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RESUMO

O presente relatério foi realizado no @mbito do sexto ano do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria pelo Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar
(Universidade do Porto).

Tem como objetivo a descri¢éo e discusséo de cinco casos clinicos na area de
Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, recolhidos ao longo de dezasseis
semanas de estagio curricular e onze semanas de estagio extracurricular no Hospital
Veterinario do Porto.

Durante o periodo de estagio foi-me dada a possibilidade de integrar o servico
de internamento, onde era possivel realizar exames fisicos, discutir planos de
diagnostico e terapéuticos, bem como auxiliar na execucdo de varios exames
complementares como, por exemplo, recolha e processamento de amostras (sangue,
urina). Para além disso, tive a oportunidade de auxiliar e interpretar ecografias,
ecocardiografias e tomografias computorizadas, realizar radiografias e diversos
procedimentos como colocagdo de cateteres endovenosos, algaliacdo, cistocentese e
realizacdo de pensos. Pude ainda participar em diversas cirurgias ortopédicas e de
tecidos moles, desenvolvendo, simultaneamente, competéncias na area da anestesia,
preparac¢do cirdrgica e monitorizacdo anestésica dos animais. Integrei, ainda, o servico
de urgéncia noturna, o que me ajudou a desenvolver capacidades fundamentais para
lidar com situacBes de urgéncia mais frequentemente encontradas em Medicina
Veterinaria.

Este estagio teve como objetivos pedagoégicos o desenvolvimento do raciocinio
clinico, aplicacdo dos conhecimentos teoricos, aquisicdo de pratica na execugdo de
varios procedimentos clinicos, aumentar a capacidade de trabalho em equipa e de

melhorar a comunicagdo com os colegas e tutores.
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ABREVIATURAS

® — Marca registada

% — percentagem

< —menor / inferior

> — maior / superior

Mg — micrograma

pmol - micromol

°C — grau celsius

A

ACTH - hormona adrenocorticotréfica
hemolitica

AHIM - anemia

imunomediada

ALP - fosfatase alcalina

ALT — alanina aminotransferase
AngioTC — angiografia tomografica
computorizada

aPTT - activated partial thromboplastin
time

B
BCS - body condition score

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

bpm — batimentos por minuto

BUN - blood urea nitrogen

C

CHCM - concentracdo de hemoglobina
corpuscular média

CID — coagulagéo intravascular
disseminada

cm — centimetro

CRI - infusado a taxa constante

Vi

D

dl — decilitro

DRA - doenca renal aguda
DRC - doenca renal crénica

E

e.g. — exempli gratia, por exemplo
EE — epilepsia estrutural

El — epilepsia idiopatica

ER — epilepsia reativa

F

FA — fosfatase alcalina

FeLV — virus da leucemia felina

FIV — virus da imunodeficiéncia felina
fL — fentolitro

lower

FLUTP - feline

disease

urinary tract

G

g — grama

GGT - gama glutamil transferase
H

h — hora

hpf - high power field

|

i.e. —id est; isto é

IECA — inibidor da enzima de conversao
da angiotensina

I9G — imunoglobulina G
IgM— imunoglobulina M
ITU — infe¢do do trato urinario
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IV — via intravenosa

K

Kg — quilograma

L

L — litro

LCR - liquido cefalo-raquidiano
M

mMEq — miliequivalente

mg — miligrama

ml — mililitro

mm — milimetro

mmHg — milimetro de mercurio
N

NaCl — cloreto de sddio
NH3 - amonia

P

PAS — presséo arterial sistémica
PD - polidipsia

PIF - peritonite infeciosa felina
PO - per os, via oral

ppm — pulsos por minuto

PT - prothrombin time

PU — politria

Vii

Q
g48h — a cada 48 horas

R

RDW - red cell distribution width

ref. — valor de referéncia

rpm — respiracdes por minuto

S

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

SPS — shunt portossistémico

SRAA - sistema renina-angiotensina-
aldosterona

T
T4 — hormona tiroxina

TC — tomografia computorizada

TFG - taxa de filtracdo glomerular

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

U

UPC — Proteina:Creatinina Urinaria

\%

VCM - volume corpuscular médio



CASO CLINICO N°1 - HEMATOLOGIA: Anemia hemoliticaimunomediada

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Juanito é um gato esterilizado
da raca Europeu comum, com 1 ano de idade e 5,050 Kg de peso. Foi trazido a consulta
por anorexia e prostragao.

