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Resumo

O presente relatério de estagio desenvolveu-se no ambito da conclusdo do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria no Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, na Universidade do
Porto. Teve como principal objetivo a apresentacéo e discussao de cinco casos clinicos, na area
de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, selecionados durante o meu estagio curricular
no Centro Hospitalar Veterinario. Durante 8 meses de estagio, tive a oportunidade de participar
em rotacdes de medicina interna, consultas, imagiologia e cirurgia. Na rotacdo de medicina
interna, participei nas atividades desenvolvidas no internamento, colaborei na discussdo de
casos clinicos e na elaboracdo de diagndsticos diferenciais. Realizei diversos exames
complementares, como andlises de sangue e de urina, e elaborei altas clinicas. Assisti a
numerosas consultas e aprendi a importancia do contacto com os tutores. Na rotacdo de
imagiologia, assisti a TACs e ecografias abdominais e realizei diversas radiografias. Em contexto
cirargico, tive a oportunidade de auxiliar na realizacdo de diversas cirurgias, estabelecer
protocolos anestésicos, monitorizar a anestesia e assegurar uma boa recuperagao anestésica.
Esta experiéncia permitiu colocar em pratica todos os conhecimentos tedérico-praticos que adquiri
ao longo do curso, ganhar independéncia na prética clinica e amadurecer 0 meu raciocinio
clinico. Findos estes 6 anos de curso, posso afirmar que cumpri com todos 0s objetivos
propostos, tirando o0 maximo rendimento das oportunidades de aprendizagem. Apesar de ser o
inicio de uma longa caminhada, considero esta etapa importante para, no futuro, me tornar uma

melhor médica veterinaria.
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Abreviaturas, siglas e simbolos

Hg - micrograma

°C — grau celsius

® - produto registado
2D - Bidimensional

< - inferior

> - superior

< - menor ou igual

= - maior ou igual

% - percentagem

A

AATg — Anticorpos anti-tireoglobulina
Ac — Anticorpo

ACVIM — American College of Veterinary
Internal Medicine

AD — Atrio direito
AE — Atrio esquerdo
AE/Ao — Atrio esquerdo/Aorta

AFAST — Abdominal Focused Assessment
with Sonography for Trauma, Triage and
Tracking

AHIM — Anemia hemolitica imuno-mediada
AINE — Anti-inflamatdério N&o esterdide
ALT — Alanina aminotransferase

apTT — Tempo de tromboplastina parcial
ativada

ASA — American Society of
Anesthesiologists

AV - Atrioventricular
B
BID — a cada 12 horas

bpm — batimentos por minuto

C
CAM — Concentragdo alveolar minima

CID — Coagulacgéo intravascular
disseminada

C.H.C.M. — Concentrag&o de hemoglobina
corpuscular média

CmH0 - centimetros de agua

CK — Creatina quinase

CO; — Di6xido de carbono

CRI — Constant Rate Infusion

Cp — comprimido

D

DDIV — Doenca do Disco Intervertebral
DIV — Disco Intervertebral

DDMVM - Doenca degenerativa
mixomatosa da valvula mitral

dL — decilitro

E

ECG - eletrocardiograma
F

FA — Fosfatase alcalina

FC — Frequéncia cardiaca



FGF4 — Fator de crescimento de
Fibroblasto 4

FR — Frequéncia respiratoria

fT4 — Tiroxina livre

G

g - grama

GABA — Acido gama-aminobutirico
GGT - Gama-glutamil transferase
GH — Hormona de crescimento

Gl - Gastrointestinal

H

h - horas

Hct - Hematocrito

I

ICC - Insuficiéncia cardiaca congestiva

ICCD - Insuficiéncia cardiaca congestiva
direita

ICCE - Insuficiéncia cardiaca congestiva
esquerda

I[ECA — Inibidor da enzima conversora da
angiotensina

Ig - Imunoglobulina

IL-2 — Interleucina 2

IV — Endovenosa

K

K - potassio

Kg - quilograma

L

L — Litro

LL - Laterolateral

LCR - Liquido cefalorraquidiano
LK — Lidocaina+Ketamina

L-T4 — Levotiroxina

Vi

LVID — dimenséo do ventriculo esquerdo

M
m - metros
min — minuto

mmH,0 — milimetros de agua
mmHg — milimetros de mercurio
mg — miligrama

Mg - magnésio

mL — mililitro

mmol - milimole

MNI — Motoneuronio Inferior
MNS — Motoneurdnio Superior
MTE — membro toracico esquerdo
N

Na - sodio

ng — nanograma

NMDA — N-metil D-aspartato
nmol - nanomole

NTI — Non-thyroidal illness

@)

O, — Oxigénio

OVH - Ovariohisterectomia

P

PA — Pressoes arteriais

PaO. — Presséo parcial de oxigénio

PaCO; — Pressao parcial de diéxido de
carbono

PAD — Presséo arterial diastdlica
PAM — Presséo arterial média
PAS — Pressao arterial sistdlica
PO — Oral

PT — Tempo de protrombina



Q
g4h — a cada 4 horas

QCS - Queratoconjuntivite seca

QOD — a cada 42 horas

R

R.D.W. — Red cell distribution width

ref - referéncia

RMag — Ressonancia Magnética

RM — Regurgitacdo mitral

RT — Regurgitacao tricuspide

rpm — respiragées por minuto

S

SC — Subcutaneo

SID — a cada 24 horas

SNC - Sistema nervoso central

SNP — Sistema nervoso periférico
SpO;, — Saturacao parcial de oxigénio da hemoglobina
T

T3 — Triiodotironina

T4 — Tiroxina

T3r — Triiodotironina reversa

TC — Tomografia Computorizada

TID — a cada 8 horas

TRH — Hormona libertadora da tirotropina
TRC — Tempo de replecao capilar

TSH — Hormona estimuladora da tiréide
TT4 — Tiroxina total

\%

V.C.M. — Volume corpuscular médio
VD - Ventriculo direito

VE - Ventriculo esquerdo

V.P.M. — Volume plaquetar médio
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Caso clinico n°1: Endocrinologia — Hipotiroidismo

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Coockie era uma cadela ndo esterilizada de
raca Beagle, com 5 anos de idade e 20 kg de peso. Foi apresentada a consulta por manifestar

desinteresse em passear, apatia e perda de pelo em algumas zonas.

Anamnese: Os tutores adotaram a Coockie quando ela tinha um ano de idade. No momento da
consulta apresentava um plano vacinal correto, bem como a desparasitacdo interna e externa
atualizadas. A Coockie era uma cadela de interior, sem coabitantes, com acesso a exterior
publico. Foi referido que sempre apresentou um peso superior ao adequado e era alimentada ad
libitum com ragéo seca de boa qualidade. Tinha o costume de roer mantas, mas nao tinha acesso
a lixo ou agentes potencialmente toxicos. Os tutores referiram que a Coockie tinha sido
diagnosticada com um quisto sinovial localizado na cabeca, sem indicacao cirargica. Cerca de 4
meses antes desta consulta a Coockie teve um quadro hiperagudo de dor cervical,
posteriormente resolvido com anti-inflamatério e cage rest durante um més. Contudo, o principal
motivo que fez os tutores deslocarem-se ao veterinario foi a apatia e a diminuicdo generalizada

da qualidade do pelo, bem como a perda do mesmo em algumas zonas.

Exame do estado geral: Animal com estado mental normal e temperamento nervoso. A Coockie
apresentava-se muito assustada e agressiva, motivo pelo qual foi impossivel a realizacdo de um
exame do estado geral completo. No entanto, todos os parametros do exame fisico aparentavam
estar dentro dos padrdes normais. Tinha condicao corporal de 7/9. Apresentava alopécia na
extremidade da cauda, hiperpigmentacdo do plano nasal, perda generalizada da qualidade do

pelo e corrimento ocular no olho direito.

Lista de problemas: Alopécia na extremidade da cauda, hiperpigmentacdo do plano nasal,

perda generalizada da qualidade do pelo, obesidade, apatia e corrimento ocular no olho direito.

Diagnésticos diferenciais: Hipotiroidismo, Hiperadrenocorticismo, Hiperestrogenismo,

Alopecia X.

Exames complementares: 1) Teste da Fluoresceina no olho direito: Glcera da cornea; 2)

Doseamento de T4 total e TSH: diminuic&do da T4 total (0.2 pg/dL; ref: 1.0 - 4.0 ug/dL) e aumento
da TSH (1.98 ng/mL; ref: <0.5 ng/mL).

Diagnostico definitivo: Hipotiroidismo primario canino.

Tratamento e evolugéo: Os resultados do teste confirmaram a presencga de Hipotiroidismo e
iniciou-se tratamento com Levotiroxina sddica (0.2 mg/kg, PO, BID, 30 minutos antes da

refeicdo). No que diz respeito ao defeito corneal, iniciou-se terapia tépica com Cloranfenicol



(8mg/ml, 2 gotas, BID, durante 7 dias). Uma semana apds o inicio da terapia a tutora notou
melhorias na apatia que a Coockie apresentava no inicio do quadro. Passado um més, a
gualidade do pelo melhorou e, com dois meses de medicacdo, a cauda ja exibia sinais de
crescimento do pelo. Os tutores referiram que a Coockie tem andado muito bem-disposta e a
sua atitude de apatia e aversao ao passeio estava ultrapassada. A hiperpigmentacao da pele no

plano nasal mantinha-se.

Discusséo: O hipotiroidismo é a patologia mais comum da tir6ide e a doenc¢a enddcrina mais
frequente em cdes.®® A glandula tiroideia é composta por dois lobos, um em cada lado da
traqueia proximal, normalmente ndo palpaveis.®® A unidade funcional da tiréide é o foliculo,
fundamentalmente composto por tiroglobulina, que funciona como reservatorio das hormonas da
tirdide. No espaco inter-folicular, situam-se as células C que sintetizam e secretam calcitonina.®
A principal funcdo desta glandula é a producdo das hormonas T4 e T3, dependente da
concentracéo de iodo.?* A T3 é trés a cinco vezes mais potente que a T4 e mais de 60% da
hormona T3 é produzida através da monodeiodizag&o do anel externo de fT4. A deiodizacao do
anel interno de fT4 gera a formagé&o de T3r, metabolicamente inativa. Cerca de 99% de T4 circula
ligada a proteinas, funcionando como um reservatorio que mantém concentracdes estaveis da
hormona circulante, sendo apenas a sua fracao livre metabolicamente ativa (fT4). A producéo
destas hormonas € coordenada por mecanismos extra-tirdide (TSH) e por mecanismos
autorregulatérios. O hipotalamo secreta a hormona TRH, promovida por vias neurais,
estimulando a sintese e libertacdo de TSH por parte das células hipdéfisarias. A hipéfise secreta
TSH, que é o principal responsavel por modular a producéo e secrecao de T3 e T4 na tirdide. A
concentracdo das hormonas tiroideias é regulada através de um mecanismo de feedback
negativo que, principalmente a hormona T3 e a fT4, exercem sob a hipdfise. Nos mecanismos
autorregulatérios, alguns exemplos sdo a alteracdo da sensibilidade tiroideia na resposta a
estimulagdo com TSH e o0 aumento do ratio T3:T4 em situacdes de défice de iodo.® As hormonas
da tir6ide regulam variados processos metabolicos como a sintese, metabolizacao e degradacao
dos lipidos e carbohidratos, exercem efeitos cronotrdpicos e inotrpicos positivos no coracao,
auxiliam na resposta as catecolaminas e estimulam a eritropoiese e a renovacéo 6ssea.’ O
hipotiroidismo resulta da diminuicdo da producdo de T4 e de T3 e pode ocorrer devido a
destruicao da glandula, diminuicdo da estimulacdo de TSH ou falha em qualquer das etapas que
envolvem a sintese destas hormonas.® O hipotiroidismo pode ser de natureza adquirida ou
congénita e é caracterizado como sendo: a) primario - quando a anormalidade se situa na tiroide;
b) secundério - quando se deve a uma diminuicdo na secrecdo de TSH ou c) terciario - quando
é causado por défice de TRH (Anexo | - Tabela 1).2® A Coockie foi diagnosticada com
hipotiroidismo primario, que afeta a vasta maioria de cédes diagnosticados com esta patologia.

Sao reconhecidas duas causas e formas histologicas de hipotiroidismo primario, a tiroidite



linfocitica e a atrofia idiopatica. A primeira é de carater imunomediado e é caracterizada por um
infiltrado maioritariamente linfocitico que resulta na destrui¢do dos foliculos e formacéao de tecido
fibroso. A segunda é de natureza degenerativa e provoca uma diminuicdo progressiva do
tamanho da tir6ide, onde os foliculos séo substituidos por tecido adiposo. Pensa-se que a atrofia
da tiréide seja uma fase final de um estadio avancado de tiroidite linfocitica severa. Outras causas
como variaces na concentracao de iodo, neoplasias, tiroidectomia e leishmaniose sdo muito
mais raras. A tiroidite linfocitica demonstra uma natureza progressiva e somente provoca
sintomatologia clinica quando pelo menos 75% da glandula se encontra afetada. O diagndstico
definitivo de tiroidite linfocitica obtém-se através de bidpsia da glandula, no entanto, a detecdo
de AATg é um indicador sensivel de tiroidite.®# O hipotiroidismo é uma doenca que afeta
principalmente animais de meia idade a velhos, com um pico de incidéncia aos 7 anos de idade.
A tiroidite linfocitica normalmente é documentada em idade jovem (2-4 anos de idade) apesar de
o surgimento de sinais clinicos ocorrer anos depois, 0 que suporta a teoria do seu comportamento
progressivo. O Golden Retriever e 0 Doberman Pinsher foram racas associadas a um maior risco
de desenvolverem a doenca® e, baseado numa maior prevaléncia de auto-anticorpos
circulantes, ragas como o Golden Retriever, Cocker Spaniel e Boxer evidenciam uma maior
ocorréncia de tiroidite linfocitica. Em Beagles, foi descrito o carater hereditario da tiroidite
linfocitica.® A Coockie, uma beagle com 5 anos de idade, enquadra-se nestas estatisticas, no
entanto, o seu carater hereditario é desconhecido. Ettinger e colaboradores (2017) referem que
0os machos inteiros e as fémeas esterilizadas (ao contrario da Coockie, uma fémea inteira) se
encontram em maior risco, no entanto, outros estudos n&do estabelecem tal associacdo.®
Provoca uma grande variedade de sinais clinicos, sendo os metabdlicos e dermatoldgicos os
mais comuns (70% dos casos) e o principal motivo da vinda dos tutores ao veterinario.® Os
sinais metabdlicos incluem letargia, ganho de peso sem polifagia, intolerancia ao exercicio,
apatia (presentes na Coockie), intolerancia ao frio e fraqueza generalizada, devido a um declinio
no metabolismo do animal.® As hormonas da tiréide exercem um papel importante no
crescimento do pelo e na sua manutencdo na fase anadgena, e por isso animais com
hipotiroidismo apresentam o ciclo folicular na fase telégena, provocando uma grande variedade
de alteracGes dermatoldgicas.”” Perda de pelo em zonas de fricgdo como a cauda (“cauda de
rato”) em fases mais iniciais que pode progredir para alopécia simétrica bilateral ndo pruritica na
zona dos flancos, hiperqueratose, descamacao, seborreia seca, perda da qualidade do pelo e
hiperpigmentacéo da pele sdo alterag6es dermatoldgicas comuns, algumas delas presentes na
Coockie.®* Quando efetuada bidpsia de pele (Anexo | - Tabela 2), animais com hipotiroidismo
evidenciam vacuolizacéo e hipertrofia do musculo eretor do pelo.® A ocorréncia de infecdes
bacterianas superficiais da pele é possivel, e provocam prurido. O hipotirodismo tem o potencial
para predispor a otite média crénica e demodicose.”®” Em casos mais severos, apesar de raro, o

coma mixedematoso é uma consequéncia que acarreta risco de vida para o animal, pois provoca



depressdo do estado mental, fraqueza, hipotermia, hipoventilacdo, bradicardia e hipotensao.
Identifica-se também pela “expressao tragica” caracterizada por palpebras caidas, inchaco dos
labios e engrossamento da pele, devido & acumulacdo de mucopolissacarideos e &cido
hialurénico na derme. Alguns distarbios neurolégicos, como a neuropatia periférica, podem afetar
o0 nervo facial, trigémio e vestibulococlear, mas também foram descritos casos de pardlise
laringea, megaesofago, sindrome vestibular central e periférico e miopatia.®® Os tutores podem
ainda referir alteracbes comportamentais, como o0 aumento da excitabilidade, medo e
agressividade. Mas o hipotiroidismo também pode provocar desequilibrios em muitos outros
sistemas, como o reprodutor, provocando nas cadelas subfertilidade, cios silenciosos, lactacéo
em fémeas inteiras, nascimento de cachorros débeis e aumento da taxa de mortalidade
perinatal.®® Relativamente ao sistema cardiovascular, estdo descritas varias alteracGes
eletrocardiograficas como bradicardia sinusal, fibrilhacdo atrial e diminuicdo na amplitude das
onda P e R.®% No sistema circulatério, a deposicdo de gordura nos vasos (hipercolesterolemia)
pode originar aterosclerose.® Os sinais oculares, apesar de raros, sdo normalmente secundarios
a hiperlipidemia e resultam da deposicéo lipidica na cérnea (arcus lipoides corneae).?* A
Coockie apresentava corrimento ocular compativel com Ulcera da cérnea, também relatada em
casos de hipotiroidismo, bem como QCS, sindrome de Horner, uveite e efuséo lipidica no humor
aquoso.®* No hipotiroidismo congénito (cretinismo), a alteracdo mais evidente é o crescimento
desproporcional revelado 2 a 12 semanas apdés 0 nascimento, apresentando os animais
membros curtos comparativamente as dimensdes da cabeca e tronco.® De modo a que se possa
estabelecer um diagnostico, € aconselhada a realizagdo de um hemograma e bioquimica sérica.
No hemograma é comum encontrar anemia nao regenerativa e trombocitose. Na bioquimica
sérica, a presenca de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia é altamente sugestiva de
hipotiroidismo, quando acompanhadas por sinais clinicos compativeis.®* E possivel haver um
aumento moderado da FA e da GGT, da atividade da CK e da frutosamina, justificadas por
deposicdo lipidica hepatica, miopatia e reducdo no turn-over proteico, respetivamente.? Em
casos de coma mixedematoso, acidose respiratéria (hipercapnia), hiponatremia e hipoglicemia
sdo achados frequentes.® Os testes especificos para avaliar a funcdo da tirdide mais usados
séo a medicdo da TT4, da fT4, da TSH e a presenca de AATg (Anexo | - Tabela 2). A medicéo
da TT4 (T4 ligada a proteinas + fT4) é efetuada através da técnica de radioimunoensaio, mas
esta avaliacdo pode ser afetada pela presenca de AATg, que podem aumentar falsamente os
resultados.?% Assim, o diagnostico de hipotiroidismo ndo se deve basear apenas nos valores da
TT4, pois podem variar devido a outros fatores.» Num animal hipotiroideu o valor de T4 encontra-
se diminuido (< 0.5 pg/dL)®, mas como a fT4 é menos afetada por fatores extratiroideus, é
considerado o teste mais preciso se so for possivel realizar um exame para suportar a suspeita
de patologias extratiroideias.® Quanto a concentracdo de TSH, esta encontra-se aumentada (>

0.6 pg/dL)® em animais com hipotiroidismo primario devido a auséncia do feedback negativo



desencadeado pelas hormonas tiroideas circulantes.® No entanto, cerca de 30-38% dos animais
com hipotiroidismo apresentam valores de TSH dentro dos pardmetros de referéncia, ndo sendo
por isso possivel distinguir hipotiroidismo de NTI.’ Num c&o com histéria e achados de exame
fisico compativel, a baixa concentracdo sérica de TT4 associada a alta concentracéo sérica de
TSH confirmam o diagnéstico definitivo de hipotiroidismo primario, como aconteceu no caso da
Coockie.*3*% Nos casos em que ha a suspeita de NTI, o teste de estimulagdo com TSH é
considerado o Gold Standard no diagnéstico de hipotiroidismo canino.®-* Apds administracéo de
TSH, os valores de TT4 sdo > 30 nmol/L em cdes com NTI e < 20 mmol/L em caes com
hipotiroidismo.® O teste de estimulacdo com TRH é outro meio de diagndstico disponivel,
ocasionando um aumento de TSH acentuado em cdes com NTI, mantendo os cdes com
hipotiroidismo valores baixos de TSH e um aumento da GH (> 1.75 pg/L).® A Cintigrafia também
é um método de diagndstico confiavel para distinguir entre hipotiroidismo e NTI.®Y Alguns fatores
como a raga, idade, exercicio fisico intenso, terapia medicamentosa (por exemplo
glucocorticéides, sulfonamidas e o fenobarbital) e o sindrome do doente eutireoidiano podem
provocar medi¢cdes compativeis com hipotiroidismo (de forma aguda ou cronica), apesar de a
doenca nao estar presente. Quanto ao tratamento do hipotiroidismo, este € relativamente simples
e deve ser implementado durante toda a vida do animal. A suplementa¢cdo com L-T4 sintética é
a terapia de eleigcdo, uma vez que é a principal hormona secretada pela glandula, sendo capaz
de gerar T3.“) Num c&o saudavel, a tirdide secreta diariamente cerca de 2.5 pg/kg de T4, porém,
a dosagem administrada IV a um animal hipotiroideu devera ser 4 vezes superior.?) Caso a
administracdo seja PO, a suplementacgédo tera de ser superior a IV porque a absorcao Gl de T4
€ apenas de 10-50%. No entanto, tal ndo implica a administragdo do farmaco em jejum, mas sim
a padronizagdo do intervalo entre a refeicdo e a hora da medicagdo. No caso da Coockie, foi
indicada a sua administragdo 30 minutos antes da refeicdo, precisamente por causa desta
questdo.®4 A dosagem diaria recomendada é de 0.02-0.04 mg/kg, no entanto a dosagem
prescrita a Coockie foi de 0.01 mg/kg. A opcédo por uma dosagem inferior pode-se justificar, pelo
facto de doses mais altas estarem associadas a tempos de semivida mais curtos, sendo o
aumento da dose necessario em 35% dos casos. A frequéncia de administracdo mais indicada
é BID, eleita neste caso, pois provoca menores flutuacdes na concentracdo de TT4 e picos de
concentragdo mais baixos.?* Em cdes com outras doencas concomitantes, como diabetes ou
doencas cardiacas, a suplementacdo gradual pode ser recomendada®® mas, a dosagem de 20
ng/kg SID demonstrou ndo causar efeitos adversos nestes animais.® Quando o estado do animal
se encontra mais débil (coma mixedematoso), a terapia deve ser administrada IV a uma dosagem
de 5 pg/kg BID até estabilizacdo do paciente.? As melhorias metabdlicas comecam a ser
evidentes logo nos primeiros dias de tratamento, como aconteceu no caso da Coockie, que
recuperou da apatia e da falta de energia que manifestava. Durante 0s primeiros meses € ainda

expectavel que ocorra perda de peso, que neste caso se pode ter traduzido na perda da fixacao



pela comida, que os tutores relatavam. As alteracdes dermatoldgicas sédo as que demoram mais
tempo a resolver, podendo levar 2 a 3 meses a normalizar. A Coockie apenas exibiu sinais de
crescimento do pelo na cauda ao 2° més de terapia.®* As variacGes na analitica sanguinea,
como a hipertrigliceridemia e a hipercolesterolemia sdo as primeiras a solucionar, apesar de a
contagem de leucOcitos se apresentar progressivamente aumentada nos primeiros 3 meses de
terapia.?. A medicdo de T4 e de TSH?% deve ser obtida antes de iniciar o tratamento e a
suplementacdo com T4 mantida durante um minimo de 6 a 8 semanas, de modo a que se possa
fazer uma avaliagdo correta da eficacia do tratamento.® A Coockie apresentava melhorias
visiveis e os tutores acabaram por atrasar a mensuracao do pico de T4. Neste caso, em que a
frequéncia de administracdo é BID, os valores de TT4 deverao situar-se no limite superior, 4 a 6
horas apdés administracdo, mas sempre dentro do intervalo de referéncia nas horas seguintes.®
O valor de T4 devera ser sempre > 1.5 pg/dL, considerando-se a reducéo da dose quando for >
6 ug/dL.® A limitacdo da determinacéo do valor de TT4 é o facto desta traduzir apenas variacdes
que ocorrem no proprio dia, ao contrario da medicdo da TSH, que permite uma avaliacdo do
tratamento a longo prazo.® No entanto, a medi¢do da TSH n&o fornece informagdo nos casos
em que se verifica um excesso de suplementacdo, apesar dos efeitos tirotoxicos serem
infrequentes. Quando ndo se obtém resposta a terapia, significa que ou ndo € alcangada a
concentracdo sérica adequada de T4 (0 que exige um reajuste da dose), ou pode-se estar
perante a presenca de outra patologia concomitante.?® No geral, com o tratamento indicado, o

prognostico de hipotiroidismo primério é excelente.®
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Caso clinico n°2: Neurologia — Hérnia Discal Hansen tipo |

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Kiara era uma cadela Bulldogue Francés
esterilizada, com 5 anos de idade e 14.3 kg. Apresentou-se a consulta por manifestar um
comportamento agitado ha cerca de dois dias, perda de apetite, dificuldade em subir ao sofé, e

revelar dor quando se manipulava o pescoco.

Anamnese: A Kiara encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada e era alimentada
com racao seca de boa qualidade. Morava numa vivenda, com acesso a exterior privado e sem
coabitantes. N&o tinha acesso a téxicos ou lixo e ndo possuia passado médico, exceto a OVH
gue tinha realizado antes de atingir um ano de idade. Nao tinha o habito de roer
brinquedos/objetos. Foi apresentada a consulta de urgéncia por exibir dor aguda & manipulagéo
cervical. No préprio dia, tivera alta médica com prescricao de Meloxicam (1.5 mg/ml, quantidade
em ml relativa ao peso, PO, SID) e indicacdo de repouso. Trés dias depois 0s tutores trouxeram
a Kiara de novo ao hospital veterinario, uma vez que a sua condi¢do dolorosa havia piorado.
Neste dia a Kiara ficou internada no hospital com o objetivo de descobrir a origem do quadro de

dor cervical.

Exame do estado geral: A Kiara estava alerta, exibia um temperamento nervoso e a atitude em
estacdo e em movimento revelavam algum desconforto na movimentacdo do pescoco. A
condigéo corporal era de 7/9, os movimentos respiratorios eram costoabdominais com uma FR
dentro dos valores normais. O pulso era forte e a FC de 100 bpm. As mucosas encontravam-se
rosadas e 0 TRC < 2 segundos. N&o se identificaram alteragfes ao nivel dos ganglios linfaticos

nem na palpacdo abdominal. A temperatura retal era de 38.3°C.

Exame neurol6gico: Observacao: estado mental: alerta; temperamento: nervoso; postura em

estacao: distonia cervical; marcha: sem alteracdes. Palpacado superficial e profunda: dor cervical

com musculatura cervical tensa. Movimento passivo: incapacidade da amplitude de movimentos

do pescoco. Reacdes posturais: défices propriocetivos nos membros toracicos, com

agravamento no membro toracico esquerdo. Reflexos espinhais: Reflexo flexor diminuido no

membro toracico esquerdo. Pares cranianos: normais. Sensibilidade: hiperestesia cervical.

Localizacdo da lesao: Quadro manifestado compativel com lesdo no segmento medular C6-T2.

Lista de problemas: Dor cervical associada a hiperestesia cervical, amplitude do movimento do
pescoco limitada, propiocecao diminuida nos membros toracicos com agravamento no membro

toracico esquerdo, hiporeflexia no membro toracico esquerdo e perda de apetite.

Diagnosticos diferenciais: Hérnia discal (Hansen tipo | ou tipo Il), meningite arterite responsiva

aos esterdides, meningoencefalomielite granulomatosa, meningomielite infeciosa, meningite



infeciosa, discoespondilite, osteomielite vertebral, discite, abcesso, empiema, traumatismo
medular, quisto aracndéide, neoplasia extradural (vertebral, de tecidos moles, ou de origem
metastatica), neoplasia intradural-extramedular (meningioma ou tumor das bainhas nervosas),

neoplasia intramedular (astrocitoma ou ependimoma), espondilomielopatia cervical caudal.

Exames complementares: 1) Tomografia computorizada (TC) (Anexo Il - Figura 1 e 2): Extrusédo

do disco intervertebral entre C6-C7 e lateralmente ao longo do canal vertebral, com compresséo

ventro-lateral esquerda da medula espinhal.
Diagnéstico definitivo: Hérnia discal Hansen tipo | entre C6-C7.