Anamnese: O Juanito é um gato vacinado e desparasitado. Vive num ambiente
interior exclusivo sem coabitantes felinos e caninos. E alimentado com comida seca
Royal Canin Hipoalergénico®. Sem historial de viagens recentes. Sem acesso a toxicos,
farmacos ou plantas. Sem antecedentes cirargicos, com excec¢ao da orquiectomia. Tem
antecedente de dermatites perineais e proctite, atualmente controladas, pelo que ndo
faz nenhuma medicacéo crénica. A tutora refere que o Juanito estd com prostracao e
perda de apetite ha 5 dias, tendo-o perdido totalmente desde o dia anterior; ndo
apresenta vomitos ou diarreia.

Exame do estado geral: Atitude normal e estado mental ligeiramente deprimido.
Condicao corporal normal (4/9). Movimentos respiratorios (25 rpm), regulares, ritmicos,
profundidade normal, costoabdominais de relagdo 1:1,3 sem uso de musculos
acessorios. Membranas mucosas palidas, brilhantes e humidas, tempo de replecdo
capilar (TRC) inferior a 2 segundos, sem aumento da prega de pele. Na auscultacdo
toracica, murmurios vesiculares presentes bilateralmente, sem ruidos adventicios.
Auscultacdo cardiaca S1 e S2 presentes em todos os focos. Nao foram auscultados
sSopros ou extra sons. Pulso femoral forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono,
com frequéncia de 196 pulsacdes por minuto (ppm). Palpacdo abdominal sem
desconforto. Temperatura corporal de 39,4°C, sem fezes aderidas ao termdémetro.
Restantes parametros dentro da normalidade.

Lista de problemas: Anorexia, prostracdo, mucosas palidas e febre.

Diagnésticos diferenciais: Anemia hemolitica secundaria a: doengas
infeciosas (Mycoplasma haemofelis, FIV, FelLV, PIF), toxinas bacterianas ou
alimentares (ingestédo de alho); anemia hemolitica imunomediada primaria; anemia por
hemorragia aguda (rutura esplénica, traumatismo, trombocitopenia imunomediada);
anemia adquirida ndo imunomediada (coagulagdo intravascular disseminada,
administracao de acetaminofeno); ma perfusao periférica; neoplasia (linfoma, leucemia).

Exames Complementares: Hemograma (Anexo A, Tabela 1): anemia grave,

com diminuigdo dos eritrocitos, da hemoglobina e do hematdcrito, amplitude da
distribuic@o dos eritrocitos elevada (RDW) e trombocitopenia. Bioquimica sérica (Anexo
A, Tabela 2): aumento ligeiro da BUN; aumento da ALT. Esfreqaco sanguineo (Anexo

A, Tabela 3): anemia ndo regenerativa normocitica e normocrémica, auséncia de

policromasia; presenca de linfécitos de aspeto reativo e atipico; presenca de



macroplaquetas; sem presenca de hemoparasitas; agregados plaguetérios presentes.

Serologia para pesquisa de Mycoplasma hemotropicos: negativa. Teste rapido FIV e

FelLV: negativo. Ecografia abdominal: sem alteracdes.

Diagnéstico presuntivo: Anemia hemolitica imunomediada priméaria.

Tratamento e evolucdo clinica: O Juanito foi internado por apresentar anemia
grave, anorexia e prostracéo; foi colocado um cateter intravenoso na veia cefalica direita
e iniciada fluidoterapia com NacCl 0,9% a uma taxa de manutencao (12 mi/h); como o
hematdcrito do Juanito se encontrava abaixo de 15%, procedeu-se a transfusdo de
concentrado de eritrécitos tipo A, apés realizacao da tipificacdo sanguinea; estabeleceu-
se o tratamento com metilprednisolona (4 mg/Kg IV SID) e doxiciclina (5 mg/Kg PO BID),
uma vez que, neste momento, ainda ndo se conheciam os resultados da pesquisa de
Mycoplasma. No 2° dia de internamento, apesar do Juanito ja ter recuperado o apetite
e o valor do hematdcrito ter subido ligeiramente (Anexo A, tabela 1), ndo se fez qualquer
alteracao na medicagéo ja instituida. No final do 3° dia de internamento, o Juanito estava
bem disposto, a comer e com um hematécrito de 18% (Anexo A, Tabela 1); teve alta
com a recomendacdo de manter, até indicacdo médica em contrario, a medicagéo
iniciada no hospital, alterando-se a metilprednisolona para 2 mg/Kg PO BID. Apés 3 dias
foi avaliado para controlar os valores de hematdcrito (Anexo A, Tabela 4); como
continuava a observar-se melhoria neste par&metro, manteve-se a dose de
glucocorticoide por mais duas semanas. Decorrido esse periodo ocorreu novo aumento
do hematécrito (Anexo A, Tabela 4), pelo que se diminuiu a dose do glucocorticoide (1
mg/Kg PO BID); apesar dos resultados da pesquisa por Mycoplasma terem sido
negativos, isto ndo exclui o seu diagnéstico, pelo que se manteve o tratamento com
doxiciclina até perfazer os 21 dias. Passado duas semanas realizou-se novamente a
consulta de controlo para avaliacdo do hematdcrito (Anexo A, Tabela 4); nesta consulta,
a tutora referiu que o Juanito estava mais ativo e com apetite; manteve-se, assim, a
mesma dosagem de glucocorticoide por mais uma semana; informou-se que o plano
seria continuar a reduzir progressivamente a dosagem deste farmaco. Uma vez que
cerca de um terco dos gatos apresenta recidivas, os tutores foram informados do
prognostico reservado e da possibilidade do Juanito necessitar de terapia
imunossupressora para toda a vida.