Tratamento e evolucdo: No 1° dia de internamento, procedeu-se a realizacdo da TC e, com o
objetivo de dar maior conforto a Kiara, administrou-se Metadona (0.1mg/kg, IV lento, a cada 4
horas) e Meloxicam (0.1 mg/kg, SC, SID). A cirurgia da Kiara foi realizada no dia seguinte, tendo
sido instituida profilaxia antibiética pré-cirdrgica com Cefazolina (22 mg/kg, 1V), CRI de Lidocaina
+ Ketamina (500 ml NaCl 0.9% + 15 ml Lidocaina + 0.6 ml Ketamina a uma taxa de 5 ml/kg/h) e
fluidoterapia com Lactato de Ringer (taxa de manutencdo de 20.7 ml/h). A técnica cirlrgica
adotada foi através da realizacdo de uma fenestracdo ventral (ventral slot) em C6-C7 e remocao
do material discal desidratado, fruto da extrusdo do ndcleo pulposo. A cirurgia e a anestesia
decorreram sem complicacdes. Apoés a cirurgia a Kiara permaneceu internada, com CRI de LK
(5 ml/kg/h), CRI de Dexmedetomidina (100 ml NaCl 0.9% + 0.58ml Dexmedetomidina a uma taxa
inicial de 5 ml/h), Cefazolina (22 mg/kg, IV, BID), Metadona (0.1 mg/kg, IV lento, a cada 4 horas),
Meloxicam (0.1 mg/kg, SC, SID), Omeprazol (1 mg/kg, IV lento, BID) e gel lubrificante ocular
(Lubrithal™, nos dois olhos a cada 4 horas, apenas no proprio dia). No internamento havia
indicagé@o para ndo passear a Kiara (cage rest) e para vigiar se a mesma conseguia urinar. No
préprio dia da cirurgia, verificou-se que a Kiara conseguia urinar sem apresentar qualquer
dificuldade. No 1° dia pds-cirargico, suspendeu-se a CRI de LK e alterou-se a dosagem da
Metadona (0.2 mg/kg, IV lento, a cada 4 horas) e da CRI de Dexmedetomidina (7.5 mi/h). No 2°
dia pés-cirurgico, a CRI de Dexmedetomidina foi removida, a dosagem de Metadona diminuida
(0.2 mg/kg, IV lento, a cada 4 horas) e iniciou-se terapia com Buprenorfina (0.01 mg/kg, IV, TID).
No final do 2° dia pds-cirdrgico a Kiara teve alta, com recomendacédo de repouso durante 6
semanas, sendo apenas permitido passeios de 5 minutos, com peitoral, 2 a 3x/dia. Foi
igualmente prescrito Omeprazol (0.5 mg/kg, PO, SID, 30 minutos antes da refeicdo da manha,
durante 7 dias consecutivos), Amoxicilina + Acido Clavulamico (25 mg/kg, PO, BID, apés a
refeicdo, durante 4 dias consecutivos) e Prednisolona (0.5 mg/kg, PO, SID, apds a refeicao,
durante 7 dias consecutivos). Passado 1 semana, na consulta de controlo, a Kiara apresentava

uma boa recuperacéo e 12 dias depois da cirurgia regressou para retirar 0s pontos.



Discusséo: A compressao medular secundaria a protusao ou extrusdo do disco intervertebral &
um dos transtornos neuroldgicos mais comuns.® Os discos intervertebrais encontram-se em
todos os espacos intervertebrais (excepto entre C1-C2) a unir os corpos das vértebras
adjacentes.”® Cada disco intervertebral € composto externamente por um anel fibroso e
centralmente por uma substancia amorfa e gelatinosa, com um alto teor em agua, o nucleo
pulposo, que € substituido por fibrocartilagem a medida que o animal envelhece.?* A
degeneracao do DIV leva a extrusédo ou protusdo do material discal provocando compressao da
medula espinhal e sinais clinicos decorrentes da mesma. A DDIV é classificada como Hansen
tipo | e Hansen tipo Il. A Hansen tipo | é a causa mais comum de lesdo medular em cdes® e sem
duvida a mais frequente em Bulldogues Franceses, 40% das quais na zona cervical®, como no
caso da Kiara. Esta tipicamente associada a degeneracao do disco condréide e é caracterizada
por herniacdo e extrusado/rutura dorsal do ndcleo pulposo, provocando compressao ventral,
ventrolateral ou circunferencial da medula espinhal.?48 A Hansen tipo Il estd associada a
degeneracao do disco fibroide, € mais comum em segmentos mais moveis da medula e em racas
grandes ndo condrodistroficas, numa idade mais avancada. E definida por protusdo anular, que
se estende lentamente em direcdo ao canal medular provocando compressdo medular.@46 A
maioria dos cdes com DDIV cervical apresentam extrusdo do DIV (Hansen tipo 1).? Este tipo de
lesdo discal € mais comum em racas de cdes condrodistréficas e ragas pequenas como 0S
Bulldogues Franceses, Dachshunds, Poodle Toy e Beagles®#, com um pico de incidéncia entre
os 3 e 0s 6 anos de idade®, sendo a média de 4.2 anos.® A Kiara, uma Bulldogue Francés com
5 anos de idade, enquadrava-se claramente no grupo de risco. O Dachshund é a raca mais
frequentemente afetada por hérnias discais®, nomeadamente toraco-lombares®, seguida do
Bulldogue Francés.® Nas racas condrodistréficas, por volta do ano de idade, ocorre o inicio do
processo de desidratacédo e calcificagcdo do nucleo pulposo, tornando estes cdes mais propensos
a rutura aguda do DIV.G4 Nestes cdes também se detetou a expressido do gene FGF4, que esta
relacionado com a degeneracéo condroide em idade precoce, e é um forte fator de risco para a
ocorréncia de extrusdo do DIV.® A |ocalizagdo mais comum de herniacdo discal cervical nestas
racas € entre C3-C4, seguida de C4-C5 e de C2-C3.® Este tipo de hérnia discal também pode
ocorrer em cé@es maiores, como o Doberman Pinscher, Labrador Retriever, Dalmata, Pastor
Alema&o e Rottweiler, principalmente na decorréncia de um trauma®, mas deve sempre suspeitar-
se de uma mal formagdo concomitante ou instabilidade cervical (sindrome de wobbler).?®
Nestas racas maiores, a localizagdo mais comum é entre C6-C7.® A manifestacao clinica mais
frequente em extrusdes agudas do disco é a dor, provocada pela compressédo que o material
extrudido produz nas raizes nervosas e nas meninges.® As extrusées do disco cervical (C1-C5)
causam normalmente dor cervical sem défices neuroldgicos associados, pois o canal vertebral
na regido cervical tem um diametro consideravel.® Os défices neuroldgicos s&o por isso mais

comuns quando a leséo se situa entre C4-C5 a C6-C7 inclusivé. A presenga de “assinatura de



raiz” € outro sinal clinico frequente, observado em 22-50% dos casos.® A suspeita de extrusdo
aguda do DIV como causa de disfuncdo neuroldgica deve ser baseada na histéria clinica
(espécie, idade, raca, sexo, passado médico ou cirdrgico, dieta, estado de vacinacao, acesso a
toxicos)®, exame fisico e achados neuroldgicos.® Muitas patologias e distlrbios neurolégicos
apresentam uma maior incidéncia em certas racas e idades que deve ser considerada na
planificacdo dos diagndsticos diferenciais. O exame fisico geral completo deve ser realizado
antes do exame neurolégico de modo a poder detetar altera¢cdes sistémicas que podem afetar o
sistema nervoso.?’) Os animais com extrusdo do DIV ndo apresentam sinais sistémicos de
doenca, como febre ou perda de peso, nem défices neuroldgicos sugestivos de patologia intra-
craniana.® A realizacdo de um exame neurolégico completo, com avaliacdo da postura, marcha,
propiocecdo, forca, tdbnus muscular, reflexos espinhais e sensibilidade, permite localizar a
lesdo.® A marcha é gerada através da interacdo entre dois sistemas motores: 0 motoneurénio
superior (MNS) e o motoneurénio inferior (MNI). O MNS é qualquer neurdnio eferente com origem
no cérebro, responséavel pela iniciacdo e manutengdo dos movimentos normais e tonus dos
musculos extensores, que cria sinapses com o MNI na intumescéncia cervical e lombar, onde
inibe o seu efeito. O MNI conecta 0 SNC aos musculos do érgao efetor, sendo responséavel por
produzir contracdo muscular, apoiar o peso corporal e permitir a marcha. As lesées no MNS
resultam na perda da funcdo motora e do efeito inibitério no MNI, caudalmente a lesdo.® A
avaliacdo das reacdes posturais é importante na detecdo de assimetrias e na confirmacgéo da
presenc¢a de um disturbio neurolégico, no entanto, ndo fornece informacéo acerca da localizacéo
da lesdo. Os reflexos espinhais sdo avaliados com o objetivo de classificar a alteracdo
neuroldgica, como sendo de MNS ou de MNI, e permitir a localizacdo da lesdo medular ou
periférica.’). Funcionalmente, a medula espinhal é dividida em 4 segmentos: cervical (C1-C5),
intumescéncia cervical (C6-T2), toraco-lombar (T3-L3) e intumescéncia lombar (L4-S2). Os
segmentos C6-T2 e L4-S2 contém os corpos celulares do MNI, o que significa que lesdes nestes
segmentos resultam em sinais de MNI nos membros toracicos e pélvicos, respetivamente.® A
Kiara apresentava sinais de MNI (lesdo no segmento medular C6-T2) com diminuicdo dos
reflexos espinhais no MTE.®® LesGes craniais a estes segmentos revelam reflexos espinhais
normais a aumentados, devido a desinibicdo do MNS no MNI. No membro toracico, o reflexo
flexor avalia a integridade do segmento C6-T2 (e raizes nervosas associadas), do plexo braquial
e dos nervos periféricos axilar, musculocutaneo, mediano e ulnar. Quando as les6es no
segmento medular C6-T2 s&o unilaterais, os membros ipsilaterais sdo afetados.® Nas imagens
da TC da Kiara (Anexo Il — Figura 1 e 2), observa-se a presenca de material discal no canal
medular a provocar compressao ventro-lateral esquerda da medula, provocando por isso uma
exacerbacdo dos sinais neurologicos no MTE. A palpagdo e manipulagédo da coluna deve ser
realizada no fim do exame neuroldgico. A avaliacdo da coluna cervical deve incluir a extenséo,

flex@o e lateralizacdo cuidadosa da cabeca e do pescoco para avaliar resisténcia ao movimento
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e dor.® A palpacdo da coluna cervical da Kiara evidenciou a presenca de hiperestesia,
compativel com dor cervical, observada em cerca de 82.8% dos cdes com hérnia discal cervical
Hansen tipo 1.® O diagndstico de imagem normalmente é iniciado com a realizacdo de
radiografias da coluna vertebral, de modo a excluir outras causas de dor cervical como fraturas,
luxacdes, discoespondilite, neoplasia ou malformagdes congénitas.*® Apesar de sinais
radiograficos como diminuicéo do espaco intervertebral, deslocamento dorsal do material discal
mineralizado e identificacdo do nucleo pulposo calcificado® serem altamente sugestivos de
extrusdo do disco, a realizagcdo de mielografia, TC ou RMag s&do essenciais para se poder
estabelecer um diagnoéstico definitivo.!* A colheita de LCR deve ser efetuada antes da
mielografia, pois a injecdo do contraste mielografico pode dificultar o diagndstico de patologias
inflamatdrias da medula que se encontrem na lista de diagnésticos diferenciais.*® O achado
mielogréfico mais tipico de DDIV é a presenca de desvio ventral do contraste na medula. A TC
pode ser feita como complemento a mielografia ou como Unico procedimento diagnéstico® ? para
fornecer informacdo mais detalhada acerca da localizacdo da compressdao medular,
principalmente em extrusdes lateralizadas®®, como a da Kiara. A observacéo de material discal
hiperdenso no espaco intervertebral ou no canal vertebral, com compressao medular, visivel nos
cortes axiais, e/ou deslocamento dorsal da gordura do espago epidural é compativel com a
presenca de uma hérnia discal Hansen tipo I.® A realizacdo de RMag é mais dispendiosa®®, no
entanto € o melhor método de diagndstico para avaliar a medula espinhal e localizar a extrusédo
intervertebral, com quase 100% de precis&do.® Fornece excelente resolucdo de contraste de
tecidos moles, o ideal na avaliacdo do cérebro, coluna vertebral, nervos periféricos®* e do
parénquima (lesionado, edemaciado), que ajuda a estabelecer um progndstico em animais com
perda de sensibilidade profunda.® A presenca de alteracGes hiperintensas na placa terminal
vertebral® e de compress&do medular por material discal extrudido hipointenso, € compativel com
uma hérnia discal Hansen tipo I.® As opcdes terapéuticas sdo conservativas/médicas ou
cirurgicas.® O repouso em jaula durante 4-6 semanas € a medida mais importante da abordagem
terapéutica conservativa, seguido de um aumento gradual da atividade com recurso a peitoral.
Este longo periodo de descanso permite a reparacao do anel fibroso, a resolucéo da inflamagéo
e a estabilizacdo do disco lesado.?® As tacas da agua e da racdo devem ser colocadas num
nivel superior e, em animais obesos, é aconselhavel iniciar um programa de reducéo de peso.®
A administracdo de AINEs ou outros analgésicos pode ser recomendada durante 3 a 5 dias,
como no caso da Kiara. Os relaxantes musculares, como o metocarbamol, ajudam a diminuir os
espasmos musculares cervicais dolorosos em cdes com extrusdo discal e a gabapentina pode
ser administrada em cdes com envolvimento da raiz nervosa (“assinatura de raiz").?® A
realizacdo de acupuntura, em caes com DDIV cervical, foi associada a uma recuperacao inicial
em 69% dos casos.® A decisdo de seguir para uma abordagem cirlrgica depende de mdltiplos

fatores, como a gravidade dos défices neuroldgicos, cronicidade da sintomatologia, recorréncia

11



dos sinais clinicos apos tratamento médico, saude geral do paciente e capacidade financeira dos
tutores. Os pacientes sintomaticos dividem-se em 3 grupos: o0 grupo 1 apenas apresenta um
episddio de dor cervical, o grupo 2 exibe multiplos episodios de dor cervical e o grupo 3, onde se
insere a Kiara, tem dor cervical e défices neuroldgicos associados.® Os animais do grupo 1
geralmente recuperam com descanso em jaula e analgésicos. Por outro lado, os cades com dor
cervical refrataria ao tratamento médico e com défices neuroldgicos, indicativos de compresséo
medular, beneficiam de tratamento cirrgico.® A descompressdo medular é efetuada através da
técnica cirurgica ventral slot, que consiste na remoc¢ao de uma pequena janela retangular de
0SS0, ventralmente, nos corpos vertebrais adjacentes ao disco extrudido, que permite a remocao
do material discal responsavel pela compressdo medular.*® A principal desvantagem desta
técnica é 0 acesso e exposicdo limitada do canal vertebral e, em situacdes como a da Kiara, em
que o material discal se encontra muito lateralizado, a eliminagdo do mesmo geralmente
predispde a instabilidade e subluxacdo vertebral.M) Estes cédes sofrem néo sé de dor nocicetiva,
resultante da manipulacao cirdrgica, mas também de dor neuropatica, causada pela compressao
medular e lesdo neuronal. A Pregabalina é utilizada no tratamento de dor neuropética, através
da inibicdo dos canais de célcio que se encontram ativos apds o trauma cirlrgico, e posterior
inibicdo da libertacdo de neurotransmissores excitatorios. A sua administragdo pré e pos-
operatéria tem o potencial de reduzir a dor pos-operatéria em cdes submetidos a cirurgia de
descompressdo medular.”” A maioria dos cdes apresenta melhorias significativas no quadro de
dor 24 a 36h apos a cirurgia e a resolucdo dos défices neurolégicos ocorre gradualmente no
espaco de 1 més.® Ao fim de uma semana, na consulta de controlo, o quadro de hiperestesia
cervical da Kiara ja se encontrava ultrapassado. Durante pelo menos 2 semanas deve haver
restricdo de exercicio, seguido de fisioterapia para melhorar a recuperacéo cirdrgica.® A taxa de
recorréncia € de 5-10% e ocorre em média aos 91 dias.® O progndstico de recuperacao total em

cées com dor cervical isolada ou com dor cervical e tetraparesia é de 80 a 90% em 4 semanas. >3
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Caso clinico n°3: Anestesiologia — Risco anestésico de grau 3E

Identificacdo do animal: O Cifrdo era um gato macho de raca indefinida, inteiro, com 8 meses

de idade e 4 kg de peso.