Discussdo: A anemia consiste numa diminuicdo da massa eritrocitaria que se
traduz numa diminui¢cdo da capacidade do sangue de suprir os tecidos com quantidade
adequada de oxigénio. Pode ser devida a um decréscimo no numero de eritrcitos no
sangue periférico ou a uma concentracdo diminuida de hemoglobina [1, 2]. O facto de o
tempo de vida dos eritrécitos nos gatos ser mais reduzido comparativamente a outras

espécies e o facto de apresentarem um menor volume de sangue, torna esta espécie
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particularmente suscetivel para desenvolver anemias [3]. Assim, as causas de anemia
mais frequentemente encontradas em gatos estéo relacionadas com perda de sangue
por hemorragia, com destruicdo excessiva dos eritrocitos ou com diminuicdo da
producao destas células por parte da medula 6ssea [1].

A anemia pode ser classificada em aguda ou crénica, dependendo da rapidez da
instalacdo. Nas anemias cronicas, uma vez que estas se instalam de forma lenta e
gradual, e dada a capacidade de adaptacdo e compensacdo dos gatos, 0s sinais
clinicos apenas se tornam evidentes quando o quadro anémico se torna grave [1]. Em
situacBes de anemia grave pode observar-se uma resposta compensatéria por parte do
coracdo, verificando-se um aumento da capacidade contratil, da frequéncia cardiaca e
da pressdo arterial, acompanhadas de diminuicdo da resisténcia vascular por
diminuicdo da viscosidade sanguinea [2]; estas alteracbes podem levar ao
desenvolvimento de hipertrofia ventricular esquerda [4]. Para além disso, as anemias
podem ser classificadas consoante o grau de resposta da medula 6éssea. Assim, sao
consideradas regenerativas quando a eritropoiese € suficiente para compensar as
perdas e ndo regenerativas quando a resposta medular ndo consegue satisfazer as
necessidades [1]. As anemias regenerativas podem ser causadas por perda de sangue
por causas externas (ectoparasitas, traumatismo, cirurgia) ou por causas internas
(rutura esplénica, hemotérax, hematomas, hemorragias associadas ao trato
gastrointestinal ou a neoplasias). Outra justificacdo para o desenvolvimento de anemia
regenerativa € a destrui¢cdo e/ou reducéo do tempo de vida dos eritrécitos, processo que
recebe o nome de hemdlise. A analise do microhematdcrito permite distinguir entre estas
duas causas de anemia regenerativa; no caso de hemorragia ndo se observa alteragéo
na cor do plasma sanguineo e as proteinas plasmaticas estao, geralmente, diminuidas;
contrariamente, no caso de hemdlise, o plasma apresenta uma coloragdo amarelo-
alaranjado e as proteinas plasmaéticas estdo dentro dos valores normais [3]. Por ultimo,
também ¢é possivel classificar as anemias de acordo com a sua gravidade: séo
classificadas como ligeiras se se observarem valores de hematécrito entre 20%-24%;
moderadas se os valores estéo entre 14%-19%; ou graves se inferior a 13% (tal como
ocorreu neste caso) [1, 3] .

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) € uma sindrome onde se verifica a
destruicdo precoce e acelerada dos eritrdcitos [2]. Trata-se de uma reagao imunitaria do
tipo Il, onde sdo produzidos autoanticorpos, normalmente IgM ou IgG, contra os
epitopos da superficie membranar dos eritrécitos; estes potenciam a hemolise
extravascular pelos macréfagos, e/ou intravascular, se houver acdo do sistema de
complemento [1, 2]. A literatura sugere que a prevaléncia de AHIM em gatos € inferior

a dos caes [1, 2] e que nos gatos tem, frequentemente, causas secundarias como
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infecdes (viral, bacteriana ou protozoéria), doencas inflamatérias, processos
neoplasicos ou reacBes a farmacos e téxicos. No entanto, quando o estimulo que leva
a producdo de autoanticorpos néo é conhecido, esta é classificada como idiopatica ou
primaria; esta € mais frequente em animais jovens (com idade inferior a 6 anos), machos
e indoor, tal como o Juanito [1]

Uma vez que a AHIM primaria é um diagnéstico de exclusdo, devemos ter uma
abordagem gue exclua causas de AHIM secundaria. Assim, tal como foi feito com o caso
do Juanito, devemos recolher uma histéria clinica detalhada que inclua informacéo
sobre o protocolo vacinal aplicado, desparasitacdes e possibilidade de acesso a tdxicos
e farmacos. Relativamente & anamnese e apresentacao clinica, os sinais associados a
anemia hemolitica sdo, tipicamente, vagos e inespecificos; pode-se verificar procura por
locais quentes, pulso periférico fraco, mucosas palidas ou ictéricas, letargia e
prostracao, apetite diminuido e febre [2, 3]; no caso do Juanito, a maioria destes sinais
estava presente. Assim, optou-se por descartar, primeiramente, causas infeciosas,
através de exame fisico completo, hemograma e esfregaco sanguineo, bioquimica
sérica, teste rapido FIV e FelLV e pesquisa serolégica de Mycoplasma; nestes exames
verificou-se a presenca de linfocitos de aspeto reativo e atipico, caracteristicos de
estimulacao antigénica (por vacinacgéo, infe¢do crénica, doenca imunomediada), anemia
grave (<12%) e ndo regenerativa, caracteristico de AHIM felina priméria, e
trombocitopenia [2]; outras alteracdes, que ndo estavam presentes no Juanito, como
linfocitose e esplenomegalia também podem ser encontradas em gatos com AHIM
primaria e sdo indicativas de estimulacdo antigénica cronica [2]. Relativamente aos
parametros bioquimicos é comum verificar-se hipoalbuminemia, hiperglobulinemia
hiperbilirrubinemia e valores de ALT, AST e BUN normais ou ligeiramente aumentados;
os valores de ALT e BUN encontravam-se aumentados no Juanito e os restantes nao
foram analisados. No esfregago sanguineo de um doente com AHIM, as alteracdes que
se podem encontrar sdo presenca de esferdcitos (dificeis de encontrar em gatos devido
ao tamanho mais pequeno e auséncia de depressdo central nos eritrocitos desta
espécie), policromasia e anisocitose (RDW aumentada) [3]; no caso do Juanito
observou-se apenas anisocitose (Anexo 1, Tabela 3). Idealmente, deveria de ter sido
também realizada uma analise de urina e teste de aglutinacédo direta ou indireta, mas
nao foi feito devido a contencao de custos.

O consenso do American College of Veterinary Internal Medicine (2019) propds
um algoritmo que auxilia no diagnoéstico desta doenca (Anexo A, Figura 1); um
diagnostico é suportado quando se observam pelo menos dois sinais de destruicdo
imunomediada ou um teste de aglutinacdo positivo, que persiste apos lavagens,

acompanhados de pelo menos um sinal de hemdlise, como hiperbilirrubinemia na
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auséncia de doenca hepética, hemoglobinemia ou hemoglobindria [5]. O teste de
aglutinacdo com solucdo salina apresenta uma especificidade de 100% e deteta a
aglutinacdo espontadnea que ocorre quando existem anticorpos e/ou moléculas do
sistema complemento ligadas a superficie dos eritrocitos; esta aglutinacdo pode ser
observada microscépica ou macroscopicamente [1, 3, 5]. Por sua vez, o teste de
Coombs baseia-se na detecdo direta de anticorpos IgM ou IgG presentes ha membrana
dos glébulos vermelhos; como a sensibilidade e especificidade deste teste sdo variaveis
o diagndstico de AHIM ndo deve ser baseado apenas num resultado positivo [1, 5, 6];
ademais, o teste de Coombs nao permite distinguir AHIM priméria de secundéria [6]. No
caso do Juanito como nao foram realizados testes de aglutinacdo direta ou indireta, o
diagndstico foi baseado na auséncia de causas secundérias mais comuns (infegao viral,
inflamacao ou neoplasia), acompanhado de parametros tipicamente alterados na AHIM
primaria (RDW aumentado, presenca de linfocitos reativos e aumento da ALT) e
resposta favoravel ao tratamento instituido.