Anamnese e motivo da anestesia: O Cifrdo era um gato indoor com acesso ao exterior, ndo
vacinado nem desparasitado e alimentado com racéo seca. Na semana anterior fugira de casa,
mantendo-se desaparecido durante alguns dias. Quando regressou, apresentava um quadro
marcado de dispneia expiratdria, principal motivo pelo qual os tutores se dirigiram ao hospital
veterinario. Ha chegada a consulta de urgéncia, foi realizada uma avaliacao radiografica do térax
(latero-lateral direito) (Anexo Il — Figura 1), que evidenciou uma imagem compativel com a
presenca de uma hérnia diafragmética. Com o objetivo de diagnosticar definitivamente a
presenca de hérnia diafragmatica, foi realizada uma ecografia abdominal (AFAST), que
confirmou o defeito no diafragma. Uma vez que a Unica possibilidade de resolu¢cédo deste quadro
€ cirlrgica, procedeu-se a sua abordagem através da técnica de herniorrafia diafragmatica, sob
anestesia geral. A cirurgia foi efetuada num contexto de urgéncia, visto que o Cifrdo se

encontrava instavel e com um quadro de dispneia muito marcado.

Exame do estado geral: O Cifrdo apresentava uma condigéo corporal de 4/9, FR de 60 rpm, FC

de 180 bpm, pulso forte, mucosas rosadas, TRC < 2 segundos e temperatura de 38.8°C.

Exames complementares: Radiografia torécica (latero-lateral direito) (Anexo Il — Figura 1) e

ecografia abdominal (AFAST), que confirmaram a presenca de hérnia diafragmética.

Risco anestésico: De acordo com os critérios estabelecidos pela ASA, o risco anestésico foi

classificado como sendo de grau 3E (Anexo Ill — Tabela 1).

Cateterismo endovenoso e fluidoterapia: Foi cateterizada a veia cefalica direita, com cateter

de calibre 22G e iniciada fluidoterapia com NaCl 0.9% (taxa de manutencéo de 8 ml/h).
Pré-medicacdo: Midazolam (0.2 mg/kg, IV) e bélus de Remifentanil (2.5 pg/kg, IV).
Inducéo: Propofol (2-4 mg/kg, V).

Entubacédo: Antes de entubar o Cifrdo, vaporizou-se a laringe com lidocaina spray 10% de modo
a evitar o laringoespasmo aquando da entubacédo. O tubo endotraqueal de 4 mm de diametro foi
entdo acoplado a um circuito respiratério fechado com um fluxo de O, de 0.2-0.3L/min, num

equipamento de ventilagdo mecanica.

Posicao do paciente: Decubito dorsal.
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Manutencéo e ventilacdo: A anestesia foi mantida com sevoflurano (inicialmente a um fluxo de
2%) e com uma infusd@o continua de remifentanil (5 ug/kg/h, a uma taxa inicial de 2.5mi/h). Com
recurso ao ventilador mecénico, o objetivo foi manter a presséo parcial de CO; (PaCO,) entre 35-
45 mmHg, fazendo-se a monitorizacdo do Cifrdo para manter a FR entre 10-16 rpm, com um
volume de inspiracdo de 10 ml/kg, pressao positiva expiratéria final de 4 cmH2O e presséo de

inspiragdo méxima de 15 mmH-O.
Resgate analgésico: Ketamina (1 mg/kg, V).

Monitorizacdo do paciente: O Cifrao esteve sob anestesia geral durante cerca de 2 horas,
periodo em que foram monitorizados o0s seguintes parametros: ECG, frequéncia cardiaca,
frequéncia respiratéria por capnografia (PaCO.), saturacéo parcial de O, da hemoglobina (SpO2)
por pulsoximetro colocado na lingua, temperatura corporal através de um termémetro esofagico
e pressoes arteriais sistolica (PAS), diastdlica (PAD) e média (PAM) através da colocagdo de um
cuff no MTE (Anexo Il - Gréfico 1).

Recuperacgéo anestésica: O Cifrdo recuperou facilmente da anestesia, tendo apresentado uma

temperatura normalizada de 37.7°C e uma FR de 32 rpm apds uma hora.

Discussédo: A anestesia € composta por 4 fases: pré-anestesia, indugdo, manutengédo e
recuperacdo.® A fase da pré-anestesia inclui, ndo s6 a escolha da medicacéo pré-anestésica,
mas também a avaliacdo pré-anestésica do paciente, composta por anamnese, exame fisico e a
realizacdo de exames complementares. A American Society of Anesthesiologists (ASA)
desenvolveu uma escala com o objetivo de avaliar o estado fisico do animal e o respetivo grau
preditivo de morbilidade e mortalidade anestésica. Animais com uma pontuagdo ASA 23 tém 10
vezes mais probabilidade de sofrer complicacfes anestésicas, em comparagdo com 0s animais
nas categorias ASA 1 ou 2 (Anexo Il — Tabela 1).4-® O Cifrao foi submetido a anestesia geral
para realizagdo de uma herniorrafia diafragmatica. A histéria e exame do seu estado geral, em
conjunto com a radiografia toracica e a ecografia abdominal, permitiram classificar o risco
anestésico no estadio 3E.®) N&o se realizou analitica sanguinea ao Cifrdo, no entanto, os dados
laboratoriais pré-anestésicos minimos obrigatérios seriam o hematdcrito e as proteinas
plasmaticas. Um paciente com um valor de Hct < 20% deve idealmente receber uma transfuséo
sanguinea pré-operatéria.® A oxigenoterapia deve ser implementada no periodo pré-anestésico,
principalmente em casos de comprometimento respiratério.*® O fornecimento de 100% de O,
durante 3 minutos é capaz de prevenir quase 6 minutos de saturacdo inadequada de O. na
hemoglobina.*® Neste caso, o Cifrdo apresentava-se severamente dispneico, pelo que a
oxigenoterapia foi imediatamente imposta desde a sua chegada. Os pacientes de alto risco
anestésico (ASA 3, 4 e 5) beneficiam de fluidoterapia intra-operatéria, estando indicada a

colocacdo de um cateter endovenoso na fase da pré-anestesia e iniciar fluidos, de modo a
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estabilizar o paciente antes de iniciar a inducdo.® A medicacdo pré-anestésica apresenta
inUmeras vantagens, tais como sedar e diminuir a ansiedade do animal, promover a imobilizacdo
e facilitar o maneio, reduzir a dose necessaria dos anestésicos durante a inducao e manutencao,
contribuir para a analgesia preventiva e favorecer uma recuperagcao anestésica tranquila. Como
nao é possivel obter todos estes efeitos com apenas um farmaco recorre-se a combinacao de
varios, obtendo-se um efeito sinérgico que permite reduzir a dose de cada farmaco e a ocorréncia
de efeitos adversos.*™® A selecdo adequada da medicacdo pré-anestésica contribui
significativamente para a analgesia peri-operatoria, estabilidade cardiovascular intra-operatéria
e para uma melhor recuperacéo anestésica.® No caso do Cifrdo, a pré-medicacdo administrada
por via IV incluiu o midazolam (uma benzodiazepina) e o remifentanil (um opidide). As
benzodiazepinas sdo moduladores alostéricos positivos do recetor GABAa, potenciando o efeito
do principal neurotransmissor inibitério do SNC, o &cido gama-aminobutirico (GABA).?® N&o
apresentam propriedades analgésicas, exceto na reducdo da dor associada ao espasmo do
musculo esquelético, pois provocam o seu relaxamento.® O midazolam é a benzodiazepina de
primeira escolha em animais de companhia.®® A sua metabolizacdo ocorre no figado e os seus
metabolitos séo inativos, sendo por isso de curta duracdo de agdo e mais segura em comparagao
com o diazepam.® As benzodiazepinas apresentam como vantagem o facto de causarem
depressdo minima nos sistemas respiratério e cardiovascular, pelo que sao 0s agentes pré-
anestésicos de eleicdo em animais que apresentam esses sistemas comprometidos.?®® Outros
beneficios associados ao seu uso incluem a capacidade de diminuir a dose necessaria de
propofol para a indugdo anestésica e reduzir a CAM dos anestésicos gerais inalatérios.® Quando
administradas isoladamente, as benzodiazepinas exercem pouco ou nenhum efeito sedativo e
por isso sdo frequentemente associadas a opidides.® Esta associacdo provoca poucos efeitos
negativos no sistema cardiovascular, estando por isso indicada para 0s animais que se
apresentem hemodinamicamente instaveis.©® Os opidides s&do incorporados no protocolo pré-
anestésico para fornecer analgesia peri-operatéria e para potenciar a intensidade da sedagéo.®?
Os opidides ativam recetores mu, kappa e delta, que estao localizados no SNC. Estes recetores
metabotrdpicos estdo acoplados a proteinas Gi, que causam a inibicdo da adenilato-ciclase e
consequente inibicdo da libertacdo pré-sindptica de neurotransmissores (causada pela
diminuicdo da conduténcia dos canais de calcio dependentes da voltagem) e hiperpolarizacao
do neurdnio pés-sinaptico (causada pela abertura dos canais de potassio), diminuindo a
propagacéo do potencial de acdo e da informac&o nocicetiva.® Os agonistas mu séo geralmente
os que produzem uma analgesia mais profunda®>, como o remifentanil, um derivado do fentanil
100 a 200x mais potente que a morfina. Todos os opidides sdo metabolizados no figado exceto
o remifentanil, que é metabolizado por esterases plasmaticas, apresentando por isso uma semi-
vida plasmatica muito curta.?® Gracas as suas caracteristicas farmacoldgicas a ocorréncia de

efeitos cumulativos é improvavel@, tornando o seu uso seguro em animais instaveis, como o
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Cifrdo. A sua administracdo é capaz de diminuir a CAM dos anestésicos gerais inalatorios, os
sinais adversos relacionados com dor (taquicardia, hipertensdo, atraso na cicatrizacao) e
melhorar a recuperacdo anestésica.!® Estudos demonstraram que a administracdo de
remifentanil em gatos, a uma dosagem de 0.25-1 pg/kg/min, é capaz de reduzir a CAM do
isoflurano até 30%.“ No entanto, os opidides provocam depressao respiratoria (aumento da
PaCO;) dose-dependente, principalmente quando administrados com outros agentes
depressores do SNC, como os anestésicos gerais inalatérios.® Esta classe apresenta poucos
efeitos negativos nas pressoes arteriais, mas a diminuicdo da FC por estimulagc&o do nervo vago
pode ocorrer. Nestes casos, a administracdo de antagonistas muscarinicos (como a atropina)
pode prevenir o aparecimento de bradicardia severa.®® A anestesia deve ser induzida o mais
rapidamente possivel, de modo a possibilitar um estado de inconsciéncia suficiente para
entubacé@o endotraqueal e transicdo para anestesia volatil.? No caso do Cifrdo, realizou-se a
inducao anestésica através de um bolus lento de propofol (2-4 mg/kg, IV). O propofol € um agente
hipnético agonista do recetor GABA,, utilizado frequentemente para indugdo anestésica.® Tem
um inicio de acao rapido (60-90 segundos) e uma curta duracdo de acdo em casos de injecao
Unica (10 minutos), apresentando uma semivida plasmatica de 2 minutos.*® A sua administragéo
recorrente em gatos deve ser cuidadosamente ponderada, pois a baixa capacidade de
conjugacdo do farmaco com o acido glicoronico nesta espécie aumenta o0 seu potencial de
provocar danos oxidativos na hemoglobina (corpos de Heinz).® Os principais efeitos adversos
do propofol sdo a hipotensdo e a cianose associada a apneia transitoria, quando a sua
administracdo é demasiado rapida.®® E contudo um agente indutor muito utilizado pois
possibilita uma recuperacdo anestésica rapida, sem efeitos residuais.® Apdés a inducdo
anestésica procede-se a entubacdo endotraqueal que, em gatos, deve ser precedida de
anestesia local da laringe, como aconteceu no caso do Cifréo, para diminuir o espasmo laringeo
e a probabilidade de ocorréncia de complicacées associadas a entubacdo.® Para a manutencéo
anestésica recorre-se ao uso de anestésicos gerais inalatérios fornecidos com 0., sendo o
isoflurano e o sevoflurano os mais usados na medicina veterinaria.®® As suas maiores virtudes
incluem o facil ajuste da profundidade anestésica e a rapida recuperagdo anestésica.”? No caso
relatado, optou-se pelo sevoflurano, que apresenta uma maior rapidez de inducédo e de
recuperacdo anestésica que o isoflurano, apesar de ser menos potente (CAM superior).® O
maior efeito adverso provocado por estes agentes é a depresséao cardiovascular, com diminuicéo
da contractilidade cardiaca, vasodilatacdo e hipotensdo.?® A depressédo respiratéria com
consequente hipercapnia e hipoxemia é mais observada no isoflurano.® Antes de iniciar a inciséo
foi administrada ketamina (1 mg/kg, IV), pois a sua administracdo preventiva, antes do estimulo
doloroso, desempenha um papel importante na atenuacdo da dor somatica. A ketamina € um
anestésico dissociativo antagonista dos recetores NMDA, que ao impedir a ligagcdo do glutamato

(o principal neurotransmissor excitatério do SNC) previne e reduz a sensibilizacdo e perce¢éo da
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dor.®29 Adicionalmente, julga-se que as suas propriedades analgésicas também se devam ao
facto de atuar como agonista dos recetores opidides.*? Durante a cirurgia a analgesia foi
promovida pela administracdo em CRI de remifentanil (5 pg/kg/h), a uma taxa inicial de 2.5 mi/h.@®
Durante o procedimento cirargico a monitorizacdo anestésica € de grande importancia,
avaliando-se com particular énfase a profundidade anestésica, a funcdo cardiovascular e
respiratoria e a temperatura.®® A profundidade anestésica avalia-se considerando a posi¢édo do
olho, o reflexo palpebral, a FC e FR, o tbnus muscular e a resposta autonémica do animal a
estimulacao cirdrgica.*=® A funcéo respiratéria monitoriza-se através da FR, oxigenacéo (SpOx)
e ventilacdo (PaCOy). A FC, as PA, o ritmo cardiaco (ECG), o TRC, a cor das mucosas e 0
pulsoximetro (SpO2) s@o os parametros a ter em atengdo na monitorizacdo da fungéo
cardiovascular.® Os equipamentos de ventilacédo atuais permitem avaliar a funcéo respiratéria e
cardiovascular de forma gquantitativa, monitorizar a resposta do animal ao estimulo cirlrgico e a
administracdo de farmacos, auxiliando o anestesista.®® O capnografo permite a monitorizacdo
continua e ndo invasiva do ciclo respiratério, nomeadamente da presséo parcial de CO; (PaCO.,),
determinada pelo equilibrio entre a ventilagdo alveolar e a libertagdo de CO; pelos pulmdes.®
Normalmente varia entre 30-50 mmHg em pacientes num plano anestésico adequado®, estando
valores >60 mmHg associados a acidose respiratoria e a hipoventilagéo e valores <20 mmHg a
alcalose respiratéria e ao comprometimento da oxigenacdo cerebral.? O pulsoximetro
normalmente é colocado na lingua (como aconteceu no caso do Cifrdo), mas outros locais como
0 prepucio, a vulva e o espagco interdigital também s&o fiaveis. E uma ferramenta (til para
identificar anomalias na saturacdo de O, da hemoglobina (SpO2) no sangue arterial.® Uma boa
oxigenacao é definida por valores entre 98-99%, retratando valores < 95% hipoxia.® No entanto,
em pacientes com anemia e défices de ventilagdo a gasometria arterial (método que avalia a
PaO, através da colocacédo de um cateter arterial) € o gold standard para uma correta avaliagéo
da funcao respiratéria.®® Os valores normais variam entre 80-110 mmHg, sendo considerada
uma situacdo de hipoxemia quando os valores sdo < 80 mmHg.® Nestes pacientes, a PaO pode-
se encontrar significativamente reduzida e a SpO. manter-se alta, visto que a SpO: apenas
decresce quando a PaO; < 60 mmHg.® O pulsoximetro também da informagdo acerca da
amplitude do pulso. O controlo da qualidade e frequéncia do pulso é mandatéria em todos os
animais sedados. A intensidade do pulso traduz a PAD e é influenciada pelo volume de sangue
circulante e pelo grau de vasoconstricdo.® O fornecimento de O, aos tecidos depende do débito
cardiaco, da quantidade de O; arterial e da PAM > 60 mmHg. Por isso mesmo, o controlo das
PA e do ECG também é aconselhado, principalmente em animais com maior risco anestésico e
alteracdes do ritmo cardiaco.® Uma PAS normal apresenta valores de 90-120 mmHg, a PAD de
55-90 mmHg e a PAM de 60-100 mmHg.® Pretende-se manter a PAM > 80 mmHg e a PAS >
100 mmHg®?, pois quando a PAM é < 60 mmHg ou a PAS é < 80 mmHg a perfuséo dos 6érgéos

fica comprometida.®® No caso do Cifrdo, optou-se pela medicdo das PA de forma n&o-invasiva,
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através da colocacdo de um cuff no MTE.@® Quanto a temperatura dos animais, esta comeca a
descer assim que estes sdo sedados, por isso deve-se recorrer a0 uso de mantas de
aguecimento e a uma temperatura ambiente adequada, para manter a sua temperatura corporal
estavel.® A temperatura corporal deve ser medida regularmente durante toda a cirurgia e no final
da mesma, para que em situacdes de hipotermia se possam tomar rapidamente medidas
corretivas que permitam uma boa recuperacdo anestésica.**® No final da cirurgia, o Cifrdo
apresentava uma temperatura de 34.3°C, tendo sido colocadas luvas com agua quente e mantas
de aquecimento para elevar a temperatura, uma estratégia que foi bem sucedida j& que uma
hora depois a temperatura se encontrava nos 37.7°C. A recuperagdo anestésica deve ser
monitorizada até o animal retomar a consciéncia, ser extubado e os parametros da FR, FC e
temperatura voltarem ao normal.®? O pulsoximetro deve ser mantido neste periodo para permitir
uma boa monitorizacdo da oxigenacdo.? Em pacientes com comprometimento respiratorio,
como o Cifrdo, uma recuperagdo anestésica tranquila é essencial, podendo por isso beneficiar
de sedacdo ligeira e analgesia durante a recuperacéo.® O Cifrdo manteve a infusdo continua de
remifentanil apds a cirurgia a uma taxa de 5 ml/h, que passou para 2.5 mil/h passado uma hora
e assim se manteve durante 24h. No dia seguinte o remifentanil foi substituido por metadona (0.1
mg/kg, IV, g4h) que, 24h depois, foi substituida por buprenorfina (0.01 mg/kg, 1V, TID). O Cifréo
teve alta 48h apds o procedimento anestésico.
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Caso clinico n°4: Hematologia — Anemia Hemolitica Imuno-mediada

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Fil era um canideo de raca indefinida, fémea
esterilizada, com 5 anos de idade e 5.600 kg. Apresentou-se a consulta com histéria de

prostracdo, anorexia e febre (39.8°C - medida pelos tutores em casa).

Anamnese: Estava corretamente vacinada e desparasitada e tinha historial de vémito facil, por
indiscri¢cao alimentar. Morava num apartamento, sem acesso a exterior e ndo tinha coabitantes.
N&o realizou nenhuma viagem e né&o tinha acesso a lixo ou toxicos. Quando se apresentou a
consulta, exibia um quadro de anorexia, prostracao, febre (40.3°C) e mucosas palidas. Nesse
dia ficou internada no hospital veterinario, onde iniciou fluidoterapia com Lactato de Ringer (taxa
de manutencdo de 10 mi/h). No dia seguinte a Fil6 teve alta sem medicacdo, uma vez que
recuperou o apetite e a temperatura havia baixado (38.8°C). Trés dias depois os tutores
regressaram ao hospital veterinario porque a Fil6 tinha comecado com vémitos, anorexia ha 48
horas, febre (40.8°C — medida pelos tutores em casa) e pigmenturia. A Fil6 ficou internada no

hospital, com o objetivo de investigar a origem do quadro de febre persistente.

Exame do estado geral: A atitude em estacdo, movimento e decubito eram adequadas.
Apresentava uma condi¢ao corporal de 4/9. Encontrava-se alerta, com temperamento linfatico,
movimentos respiratorios normais e auscultacdo cardiaca sem alteragbes, com uma FC de 160
bpm. As mucosas da Fil6 mantinham-se palidas e a temperatura retal era de 40.8°C. O pulso era
forte. Confirmou-se, quando a Fil6 urinou, a presenca de pigmento vermelho na urina. Todos 0s

outros parametros do exame fisico geral encontravam-se sem alteragdes.
Lista de problemas: Anorexia, vémito, febre, mucosas palidas, pigmenturia.

Diagnésticos diferenciais: Infecdo bacteriana, infecdo por Babesia, Erlichia e/ou Rickettsia,
anemia hemolitica imuno-mediada, trombocitopenia Imuno-mediada, dirofilariose, intoxicacao

por cobre ou zinco, coagulopatia, neoplasia.

Exames complementares: 1) Hemograma e Bioquimica: (Anexo IV — Tabela 1 e 2); 2) Ecografia

Abdominal: sem alteragfes; 3) Uriandlise: (Anexo IV — Tabela 3); 4) Radiografia toracica: sem

alteragdes; 5) Teste de aglutinacdo: Positivo; 6) Serologia hemoparasitas: Negativa para Babesia

canis, Rickettsia spp. e Ehlichia canis; 7) Esfregaco Sanguineo: Anemia com moderada

anisocitose e policromasia, com presenca de ocasionais esferécitos (Anexo IV — Tabela 4).
Diagnostico definitivo: Anemia Hemolitica Imuno-mediada priméria.
Tratamento e evolucdo: No 1° dia de internamento a Fil6 realizou um hemograma e bioquimica

sanguinea (Anexo IV — Tabela 1 e 2), iniciou terapia antibiética com Amoxicilina 500 mg + Acido
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Clavulamico 125 mg (22 mg/kg, IV, BID) e fluidoterapia com Lactato de Ringer (taxa de
manutencdo de 10 ml/h). No exame do estado geral verificou-se que a Fil6 estava com
taquicardia (185 bpm) mas, ao final do dia, a temperatura ja tinha baixado para 39.8°C. No 2° dia
de internamento, adicionou-se terapia com Doxiciclina (10 mg/kg, PO, SID) e Metilprednisolona
(2 mg/kg, 1V, SID). A Fil6 apresentava, neste dia, 37.8°C de temperatura e, como mantinha as
mucosas palidas, iniciou-se o controlo diario do hematécrito (Anexo IV — Tabela 1). Dado o
quadro de febre e de anemia, procedeu-se a andlise do esfregaco sanguineo (Anexo IV — Tabela
4) e a realizacdo de serologia para detecdo de hemoparasitas, concluindo-se assim que se
tratava de uma anemia hemolitica imuno-mediada. No 3° dia de internamento, realizou-se
controlo bioquimico da Creatinina e da Bilirrubina total (Anexo IV — Tabela 2), suspendeu-se a
terapia com Amoxicilina 500 mg + Acido Clavulamico 125 mg e manteve-se a restante terapia.
No 4°dia de internamento, a Fil6 teve alta, uma vez que havia recuperado o apetite e a
temperatura encontrava-se estavel. Foi mantida a terapia com Doxiciclina (10 mg/kg, PO, SID,
até atingir os 14 dias) e prescreveu-se Prednisolona (1 mg/kg, PO, SID) e Esomeprazol (1 mg/kg,
PO, SID). Trés dias depois da alta médica a Fil6 voltou ao hospital, para a 12 consulta de controlo
do valor do Hct (Anexo IV — Tabela 1), de modo a perceber se estava a responder a medicacao.
O valor do Hct era de 17.4% (baixou), tendo-se por isso adicionado Ciclosporina (5 mg/kg, PO,
BID) e aumentado a frequéncia de administracdo do Esomeprazol (1 mg/kg, PO, BID). A 22
consulta de controlo realizou-se uma semana depois. O valor do Hct era de 19% e por isso
aconselhou-se aos tutores que regressassem passado 2 dias. Na 32 consulta de controlo, o valor
do Hct subiu (22.5%). Como a Fil6 estava ativa e com apetite, a proxima consulta de controlo
agendou-se somente passado uma semana. Na 42 consulta de controlo, os tutores referiram que
a Filo tem tido muito apetite e tem estado muito ativa. Realizou-se um hemograma de controlo
(Anexo IV — Tabela 1) e os resultados encontravam-se satisfatérios (Hct 35.9%), o que significa

gue a Fil6 se mantinha estavel e a responder bem a medicacéo.

Discussédo: A anemia hemolitica imuno-mediada é uma sindrome clinica que resulta da
destruicdo dos eritrocitos por mecanismos imuno-mediados. E a causa mais comum de anemia
hemolitica em cées, sendo rara em gatos. A AHIM primaria ocorre quando o0s anticorpos atuam
contra os antigénios da membrana dos eritrécitos, podendo ser uma manifestagdo de Lupus
Eritematoso Sistémico e por vezes esta associada a trombocitopenia imuno-mediada. As classes
de anticorpos mais frequentemente identificados s&o IgG, IgM, IgA e o sistema complemento.®
Os caes com AHIM priméria séo tipicamente jovens, com idades entre 1-13 anos e média aos 6
anos. A Fil6, com 5 anos de idade, enquadra-se nestas estatisticas. O Cocker Spaniel, as fémeas
(inteiras e castradas) e os machos castrados estdo sobrerepresentados.®* Na AHIM secundaria,
existe um fator precipitante que pode ser um quadro infecioso (hemoparasitas, bactérias,

protozoarios, virus) ou neoplasico (especialmente linfomas), mas também uma resposta a
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toxicos, vacinacdo ou medicagdo.®® A AHIM priméaria € mais comum, apesar do diagndstico da
mesma implicar exclusdo de AHIM secundaria.*® A abordagem diagndstica deve iniciar-se pela
recolha de uma histéria clinica detalhada (vacinacdo recente, viagens, acesso a toxicos,
desparasitacéo, terapia de prevencéo para a dirofilariose)®, bem como a realizacdo de exame
fisico completo (incluindo exame oftalmolégico, retal e neurolégico), hemograma, bioquimica
sanguinea, interpretacdo do esfregaco sanguineo fresco® e uriandlise. Outros exames
complementares como cultura urinaria, estudos radiograficos, ecografia abdominal e pesquisa
de agentes infeciosos (Babesia spp., Anaplasma spp., Ehrlichia spp., Leishmania spp., Bartonella
spp., Dirofilaria immitis) devem ser considerados.®+® Durante a anamnese, constatou-se que
ndo houve nenhum evento que podera ter despoletado o quadro de AHIM secundéria na Fild. As
queixas mais comuns, representadas também neste caso, incluem letargia, fraqueza, anorexia e
vomitos. A duracdo dos sinais clinicos antes da ida ao veterinario é curta e em média 4 dias.*?
Na realizacdo do exame de estado geral, mucosas palidas ou ictéricas, taquicardia, taquipneia,
febre e dor abdominal séo alteragfes frequentes. Na auscultagéo cardiaca é possivel detetar um
sopro sistélico e na ecografia abdominal a presenca de esplenomegalia e hepatomegalia.®? A
lise dos eritrécitos pode ocorrer na circulagdo sanguinea (hemdlise intravascular), mas a lise
decorrente da fagocitose dos macrofagos (hemolise extravascular) € mais frequente.® Em
situacdes de hemodlise intravascular, em < 20% dos casos verifica-se também hemoglobinemia
e hemoglobindria®4, evidente na pigmenturia da Fil6. Na interpretacédo imediata do esfregaco
sanguineo, é possivel detetar a presenca de células fantasma fruto da hemalise intravascular.®-
® A hemodlise extravascular € habitualmente acompanhada por esferocitose e
hiperbilirrubinemia.®34 Apesar disso, a hiperbilirrubinemia ndo se manifesta sempre e a sua
auséncia ndo descarta AHIM.®® Pode também ser evidenciada através de ictericia ou
hiperbilirrubinuria (= 2+ nos cdes) na tira reativa.® A hiperbilirrubinemia, visivel na bioquimica da
Fil6 (Anexo IV — Tabela 2), esta associada a hipoxia e a necrose hepatica e por isso a mau
prognostico (Anexo IV — Tabela 5).4® O hemograma tipicamente mostra anemia moderada a
acentuada (Hct médio de 13-15%) regenerativa (contagem de reticulécitos alta), policromasia,
trombocitopenia e indicios de inflamacdo, como neutrofiia com desvio a esquerda e
monocitose.*? Os Hct baixos normalmente sdo acompanhados por valores de eritropoietina
altos e por contagens de reticulocitos elevadas, quando a medula 6ssea responde
adequadamente. A policromasia é fruto dos reticulécitos que coram vermelho azulado com as
coloracdes de rotina.® A trombocitopenia esta presente em 60% dos casos, resultado do
aumento do consumo das plaquetas. Estes animais encontram-se num estado de
hipercoagulacéo, com os tempos de coagulagdo aPTT e PT aumentados e por isso, sequelas
como CID e tromboembolismo pulmonar sdo frequentes e potencialmente fatais.®>® Os
mecanismos que poderdo explicar a ocorréncia da trombocitopenia sdo a presenca de IgG na