Como ocorreu no caso do Juanito, a maioria dos animais com AHIM necessita
de terapia de suporte, incluindo fluidoterapia e transfusdo de sangue total ou de
concentrado de eritrocitos. Apesar de a terapia especifica para a AHIM depender da
causa e da gravidade da anemia, 0 objetivo terapéutico € comum e passa por reduzir a
hemdlise, a producdo de autoanticorpos e a inflamacgédo. Se a AHIM tiver uma causa
primaria, os glucocorticoides (e.g. prednisolona) sao os farmacos de primeira linha para
diminuir a destruicdo imunomediada dos eritrocitos; inicia-se com uma dosagem de 2-4
mg/Kg IV BID [3, 5] e ao longo do tempo a dose pode ser reduzida gradualmente (25%
a cada duas a trés semanas), caso se observe aumento no valor do hematécrito [5].
Certos doentes necessitam de tratamento imunossupressor adjuvante, como o
clorambucilo, a ciclosporina ou o micofenolato mofetil [3, 6]. Esta também recomendado
iniciar terapia com antagonistas dos recetores H2, devido ao risco acrescido de
hemorragia gastrointestinal, associado a doses elevadas de glucocorticoides e a ma
perfusdo do trato gastrointestinal [1]. No caso do Juanito, como a terapia foi iniciada
antes de se saberem os resultados da serologia para pesquisa de Mycoplasma
hemotropicos foi iniciado o tratamento com doxiciclina; esta tetraciclina € usada na dose
de 2,5-5 mg/Kg PO BID, durante 21 dias, acompanhada ou néo de prednisolona, quando
ocorrem efeitos imunomediados secundarios [3].

O progndéstico associado a AHIM nos gatos € mais favoravel do que em caes,
registando-se taxas de mortalidade mais baixas e menor risco de desenvolverem
complicacdes fatais (e.g. CID ou tromboembolismo) [2]; apesar da anemia grave (12%),
a faléncia organica devido a hipoxia ou o desencadear da sindrome da resposta

inflamatoéria sistémica e hipercoagulabilidade sdo incomuns nesta espécie [3]. Podem,
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no entanto, existir alteracdes cardiovasculares, nomeadamente, sopros cardiacos
sistélicos, aumento das camaras cardiacas esquerdas e taquicardia compensatoria [3].
Como € esperado que cerca de 27% dos gatos possam sofrer recidivas, os tutores foram
informados do prognéstico reservado e da possibilidade do Juanito necessitar de terapia

imunossupressora para toda a vida [2].
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CASO CLINICO N°2 - GASTROENTEROLOGIA: Megaco6lon idiopatico

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Princesa € uma gata
esterilizada de raca Europeu comum, com 13 anos de idade e 7,750 Kg de peso. Foi
trazida a consulta por apresentar tenesmo ha uma semana e vémitos desde o dia
anterior.

Anamnese: A Princesa € uma gata vacinada e desparasitada. Vive num
ambiente interior exclusivo com coabitantes felinos e caninos. E alimentada com comida
seca Royal Canin Vet Diet Fibre Response e WeFiber®. Sem historial de viagens
recentes. Tem antecedente de dermatites perineais recorrentes e de cistite idiopatica
felina, atualmente controladas, e de tenesmo responsivo a laxantes osmoticos; de facto,
héa 5 meses, ela apresentou tenesmo e hiporexia devido a fecalomas; nessa altura, o
tutor iniciou o tratamento com lactulose em casa, que ja havia sido aconselhado em
consultas prévias, mas nao surtiu efeito, pelo que a Princesa esteve internada para repor
a hidratacao e realizar enemas evacuativos, tendo tido alta hospitalar com macrogol e
com a dieta ja referida. Contudo, ap6s 5 dias, o tenesmo persistia e as radiografias
confirmaram a presenca de fecaloma; foi novamente internada e decidiu-se colocar uma
sonda nasoesofagica para administrar uma solucao laxante diluida que veio a resolver
o fecaloma no dia seguinte; a Princesa voltou a ter alta com as mesmas indicagdes
terapéuticas. Na consulta atual, os tutores referem que a Princesa manifesta vémitos
esverdeados e frequentes desde o dia anterior e tenesmo hd uma semana, com
manutencédo do apetite e auséncia de polidria e polidipsia.