superficie plaquetaria levando & sua remogdo precoce por parte dos macréfagos
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(trombocitopenia imuno-mediada), CID e tromboembolismo pulmonar.®3% A Fil6 tinha
trombocitose, que pode ser devido ao facto de se tratar de uma anemia aguda®, uma vez que
este valor normalizou. Alguns indicios de inflamacdo, como a leucocitose, estao relacionados
com necrose isquémica multiorganica e exprimem o desenrolar da doenca tromboembodlica.® A
Fil6 tinha linfocitose e monocitose, que indicam inflamacdo crénica presente.® O V.C.M. (que
traduz o tamanho médio dos eritrocitos) no hemograma encontra-se aumentado (macrocitose),
caracteristico das anemias regenerativas, uma vez que os reticulécitos tém um tamanho maior
do que os eritrécitos maduros.®4 O R.D.W. mede o grau de anisocitose/heterogeneidade no
volume dos eritrdcitos e estd aumentado pela mesma razao explicada anteriormente. A C.H.C.M.
reflete a concentracdo média de hemoglobina presente nos eritrécitos. A sua diminui¢éo
(hipocromia) ocorre em anemias regenerativas, visto que os reticuldcitos séo libertados pela
medula 6ssea antes de desenvolverem a sintese completa da hemoglobina. O V.P.M. consiste
no tamanho médio das plaquetas e um valor alto sugere o aumento da trombopoiese. No
hemograma da Filé (Anexo IV - Tabela 1), o V.C.M. e a C.H.C.M. estavam inicialmente dentro
dos valores de referéncia, isto porque sdo necessarios no minimo 4 dias para que a medula
6ssea consiga libertar os reticuldcitos para a corrente sanguinea.® Por outro lado, o R.D.W.
encontra-se aumentado desde o inicio, pois a auto-aglutinagéo e a inclusdo das plaquetas na
contagem eritrocitaria de animais severamente anémicos pode aumentar falsamente o resultado.
A anemia da Fil6 inicialmente era normocitica normocromica, mas com o decorrer da resposta
medular tornou-se macrocitica hipocromica.® Em cerca de 30% dos cdes a anemia é nao
regenerativa® e ocorre quando ha um inicio agudo ou existem Ig que atuam contra a medula.®*
Nestes casos, a realizacdo de uma citologia/histopatologia da medula deve ser tida em
consideracdo.®¥ Na bioquimica sanguinea, as alteracées mais comuns sdo aumento da ALT e
da FA e as descritas previamente conforme o tipo de hemolise.) O ACVIM alega que, para se
distinguir AHIM de outras causas de anemia, sejam documentados 0s seguintes critérios:
diminuicao do Hct, pelo menos uma anormalidade compativel com hemolise (células fantasma,
hiperbilirrubinemia, bilirrubinuria, ictericia, hemoglobinemia ou hemoglobindria) e auto-
aglutinacéo (persistente apos diluicdo de 1 gota de sangue com 4 gotas de solucdo salina)®®
ou, caso a Uultima ndo se comprove, pelo menos duas das seguintes — auto-aglutinacdo sem
diluigéo, = 5 esferdcitos por 1000x campo microscépico e Teste de Coombs positivo.® A auto-
aglutinacéo tem uma especificidade de 100% no diagnostico de AHIM® e ocorre principalmente
devido & presenca de IgM na superficie dos eritrocitos. E detetada macroscopicamente e
microscopicamente sob a forma de “aglomerados” de eritrocitos e deve ser diferenciada de
rouleaux.® Os esferécitos encontram-se em cerca de 75% dos cdes® com AHIM e devem ser
avaliados na camada de sangue mais fina do esfregaco sanguineo.® Em animais anémicos, a
sua presenca tem de ser confirmada na camada mais profunda.® Resultam do edema celular

e/ou da perda da membrana celular, por atividade dos macréfagos.® Sdo de tamanho mais
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reduzido e ndo tém o centro palido tipico dos eritrécitos, que os torna facilmente identificaveis
nos cdes.®*® Podem ser encontrados noutras ocasides como em infecdo por Babesia canis,
envenenamentos, toxicidade por zinco ou amostras lipémicas.®*-% Quando a presenca de auto-
aglutinacdo e de esferocitose ndo se confirma e ha uma forte suspeita de AHIM, recorre-se a
realizacdo do Teste de Coombs.*® Este teste utiliza anti-Ac especificos contra 1gG, IgM e
complemento com 0 objetivo de detetar a presenca destes Ac na superficie dos eritrocitos. A
desvantagem deste teste é a sua baixa especificidade e sensibilidade, uma vez que a presenca
de outros agentes também pode dar um resultado positivo.**® Cerca de 60 a 80% dos cées
com AHIM revelam um Teste de Coombs positivo®™, no entanto, um resultado negativo ndo exclui
o diagnostico.® A remogdo da causa de AHIM secundaria € um componente crucial do
tratamento.® O tratamento de AHIM priméaria baseia-se em terapia imunossupressora com
glucocorticéides, de modo a controlar a resposta imune contra os eritrécitos.® O principal objetivo
€ prevenir a hemdlise, restabelecer a oxigenacdo dos tecidos e evitar a ocorréncia de
tromboembolismo pulmonar.’). A Prednisolona tem uma maior biodisponibilidade que a
Prednisona, pelo que é a melhor opcéo.® A dosagem inicial de Prednisolona é de 2 mg/kg/dia
PO ou IV, praticada no tratamento da Fil6.28 Antes de fazer ajustes a medicacédo e 2 semanas
apos o0s respetivos ajustes, devem ser efetuadas analises sanguineas e contagem de
reticulécitos.®® Uma resposta positiva ao tratamento traduz-se na estabilizacdo e aumento do
Hct, na negativizagédo do Teste de Coombs, na normalizagcdo da contagem de reticulécitos e na
resolucdo da auto-aglutinacdo, da esferocitose e do leucograma inflamatério.® Inicialmente, o
Hct deve ser avaliado diariamente e, quando estabilizar, a dosagem inicial de Prednisolona é
mantida por mais 3 dias, seguida de 1.5 mg/kg/dia durante 7 dias, 1 mg/kg/dia por 10 dias e 0.5
mg/kg/dia por 14 dias. Se o animal continuar a melhorar, é mantida a dose de 0.5 mg/kg QOD
ao longo de 14 dias e posteriormente reduzida para 0.25 mg/kg QOD por 21 dias.® Quando o
Hct for > 36% e o animal estiver recuperado, o protocolo com Prednisolona é concluido. Na
eventualidade de haver uma recidiva, a dosagem de Prednisolona retrocede para 2 mg/kg/dia.®
Alguns cées nao respondem ao tratamento Unico com glucocorticoides ou a dosagem necessaria
para que respondam provoca efeitos adversos incomportaveis, como mielosupressao, infegdes,
ulceracéo gastrointestinal e hiperadrenocorticismo iatrogénico.®® Sempre que, 7-14 dias apds o
inicio do tratamento, o Hct se mantiver instavel e a auto-aglutinacdo persistir, € recomendado
adicionar um segundo agente imunomodelador.® As terapias adjuvantes sugeridas sdo a
Azatioprina, a Ciclosporina ou o Micofenolato Mofetil. 28 A Azatioprina (2 mg/kg/dia) esta
associada a um resultado mais favoravel® apesar de carecer de monitorizacdo mais frequente,
pois provoca mielossupressdo e hepatotoxicidade.*® A Ciclosporina é o imunossupressor mais
usado no tratamento de AHIM, mesmo tendo custo elevado. Bloqueia a transcricdo de genes que
codificam as citocinas, como a IL-2, que se encontra substancialmente aumentada em cdes com

AHIM.®4® Na medicina veterinaria, a formulacdo utilizada é o Atopica®, adotada no tratamento
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da Fil6. A dosagem indicada varia entre 5 mg/kg, PO, SID®® e 10 mg/kg, PO, BID e deve ser
administrada 2 horas antes ou apds a refeicdo. Os efeitos secundarios, apesar de raros, incluem
distlrbios gastrointestinais, infecdes secundarias e hiperplasia gengival.® Ainda assim, a sua
aplicacdo é relativamente segura e eficaz em caes que ndo respondem a Prednisolona ou a
Azatioprina. Os efeitos adversos do Micofenolato Mofetil (7-10 mg/kg, PO, BID®®) sdo dose-
dependente e traduzem-se em mielossupressao e toxicidade gastrointestinal, como diarreia com
sangue® e colite ulcerativa.® Em casos refratarios, recorre-se a Leflunomida (2-4 mg/kg, PO,
SID).%® Quando a anemia estiver controlada (Hct > 30%), a dosagem do imunossupressor
adjuvante serd mantida e a da Prednisolona reajustada a 25-50% da dose.® A necessidade de
transfusdo sanguinea depende de fatores individuais, como a severidade dos sinais clinicos®, a
concentracdo do lactato em repouso, o valor de Hct esperado para a raca, a velocidade de
progressdo da anemia® e a presenca de outras doencas concomitantes, como o0
tromboembolismo pulmonar ou diarreia com sangue.®” A maioria dos cdes com AHIM aguda e
um valor de Hct < 15% apresentam algum grau de hipoxia dos tecidos, pelo que beneficiam de
transfusdo sanguinea, independentemente da sua apresentacao clinica.® A “trombofilaxia” visa
prevenir o tromboembolismo pulmonar e a terapia Unica com heparina ndo fracionada é a que
apresenta maior evidéncia.® Cerca de 60% dos cdes com AHIM entram em remissdo e deixam
de necessitar terapia medicamentosa. Os fatores de bom progndstico englobam uma boa
resposta aos glucocorticéides em 2-3 semanas®, a manutencédo do Hct > 30% e a identificacdo
de uma doenca subjacente tratavel.) Estima-se que 65-75% dos cdes com AHIM sobrevivem
ao primeiro ano, apesar da maioria das mortes ocorrer nas primeiras duas semanas apos o
diagnostico®, associadas a tromboembolismo e falha renal ou hepética.® A evolugdo da Fild,

desde a Ultima consulta de controlo, é desconhecida.
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Caso clinico n°5: Cardiologia — Doenca Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Charles era um cdo castrado, da raca
Cavalier King Charles, com 10 anos de idade e 9.4 kg de peso. Apresentou-se a consulta,
referenciado de outra Clinica Veterindria, por apresentar um quadro de tosse seca com inicio ha

2 meses, que se tem vindo a agravar.

Anamnese: O Charles encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado interna e
externamente. Morava num apartamento, sem coabitantes, e tinha acesso ao exterior publico.
Apresentava histéria de tosse croénica, intolerdncia ao exercicio e esforco respiratério. Ha 5
meses atras, o Charles havia sido diagnosticado com DDMVM - estadio B2, momento a partir do
gual comecou a ser medicado com: Pimobendam (0.4 mg/kg, PO, BID), Espironolactona (1
mg/kg, PO, SID), Furosemida (1 mg/kg, PO, BID) e Benazepril (0.25 mg/kg, PO, BID).

Exame do estado geral: O Charles tinha uma condicdo corporal de 6/9. Apresentava as
membranas mucosas rosadas, humidas e brilhantes e 0 TRC < 2 segundos. A FR era de 44 rpm,
com evidente dispneia inspiratoria. O pulso era palpavel. Na auscultacao cardiaca detetou-se a
presenca de um sopro cardiaco sistolico apical esquerdo de grau IV/VI e uma frequéncia cardiaca

de 100 bpm. Eram audiveis crepita¢gfes durante a inspiragdo. A temperatura retal era de 38.4°C.

Lista de problemas: Tosse seca crénica, dispneia inspiratdria, intoleréncia ao exercicio, sopro

cardiaco sistélico apical esquerdo de grau IV/VI.

Diagndésticos Diferenciais: Origem respiratdria — traqueite, colapso traqueal, pardlise laringea,

massa intra ou extraluminal, corpo estranho, laringite, faringite, traqueobonquite, bronquite
cronica, bronquite alérgica, parasitas pulmonares, edema pulmonar cardiogénico, edema
pulmonar ndo cardiogénico, efusdo pleural, pneumonia, neoplasia pulmonar, fibrose pulmonar.

Origem cardiaca — compressao mecéanica do brénquio principal por dilatacdo do atrio esquerdo,

insuficiéncia cardiaca congestiva (edema pulmonar), Dirofilaria immitis, efusao pericardica.

Exames Complementares: 1) Hemograma e Bioguimica: normais no dia da chegada e aumento

da creatinina (2.26 mg/dL, ref: 0.40-1.40) no dia seguinte; 2) Radiografias toracicas: (Anexo V —

Figura 1); 3) Ecocardiografia: Dilatacdo atrioventricular esquerda severa, espessamento da

valvula mitral associado a prolapso ligeiro de ambas as cuspides e insuficiéncia valvular severa,
disfuncédo diastolica severa evidenciada pela presenca de fluxo trans-mitral com padrao restritivo.
Presenca de linhas B pulmonares. Nao se observaram massas ou efusdes. O Charles mantinha
arritmia sinusal respiratoria, sendo este um achado muito pouco frequente, com raros complexos

supraventriculares isolados (Anexo V — Figura 2).