Exame do estado geral: Atitude normal, alerta e temperamento equilibrado.
Condicdo corporal obesa (8/9). Movimentos respiratérios, regulares, ritmicos,
profundidade normal, costoabdominais de relagdo 1:1,3, sem uso de mdusculos
acessorios. Mucosas rosadas, brilhantes e humidas, tempo de replegéo capilar (TRC)
inferior a 2 segundos sem aumento da prega de pele. Na auscultagdo toracica,
murmurios vesiculares presentes bilateralmente, sem ruidos adventicios. Auscultagao
cardiaca S1 e S2 presentes em todos os focos. Nao foram auscultados sopros ou extra
sons. Pulso femoral forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono, com frequéncia
superior a 200 pulsacbes por minuto (ppm). A palpacdo abdominal tornou-se dificil
devido a presenca de tecido adiposo em excesso, mas no toque retal foi possivel sentir
fezes muito duras, com aproximadamente 3 cm de didmetro. Temperatura corporal de
38,4°C, sem fezes aderidas ao termometro. Restantes parametros dentro da
normalidade.

Lista de problemas: Vémitos, tenesmo, suspeita de fecaloma e obesidade.



Diagnosticos diferenciais: Megacolon idiopético, neoplasia no célon (linfoma,
carcinoma), colite inflamatéria, FLUTD, ITU, disautonomia, corpo estranho.

Exames Complementares: Hemograma (Anexo B, Tabela 1): sem alteractes.

Bioguimica sérica (Anexo B, Tabela 2): sem alteracdes. Radiografia abdominal e pélvica

(Anexo B, Figura 1): acumulacao de fezes duras e compactadas no célon descendente

e dilatacdo deste segmento intestinal.

Diagnéstico definitivo: Fecaloma e megacdlon idiopético.

Tratamento e evolucdo clinica: A Princesa foi hospitalizada e iniciou
fluidoterapia IV a uma taxa de manutencdo (15 mil/h; lactato de Ringer). Apos
tranquilizacdo com propofol (2 mg/Kg V), algumas fezes do reto e da por¢cdo mais
caudal do col6n descendente foram retiradas manualmente. Deu-se inicio a terapia de
suporte com pantoprazol (1 mg/Kg IV SID), robenacoxib (1,8 mg/Kg IV SID), maropitant
(2 mg/Kg IV SID), metronidazol (2 mg/Kg IV BID) e lactulose (0,5 ml/kg PO TID). No 2°
dia de internamento ainda nédo tinha defecado, avancando-se para o enema; continuou
com 0 mesmo tratamento de suporte, a excecdo da dose de robenacoxib (reduzida para
metade) e alterou-se de lactulose para macrogol (3 ml PO BID). Ao 3° dia de
hospitalizacao repetiu-se o hemograma e a bioquimica sérica que se mantiveram dentro
da normalidade, bem como a radiografia abdominal/pélvica (Anexo B, Figura 1), tendo
sido observado um ligeiro avanco das fezes compactadas e voltou-se a realizar o
enema. No 4° dia ainda néo tinha defecado e, como tal, repetiu-se o enema e iniciou-se
a administracdo de ampicilina (22 mg/Kg IV TID). Ao 5° dia de internamento, a Princesa
fez uma grande quantidade de diarreia; na radiografia abdominal/pélvica confirmou-se
a resolucao do fecaloma, pelo que teve alta, mantendo a ampicilina (22 mg/Kg PO TID)
por mais 7 dias. Uma vez que o progndstico associado ao megacélon idiopatico sem
resolucao cirdrgica ndo € muito favoravel, com recidivas e progressiva perda de funcao,
foi aconselhado manter a Princesa sob vigilancia em casa, mantendo a dieta rica em
fibra para toda a vida e, sempre gque os tutores observarem sinais de tenesmo e
desconforto, administrar um laxante de contacto.

Discussdo: O megacélon é definido como uma dilatacdo persistente e
irreversivel do intestino, manifestando-se com hipomotilidade ou obstipacéo crénica ndo
responsiva a terapia conservativa [1]. Apesar dos gatos conseguirem reter fezes no
célon durante varios dias sem se verificar efeitos adversos, a permanéncia prolongada
de fezes leva a sua desidratacdo, havendo a possibilidade de se formarem concrecdes
[1]. Estas concregdes séo dolorosas de eliminar e, inclusive, podem atingir um diametro
qgue nao passa no canal pélvico, podendo a sua acumulagdo no intestino originar
irritacdo da mucosa colbnica, causando hemorragia e secrecdo excessiva de muco.