Diagnéstico definitivo: Doenga Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral — estadio C.
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Tratamento e evolucdo: O Charles foi internado no hospital e colocado numa jaula com porta
de oxigenoterapia. Administrou-se butorfanol (0.2 mg/kg, SC) para acalmar e estabilizar o animal.
Uma hora depois, estando o Charles mais confortavel, realizaram-se as radiografias toracicas
(Anexo V — Figura 1) e foram colhidas amostras de sangue para avaliagdo do hemograma e
bioguimica sanguinea, parametros que se encontravam normais. O Charles manteve toda a
medicacdo que outrora fazia, exceto a furosemida (1 mg/kg, PO, BID), uma vez que se
administrou furosemida (2 mg/kg, IV), com o objetivo de diminuir o edema pulmonar observado
nas radiografias toracicas. Foi possivel realizar uma ecocardiografia (Anexo V — Figura 2) no 2°
dia de internamento e concluiu-se que a DDMVM, outrora diagnosticada, havia progredido para
o estadio C. A medicacdo do Charles sofreu ajustes na dosagem da Espironolactona (2 mg/kg,
PO, SID) e a furosemida manteve-se |IV. Neste dia, a FR era de 32 rpm. Procedeu-se a
reavaliacao do painel bioguimico, que revelou um aumento da creatinina (2.26 mg/dL, valor de
referéncia: 0.40-1.40). O Charles teve alta médica no dia seguinte, tendo sido prescrito
Pimobendam (0.4 mg/kg, PO, BID), Espironolactona (2 mg/kg, PO, SID), Benazepril (0.25 mg/kg,
PO, BID) e Torasemida (0.3 mg/kg, PO, BID — posteriormente baixar para dose minima efetiva).
Foi explicada aos tutores a importancia de monitorizar a frequéncia respiratoria em repouso, que
ndo devera ultrapassar as 30 rpm. Aconselhou-se a repeticdo da ecocardiografia dentro de 1
més e controlo da fung&o renal, ionograma e medicdo das pressfes arteriais numa consulta

posterior.

Discusséo: A Doenca Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral é a doenga cardiaca mais
comum no cdo. As ragas pequenas-médias, como o Cavalier King Charles Spaniel, Dachshunds,
Poodles miniatura e Yorkshire Terriers, apresentam uma maior prevaléncia. Esta doenga tem
carater hereditario e a probabilidade da sua ocorréncia aumenta com o decorrer da idade®?),
sendo que > 90% dos cdes tém > 10 anos de idade.?®* Os machos apresentam um inicio mais
precoce e uma evolucédo mais rapida da doenca®®, enquadrando-se o Charles nesse grupo de
maior risco. O desenvolvimento da DDMVM envolve dois acontecimentos: a progressédo da
degeneracdo da vélvula mitral e a regurgitacdo que dai resulta, pois a ultima depende da
severidade das lesGes valvulares.® Pensa-se que o processo de degeneracdo valvular tem
origem num defeito na qualidade do tecido conjuntivo®® que torna a valvula mais débil,
favorecendo o seu movimento anormal em direcdo ao AE e coaptacdo inadequada na sistole.
Estes acontecimentos provocam dano endotelial, ativacdo dos fibroblastos e deposicdo de
glicosaminoglicanos nas camadas esponjosa e fibrosa das valvulas.*? Os bordos livres das
vélvulas, que normalmente séo finos e translicidos, tornam-se espessos e irregulares com areas
de protuberancia/balonamento no sentido do AE. Com a progresséo da RM o volume de sangue
que retorna ao AE aumenta, mas mecanismos compensatorios contribuem para a expanséo do

AE e permitem a manutencéo de uma pressao intra-atrial relativamente baixa.™ Isto significa que
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o grau de dilatagcdo do AE esta diretamente relacionado com a severidade da RM.® Em estadios
mais avancados, a fibrose leva ao espessamento e contracdo acentuados das valvulas e das
cordas tendinosas, que acabam por ruturar e piorar ainda mais a RM.® Nestas situacdes de
agravamento agudo da RM, o AE é incapaz de se adaptar ao aumento abrupto de pressao,
aumentando a compressao dos capilares pulmonares (congestédo pulmonar), originando edema
pulmonar. A hipertensdo pulmonar aumenta o risco de ocorréncia de regurgitacao tricuspide e
dilatacdo AV direita.) O VE tenta compensar a perda de volume sistélico através do aumento do
volume diastdlico, tornando-se a dilatacdo ventricular uma das causas de RM, neste caso
secundaria.”” Para tentar equilibrar o aumento da pressdo estabelece-se uma hipertrofia
excéntrica do VE, caracterizada por paredes ventriculares finas e alargamento da camara
cardiaca.®® Desta forma a contragdo do VE torna-se mais vigorosa, de modo a compensar a
percentagem de sangue que retorna ao AE na sistole, que nos casos mais graves pode atingir
0s 75%.9 A medida que a doenca evolui, esta remodelacdo cardiaca acaba por colidir com a
funcdo mecanica do coracdo®, levando a reducéo do débito cardiaco e aumento das pressées
venosas, com consequente hipertenséo pulmonar, edema pulmonar (ICCE) e ascite (ICCD).® A
DDMVM é uma patologia progressiva com diferentes graus de severidade®®, apresentando por
isso sinais clinicos variados.® A manifestacao clinica mais importante, detetada no Charles, é a
auscultacdo de um sopro sistolico apical esquerdo, que muitas vezes € um achado acidental em
cées de meia idade ou idosos.® Em estadios iniciais, a dete¢do do sopro pode ser mais evidente
e facilmente identificada apés uma curta corrida.’> Com o desenvolvimento da doenca, o sopro
torna-se mais audivel e de maior duracéo (holossistdlico).** Desde a identificacdo de um sopro
cardiaco até a manifestacdo de sinais clinicos, podem passar anos.® A partir do estadio C os
cdes comegam a exibir sintomatologia, sendo a tosse o principal motivo que faz os tutores
dirigirem-se ao veterinario, como aconteceu no caso relatado.® A tosse pode ser provocada por
compressao do brénquio principal pelo AE dilatado, por edema pulmonar ou, mais
frequentemente, pela combinacéo dos dois.? O reconhecimento da origem da tosse pode-se
tornar desafiante, pois a DDMVM e o colapso bronquial ou a bronquite crénica frequentemente
coexistem.® Em cdes com ICC e edema pulmonar identificam-se sons pulmonares anormais na
auscultagcdo pulmonar®?, como no caso do Charles, em que se ouviram estridores. Outros sinais
clinicos como taquipneia, dispneia, ortopneia, letargia, intolerancia ao exercicio, sincopes e
perda de peso em casos mais avancados séo preditivos de ICC secundaria a RM.?® Em casos
de hipertensao pulmonar, € comum 0s animais apresentarem sinais de ICC direita, como ascite,
esplenomegalia, hepatomegalia, pulso jugular e efusdo pleural, que pode provocar um
abafamento na auscultacdo dos sons cardiacos.*? Na presenca de edema pulmonar, a
frequéncia respiratéria em repouso aumenta (> 30 rpm)®, dai a importancia de consciencializar
os tutores para o controlo da FR, como foi feito com os tutores do Charles, para possibilitar o

reconhecimento da progressdo para ICC.%® A descompensacdo aguda por rutura das cordas

27



tendinosas, rutura atrial ou fibrilhagdo ventricular podem causar morte stbita.’). Quando ha
ruturas atriais e tamponamento cardiaco por efusdo pericardica o pulso encontra-se fraco e a
veia jugular distendida. Os tracos eletrocardiograficos também variam, sendo que a
preservacdo da arritmia sinusal respiratéria indicia normalmente estadios iniciais da DDMVM.
Curiosamente, apesar de ja apresentar ICC, o Charles mantinha a arritmia sinusal respiratéria -
um achado pouco frequente, pois os complexos prematuros supraventriculares e taquicardia®2
sdo comuns nas fases mais avancadas da doenca.? Também podem surgir sinais
eletrocardiogréficos de dilatacdo do AE e do VE, como o prolongamento da onda P e do
complexo QRS respetivamente. Quando ha RT e hipertensao pulmonar, a presenca de uma onda
P alta e o desvio do eixo para o lado direito sugerem um AD dilatado.® Contudo, para detetar as
consequéncias da DDMVM e excluir outras causas de tosse (respiratérias), as radiografias
toracicas sdo o método diagndstico de escolha.~® A dilatacdo do AE é um dos achados
radiograficos mais precoces e consistentes com DDMVM®, originando uma aparéncia mais reta
do bordo dorsocaudal do coragéo e, dorsalmente, a compresséo da carina, da porcao caudal da
traqueia e do bronquio principal esquerdo, visiveis na projecdo lateral.*? Na projecéo ventro-
dorsal, a silhueta do VE surge mais arredondada. Nas radiografias toracicas do Charles (Anexo
V - Figura 1) encontravam-se presentes os achados radiograficos supracitados. Sinais de ICC
direita também devem ser considerados.™ Para além disso é possivel estimar o diametro do AE,
tracando uma linha desde a zona mais ventral da carina até a borda mais caudal do AE, transp6-
la para a 42 vértebra toracica e contar o nimero de vértebras que ocupa.® Valores = 2.3 séo
um indicador radiogréafico de dilatacdo do AE.* Para avaliar o tamanho do coracdo o indice
cardio-vertebral é a ferramenta usada, indicando valores = 11.5 cardiomegalia.® O Charles
apresentava um indice cardio-vertebral de 13 (Anexo V - Figura 1), que confirma cardiomegalia.
Com a progressdo da DDMVM, surgem sinais de ICC esquerda com infiltrados pulmonares na
zona peri-hilar dorsal dos lobos caudais (edema pulmonar), visivel na radiografia lateral do
Charles (Anexo V - Figura 1), e distensdo venosa pulmonar.®? Animais com hipertenséo correm
o risco de agravamento da RM devido ao aumento da pés-carga®?, estando indicado o controlo
das PA e da analitica sanguinea. A hipotensao com sinais de bradicardia pode indicar arritmias,
disfuncdo sistélica ou causas iatrogénicas (vasodilatadores e diuréticos). O hemograma e
bioquimica sanguinea sdo de grande utilidade na detecdo de doencas concomitantes e dos
efeitos secundarios da DDMVM, como azotemia pré-renal, anemia e desvios eletroliticos.® O
controlo da ureia, creatinina e dos eletrdlitos é aconselhado 3-14 dias apés iniciar terapia com
diuréticos e IECA.® Atualmente encontram-se disponiveis biomarcadores da funcéo cardiaca
que podem ser muito Uteis na avaliacdo da gravidade da doenca (péptidos natriuréticos -
NTproBNP e NTproANP) e na identificacdo do dano miocardico (troponinas).® Um animal com
tosse, dispneia, intolerancia ao exercicio e com as concentragdes plasmaticas de NTproBNP

normais indica que a IC n&o é a causa dos sinais clinicos, mas sim uma doenca respiratéria.® O
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diagnéstico de DDMVM é definitivo se se identificar um sopro e alteracbes ecocardiogréficas
caracteristicas.® A ecocardiografia € o método de escolha para diagnosticar DDMVM e estimar
a gravidade da RM.%? Um estudo completo, inclui a analise da imagem 2D, em modo M e
Doppler (Anexo V — Figura 2). A imagem 2D avalia as altera¢cBes estruturais. A severidade da
doenca afere-se a partir do tamanho do AE®#, através do eixo paraesternal direito, que permite
visualizar a auricula esquerda, o AE, a raiz da aorta e comparar a dimens&o das duas Gltimas.**
Em estadios mais avancados da DDMVM, o racio AE/Ao chega a ser > 2 (Charles = 2.46). O
modo M avalia o0 movimento das estruturas cardiacas durante o ciclo cardiaco. Permite detetar
alteracdes na mobilidade das valvulas aortica e mitral e da parede das camaras cardiacas, bem
como efetuar medi¢des do diametro do VE e da espessura da sua parede, durante a sistole e a
diastole. A afericdo do volume sistélico final do VE reflete a disfuncéo sistélica provocada pela
RM, uma vez que quanto maior a dimenséo do VE, menor a sua capacidade sistélica.» A RM é
detetada e quantificada com o Doppler cor, idealmente recorrendo a vista apical esquerda, que
permite a observacado das 4 cAmara cardiacas. Observa-se um fluxo turbulento que acelera no
VE em direcdo ao AE, dando o Doppler espectral informacdo acerca da velocidade do fluxo,
permitindo estimar o volume de sangue regurgitante, que se situa nos 5-6 m/seg ha DDMVM
(Charles = 5.65). No VD, a medi¢&o da velocidade do fluxo regurgitante permite a identificacao
de hipertens&o pulmonar (> 3 m/seg). Quanto ao tratamento da DDMVM, idealmente impediria
a progressdo da degeneracdo valvular e melhoraria a fungéo valvular, mas ndo existe uma
terapia com essa capacidade e a abordagem cirdrgica é normalmente economicamente limitante.
Assim, o tratamento da DDMVM é maioritariamente encarado como paliativo, tendo como
objetivo melhorar os sinais clinicos e prolongar a sobrevida.®? O American College of Veterinary
Internal Medicine idealizou um sistema de classificacdo para estadiar as fases de
desenvolvimento da DDMVM consoante a gravidade das alteragdes morfolégicas e dos sinais
clinicos, estabelecendo uma associagdo com a abordagem terapéutica mais indicada para cada
estadio da doenca® (Anexo V — Tabela 1). Os cédes do estadio A deveriam ser avaliados uma
vez por ano e, caso seja auscultado um sopro ou detetada uma alteragéo estrutural antes dos 6-
8 anos de idade, ndo é aconselhada a sua reproducdo. No estadio B1, o tratamento néo é
recomendado porque a progresséao para ICC é incerta. A reavaliacao ecocardiografica deve ser
por isso efetuada dentro de 6-12 meses. Para se inserirem no estadio B2 e beneficiarem de
tratamento, os animais devem apresentar um sopro cardiaco com intensidade = 3/6, um racio
AE/Ao0 = 1.6 em diastole, um didmetro VE = 1.7 em diastole e um indice cardio-vertebral > 10.5.G6)
O pimobendam é um sensibilizador de célcio e inibidor seletivo da fosfodiesterase Ill e por isso
apresenta caracteristicas inotrépicas positivas e vasodilatadoras. O seu uso demonstrou diminuir
o tamanho cardiaco, melhorar a qualidade de vida e a taxa de sobrevivéncia, atrasando
potencialmente o surgimento da ICC em cées no estadio B2.:% Nesta fase da doenca, deve ser

feito um acompanhamento a cada 3-12 meses, dependendo da evolucdo dos sinais clinicos.®
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Nos estadios C e D, os objetivos do tratamento a longo prazo incluem melhorar o débito cardiaco
(para evitar sinais de fraqueza, letargia e azotemia), diminuir a RM, reduzir as pressfes venosas
para amenizar o edema pulmonar e proteger o coracdo dos efeitos negativos a longo prazo.®?
Os resultados de animais que receberam tratamento com IECAs e pimobendam demonstraram
uma melhor tolerancia ao exercicio e um tempo de sobrevivéncia maior®® e a combinacéo
enalapril+furosemida provou melhorar a pressdo nos capilares pulmonares.® A dosagem do
diurético vai sofrendo aumentos graduais a medida que a doenca progride, para possibilitar o
controlo dos sinais clinicos de ICC.® Contudo, o risco de desenvolver azotémia pré-renal,
hipotens&o e distlrbios eletroliticos aumenta com a terapia diurética.®) Logo, quando a dosagem
de furosemida alcanca 4-5 mg/kg, PO, BID/TID deve-se considerar mudar para torasemida
(diurético de ansa potente e de longa duragéo), que foi a op¢édo no caso do Charles. A adicédo de
espironolactona® - um antagonista da aldosterona - é também uma alternativa.® No estadio D
0s animais ndo respondem a doses de furosemida de 8 mg/kg (ou o equivalente de torasemida)
nem a dosagens terapéuticas padrdo da restante terapia.”® Para os animais mais criticos, a
administracdo de um vasodilatador ou venodilatador como a amlodipina ou a pomada de
nitroglicerina, respetivamente, diminuem a poés-carga e a amlodipina demonstrou reduzir a
pressdo no VE.*® No entanto, para evitar hipotensdo, é necessario controlar as pressoes
arteriais e os valores renais na bioquimica sanguinea.® O prognéstico depende de fatores como
idade, sexo, raga, gravidade da RM (dilatagédo do AE), tipo de tratamento, funcionalidade sistélica
do VE, aumento plasmatico do NTproBNP, presenca de caquexia® e de outras complicacdes
como rutura das cordas tendinosas, edema pulmonar e fibrilhacéo atrial.*? Os ensaios clinicos
demonstraram um tempo médio de sobrevivéncia de 6 a 10 meses, apds o inicio de ICC, que
pode variar entre dias a anos em diferentes cdes.®? O Charles, macho de 10 anos de idade, da
ragca Cavalier King Charles Spaniel e com ICC apresenta um progndstico reservado e um tempo

médio de sobrevivéncia curto.
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Anexo | — Caso clinico n°1: Hipotiroidismo

Tabela 1: Potenciais causa de hipotiroidismo em cées (adaptado de Feldman et al., 2015).

Categoria

Potenciais causas

Hipotiroidismo primério

Tiroidite linfocitica
Atrofia idiopatica da tir6ide
Destrui¢éo neopléasica
Deficiéncia em iodo
Ingestéo de goitrogénios
latrogénica
Tiroidectomia
Terapia com Sulfonamidas
Terapia com iodo radioativo

Hipotiroidismo secundéario

Malformacgdes na hipofise
Destrui¢cdo da hipdfise (neoplasia)
Hipoplasia da hipéfise
Defeitos na TSH
Defeitos na interagdo entre recetor — TSH
latrogénica
Terapia com Glucocorticoides
Hipofisectomia
Radioterapia

Hipotiroidismo terciario

Malformacé&o congénita do hipotalamo
Malformacé&o adquirida do hipotalamo
Neoplasia
Hemorragia
Abcesso
Inflamagéao
Granuloma
Defeitos na TRH
Defeitos na interacdo entre recetor — TRH

Hipotiroidismo congénito

Disgenesia da tiride

Disormonogénese

Deficiéncia em iodo

Alteracbes de resposta as hormonas da
(recetores e transportadores)

Anticorpos maternos

Terapias maternas

tirdide
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Tabela 2: O desempenho dos diferentes testes no diagnostico de hipotiroidismo (adaptado de Ettinger, 2017 e Costa

et al., 2016).

TT4 FT4 TSH AATg Biopsia de pele
Sensibilidade 89-100% 80-98% 58-87% 91-100% 98.2%
Especificidade 73-82% 78-94% 82-100% 94-100% 100%

Anexo Il — Caso clinico n°2: Hérnia Discal Hansen tipo |

Figura 1: Imagens de TC em cortes axiais da coluna cervical da Kiara, no espaco vertebral C6-C7. A imagem A é
mais craneal que a imagem B. A imagem A foi obtida apds injecéo de contraste ultravist 300. E possivel identificar a
presenca de material discal (seta), que esta a provocar compressdo ventro-lateral esquerda da medula (imagens

gentilmente cedidas pelo CHV).

Figura 2: Imagens de TC em corte sagital. De notar a presenca de material no canal medular, com desvio a esquerda
(imagem B) entre C6-C7. Constata-se a presenca de hérnia discal volumosa, entre C6-C7 a esquerda, e lateralmente

ao longo do canal vertebral de C6 (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Anexo llIl — Caso clinico n°3: Risco anestésico de grau 3E

Figura 1: Radiografia toracica, projegdo latero-lateral direita. Observa-se perda de definicdo da clpula do diafragma
e do contorno cardiaco, compativel com a presen¢a de estruturas abdominais no espaco mediastinico (imagem
gentilmente cedida pelo CHV).

Tabela 1: Sistema de classificagdo do risco anestésico segundo a ASA (adaptado de Novakovski et al., 2016).

ASA Physical description Veterinary patient examples
scale
1 Normal patient with no Healthy patient scheduled for
disease ovarichysterectomy or
castration
2 Patient with mild systemic | Controlled diabetes mellitus,

disease that does notlimit | mild cardiac valve insufficiency
normal function

3 Patient with moderate Uncontrolled diabetes mellitus,
systemic disease that symptomatic heart disease
limits normal function

4 Patient with severe Sepsis, organ failure, heart
systemic disease that isa failure
constant threat to life

5 Patient that is moribund Shock, multiple organ failure,
and not expected to live severe trauma
24 hours without surgery

E Describes patient as an Gastric dilatation-volvulus,
emergency respiratory distress
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Gréfico 1: Monitorizacéo anestésica do Cifrdo durante a cirurgia.

Notas: Minuto 0 — Inicio CRI remifentanil (2.5 ml/h); Minuto 20 — Aumento da taxa de CRI de remifentanil (5ml/h)
devido ao aumento da FC; Minuto 45 — Aumento da taxa de CRI de remifentanil (7.5ml/h) e diminui¢cdo do fluxo de
sevoflurano para 1.5%, com o objetivo de diminuir a FC, sem afetar as pressdes arteriais; Minuto 66 — Aumento do
fluxo de sevoflurano para 2% porque a FC estava muito alta (172 bpm); Minuto 75 — Diminui¢cdo do fluxo de
sevoflurano para 1.5% e bélus de NaCl 0.9% (VTBI 5 ml/kg em 20 minutos) com a finalidade de aumentar as pressoes
arteriais; Minuto 83 — Administracéo de ketamina (0.5 mg/kg IV) pois a FC encontrava-se alta (174 bpm); Minuto 106
— Aumento do fluxo de sevoflurano para 2%, uma vez que o paciente apresentava reflexo palpebral; Minuto 123 —
Diminuicdo do fluxo de sevoflurano para 0% e diminuicdo da taxa de remifentanil (5ml/h), dado que a cirurgia havia
terminado.
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Anexo |V — Caso clinico n°4: Anemia Hemolitica Imuno-mediada

Tabela 1: Hemograma da Fil6 (Legenda: 1°di — 1° dia de internamento; 2°di — 2° dia de internamento; 3°di — 3° dia de

internamento; 13cc — 18consulta de controlo; 23cc — 22 consulta de controlo; 32cc — 32 consulta de controlo; 42cc — 42

consulta de controlo).

Parametro 1°di 2°di  3°di 4°di 12 cc 22 cc 32cc 43cc Valores de
referéncia
Eritrécitos 3.2 4.4 54-85
(10*2/L)
Hemoglobina 7.2 10.2 12 -18
(g/dL)
Hematécrito 215 23 20 21 17.4 19 22.5 35.9 37-55
(%)
V.C.M. 67.8 82.1 60 - 77
(fL)
C.H.C.M. 334 28.5 31-36
(g/dL)
R.D.W. 211 17.6 11.9-145
(%)
H.D.W. 3.2 1.7 14-2.1
(g/dL)
Leucocitos 17.4 10.2 5.8-20.3
(10°/L)
Neutrofilos 5.2 7.0 3.7-13.3
(10%L)
Linfécitos 8.6 1.8 1.0-3.6
(10%/L)
Monécitos 2.8 1.1 0.2-0.7
(10°/L)
Eosinoéfilos 0.1 0.1 0.1-1.3
(10%/L)
Basofilos 0.0 0.1 <0.2
(10%/L)
Plaquetas 766 293 173.0 — 486.5
(10%/L)
V.P.M. 18.9 10.9 8.6-14.4
(fL)

Tabela 2: Painel bioquimico da Fild.

Parametro 1°dia internamento 3°dia internamento Valores de referéncia

Ureia (mg/dL) 8.5 9.2-29.2

Creatinina (mg/dL) 0.59 0.48 0.40-1.40
Albumina (g/dL) 3.0 26-4.0
Glucose (mg/dL) 138 75 —-128
ALP (WwL) 86 13-83
GPT (wL) 33 17 -78
Bilirrubina total (mg/dL) 1.2 0.5 0.1-0.5
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Tabela 3: Resultado da Tira Urinaria da Filé.

Parametros Resultados Valores de referéncia
Sangue 4+ Negativo/1+
Urobilinogénio Negativo Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo/1+
Proteinas 1+ Negativo/1+
Nitritos Negativo Negativo
Cetonas Negativo Negativo
Glicose Negativo Negativo

pH 7 5-9
Densidade Urinaria 1.034 1.015-1.045
Leucdcitos Negativo Negativo

Tabela 4: Descrigdo do esfregago sanguineo da Fild. A presenca significativa de esferocitose € muito sugestiva de

uma anemia hemolitica imuno-mediada.

Anemia com moderada anisocitose e policromasia, com presenca de ocasionais

Linha vermelha

células vermelhas imaturas, nucleadas e frequentes esferécitos.

Presencga de neutréfilos em banda e formas mais imaturas (metamieldcitos)

Linha branca

com moderados sinais de toxicidade (aumento da basofilia citoplasmética,

corpos de Dohle). Monocitose, com ocasionais mondcitos ativados.

Aumento da densidade plaquetaria, no entanto com normal morfologia.

Linha plaquetaria

Nao se identificaram hemoparasitas.

Tabela 5: Altera¢gBes bioquimicas associadas a mau progndstico e baixa taxa de sobrevivéncia em cdes com AHIM

(adaptado de MacNeill et al.,2019).

Abnormality

Hyperbilirubinemia

Hyperlactatemia
Increased alanine aminotransferase

Increased aspartate
aminotransferase

Increased urea nitrogen
Increased alkaline phosphatase
Hypoalbuminemia (<3.0 mg/dL)
Hypophosphatemia (<3.5 mEqg/L)

Increased creatine kinase (250 U/L)

Species
Dog
Cat
Dog
Dog
Dog

Dog
Dog
Dog
Dog
Dog

References
12-14,40
37

74

40

40

40
12
13
13
13
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Anexo V — Caso clinico n°5: Doenca Degenerativa Mixomatosa da Valvula Mitral

Figura 1: Radiografias toracicas (LL direita na figura A e ventro dorsal na figura B). Visualiza-se, na figura A, um
aumento da silhueta cardiaca (indice cardio-vertebral 13), padrdo broncointersticial, edema pulmonar nos lobos
caudais e um ligeiro deslocamento dorsal da por¢gdo mais caudal da traqueia e do brénquio principal esquerdo (seta),
devido a compresséo provocada pela dilatagdo do atrio esquerdo. Na figura B, observa-se um arredondamento da
silhueta do VE (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Figura 2: Imagem ecocardiografica do Charles: A) Imagem da morfologia espessada da valvula mitral (seta no lado
esquerdo) e imagem da regurgitagcao mitral em modo Doppler cor (lado direito); B) Imagem 2D, que permitiu o calculo
do racio AE/Ao e a confirmacéo de dilatacdo atrial esquerda (AE/Ao = 2.46); C) Imagem modo M, onde é possivel
visualizar e medir o didmetro do VE durante a diastole (LVID = 2.357); D) Imagem em modo Doppler espectral, que

demonstra a velocidade do fluxo da RM (5.65 m/seg) (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Tabela 1: Sistema de classificacdo da DDMVM e op¢es terapéuticas mais adequadas para cada estadio da doenga,

propostas pelo ACVIM (adaptado de Keene et al., 2019).

Estadio Caracteristicas do paciente Tratamento

Caes com alto risco de desenvolver a
doencga, mas que ndo apresentam N&o é recomendada nenhuma terapia nem alteragao
A qualquer alteracéo estrutural. na dieta.
Ex: Cavalier King Charles Spaniel

Cées com doenca cardiaca e
identificacdo estrutural de alteracdes
B (ex: RM, sopro), mas sem
sintomatologia clinica.

Este estadio é dividido em B1 e B2.

Caes assintomaticos sem evidéncia

B1 radiogréfica ou ecocardiogréfica de N&o é recomendada nhenhuma terapia nem alteragéo
remodelacéo cardiaca. na dieta.
Cées assintoméaticos com evidéncia -Pimobendam

-Dieta: restricdo moderada de Na e aumento da

B2 radiografica e/ou ecocardiografica de - c . i
palatabilidade, com bons indices proteicos e cal6ricos

remodelacéo cardiaca.

Hospitalar/agudo:
-Furosemida
-Pimobendam
-Benazepril ou Enalapril (IECAS)
-sedacdo (Butorfanol) e oxigenoterapia

Cronico:
Cées com sintomatologia clinica, -Furosemida
C passada ou corrente, devido a IC -Benazepril ou Enalapril (IECAS)
causada por DDMVM. -Espironolactona

-Pimobendam

-Dieta: acesso livre a agua, restricdo de Na,

manter aporte calérico com proteina adequada

para prevenir caquexia, suplementar com K,

Mg e 6mega-3 quando necessario
Hospitalar/agudo:

-Furosemida

-Benazepril ou Enalapril (IECAS)

-Pimobendam

-oxigenoterapia e ventilagdo mecanica

-Amlodipina (controlar PA) e pomada de

nitroglicerina

D Caes com DDMVM em estadio final, que -Sildenafil em casos de hipertensdo pulmonar
ndo respondem e séo refratarios a Cronico:
terapia convencional. -Furosemida ou Torasemida

-Benazepril ou Enalapril (IECAS)
-Espironolactona

-Pimobendam

-Sildenafil em casos de hipertenséo pulmonar
-Digoxina em casos de fibrilhagao atrial
-Antitissicos e broncodilatadores em casos de
tosse crénica

-Dieta: igual ao recomendando no estadio C
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