Para além disso, sabe-se que a distensao prolongada do cdélon pode levar a uma
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inabilidade permanente de contracdo deste segmento intestinal, potenciando o
desenvolvimento de megacdlon [2]. O megacdlon pode ser classificado como congénito
ou adquirido, primario ou secundario, intrinseco ou extrinseco, funcional ou mecénico e
dilatado ou hipertréfico [1]. No entanto, na prética clinica, pode-se cingir apenas a
classificacdo de dilatado ou hipertréfico, uma vez que sera esse fator a ditar a
necessidade de colectomia. Deste modo, como o megacélon por dilatacdo € o estadio
final da disfuncdo colonica, onde se verifica uma perda permanente da funcéo e
estrutura deste segmento, a colectomia é, na maioria das vezes, o Unico tratamento
eficaz. Por outro lado, no caso de megacélon hipertrofico, como este se desenvolve
como consequéncia de lesbes obstrutivas, a sua reversdo é possivel através da
realizacao de outras técnicas cirdrgicas, como osteotomia pélvica, remocado de tumores
ou corpos estranhos [3].

A inércia colbnica pode ter uma origem idiopatica ou pode ser consequéncia de
doencas neuroldgicas secundarias a traumatismo que afete a inervacdo colénica, a
anomalias congénitas nas vértebras caudais, a doenca de Chagas ou disautonomia;
também, como ja referido, pode resultar de uma distensédo coldnica prolongada. Por
outro lado, a obstrucéo pode ser causada por uma estenose do canal pélvico devido a
ma& unido 6ssea na sequéncia de uma fratura pélvica, de uma estritura ou tumor

coldnico, retal ou anal, de um corpo estranho, dieta inapropriada e atresia retal ou anal
[1].

Nos gatos, o megacélon idiopatico € o diagndstico mais comum, ocorrendo
aproximadamente em 60% a 70% dos casos descritos [2, 3]. Embora possa afetar gatos
de qualquer idade, género ou raga, a predisposi¢cdo para desenvolver obstipagcédo é
maior em gatos mais velhos, com cerca de dez anos de idade e condi¢do corporal
aumentada (BCS 26/9) [4]. Estes fatores predisponentes estdo presentes no caso da
Princesa.

Os gatos com megacélon normalmente apresentam-se com historia de tenesmo,
com duracdo de dias a meses. Como os principais diagnosticos diferenciais para
tenesmo em gatos sao, por exemplo, megacolon idiopatico, inflamacéo ou neoplasia no
célon, doenca do trato urinario, alteracdes hidroeletroliticas ou comportamental, teria
sido importante realizar mais exames complementares como a ecografia abdominal ou
uma analise de urina, de modo a descartar a inflamagdo ou neoplasia no cdélon e
doencas do trato urinario, respetivamente. No entanto, como ja havia historial de
fecaloma e megacolon, estes exames nao foram realizados, presumindo-se que o
tenesmo se deveria, novamente, a esta doenca. Os tutores, como ocorreu no caso da
Princesa, referem que os gatos vao frequentemente a liteira, assumem a posicao de

defecar, mas sem sucesso. Devido a irritacdo da mucosa intestinal, alguns animais
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podem ter também episodios de hematoquézia ou diarreia e, em casos mais cronicos,
podem existir jA outros sinais sistémicos como anorexia, letargia, perda de peso e
vomitos, como ocorreu no caso da Princesa [3]. A palpacao abdominal realizada durante
o0 exame fisico também auxilia no diagndstico de fecaloma; serd notoria a distensao
colénica com presenca de fezes duras. No caso especifico da Princesa, devido a sua
excessiva condicdo corporal, apenas foi possivel identificar as concre¢des no exame de
toque retal, confirmando-se, também, que ndo existiam causas obstrutivas, como
tumores ou corpos estranhos, a nivel retal.

Algumas comorbilidades, como a DRC e a diabetes mellitus, devido a
desidratacdo que provocam, podem ter um papel importante no desenvolvimento de
obstipacdo. Assim, torna-se essencial descartar a presenca destas doencas através de
andlises sanguineas e urinarias, nomeadamente hemograma e bioquimica sérica,
sendo que as alteragbes analiticas comummente encontradas em gatos com
obstipacéo, embora inespecificas, sdo o aumento ligeiro do calcio ionizado, azotemia e
hipocalemia; como no caso da Princesa, estas alteracées nem sempre estdo presentes.
Também deve ser avaliada a T4 total, de modo a descartar hipotiroidismo, congénito ou
adquirido [1, 3]. Seria interessante verificar este parametro no caso da Princesa, devido
a sua excessiva condicao corporal, mas por restricdes econémicas, nao foi realizado.
As radiografias abdominais devem ser efetuadas, ndo s6 para descartar as causas
obstrutivas, referidas anteriormente, mas também para confirmar a dilatagéo colénica e
a presenca de concrecdes fecais.

O diagnéstico de megacdlon idiopatico esta dependente, muitas vezes, de uma
mera observagao radiogréfica e avaliacdo subjetiva do didmetro do célon. Apesar disso,
a razao entre o diametro maximo do célon pelo comprimento da quinta vertebra lombar
é considerado um indicador fidvel para diagnosticar megacolon em gatos. Assim, uma
raz&o inferior a 1,28 sugere auséncia de doenca; se entre 1,28 a 1,48 € sugestivo de
obstipacéo e caso seja superior a 1,62 é diagnostico de megacolon (especificidade de
100%) [5].

Relativamente ao tratamento do megacdélon, inicialmente, a reposi¢cdo da
hidratacdo e a alteracéo da dieta podem ser suficientes. Deve-se incentivar o consumo
de agua e de uma dieta rica em fibras insollveis que aumentam a quantidade de agua
nas fezes, diminuem o tempo de transito intestinal e aumentam a frequéncia de
defecacdo [3]. Quando estas medidas se tornam insuficientes para controlar a
obstipacdo, como ocorreu no caso da Princesa, podem ser administrados laxantes ao
doente ja hidratado. Os laxantes a base de lactulose sdo comummente usados na
préatica clinica veterinaria, aumentando a pressdo osmotica do célon intestinal, levando

a hidratacdo e amolecimento das fezes. O bisacodil € uma alternativa aos laxantes
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contendo lactulose; este medicamento promove 0s movimentos do intestino, mas,
guando usado regularmente, pode originar lesdes nos neurdnios mioentéricos [3].

A semelhanca do que aconteceu com a Princesa, alguns gatos poderdo
necessitar de realizar enemas, sendo mais indicado e eficaz tentar resolver a
impactacado ao longo de 2 a 3 dias. Também pode ser util realizar a remo¢cdo mecanica
das concrec¢des fecais, sendo esta realizada com o animal sedado e com recurso a
férceps ou, como ocorreu no caso da Princesa, apenas por remocao digital [1, 6]. Uma
vez que o risco de lesdo da mucosa intestinal, com consequente absorcao de bactérias
para a circulacdo sistémica € elevado, devem ser administrados, profilaticamente,
antibidticos. No caso da Princesa iniciou-se terapia com metronidazol e, posteriormente,
ampicilina; a escolha destes antibiéticos € justificada pelo seu espectro de agdo, que
abrange bactérias anaerdbias, as principais bactérias encontradas no intestino grosso;
a ampicilina também mostra ac@o bactericida contra a maioria das bactérias Gram
positivas e Gram negativas, como a E. coli.

ApOs a obstrucao estar resolvida, o tratamento com medicamentos procinéticos
que estimulem a motilidade coldénica pode ser iniciado, como, por exemplo, cisaprida
(0,5 mg/Kg PO BID ou TID). Este farmaco tem a vantagem de estimular a motilidade
intestinal desde o esfincter esofagico até ao célon descendente, mostrando-se mais
vantajoso comparativamente a outros farmacos procinéticos que apresentam efeitos
colaterais significativos (betanecol) ou cuja acéo se limita ao aparelho gastrointestinal
proximal (metoclopramida e domperidona). Assim, a cisaprida promove a motilidade
propulsiva do intestino, pois estimula a contracdo da musculatura lisa e ativa os
recetores neuronais colonicos. E de referir que, apesar de se ter observado efeitos
colaterais cardiacos em humanos, ndo ha evidencias de que a cisaprida tenha esses
efeitos em cées ou em gatos [3]. Nao obstante, como farmacos procinéticos de segunda
linha temos a ranitidina (1-2 mg/Kg PO BID) ou a nizatidina (2,5-5 mg/Kg PO SID), que
estimulam a motilidade gastrointestinal pela inibicdo da enzima acetilcolinesterase,
promovendo a acumulagéo de acetilcolina na fenda sinaptica [1, 3].

Como ja foi referido, 0 megacolon trata-se de uma doenca irreversivel pelo que
a funcao colénica ndo pode ser reposta. Embora, em alguns gatos, a sintomatologia
associada ao megacoélon idiopatico consiga ser tratada com maneio médico, em casos
de megacolon grave ou obstipacdo recorrente, a cirurgia deve ser considerada. A
cirurgia de eleicdo para casos de megacolon é a colectomia subtotal que consiste em
remover grande parte do colon, preservando apenas 2 a 3 centimetros do colon
descendente e a junc¢éo ileocecal [1, 7].

No caso da Princesa, como o0 tutor ndo se mostrou recetivo a realizacao da

colectomia, apenas se manteve o0 maneio conservativo, aconselhando uma dieta
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elevada em fibras para toda a vida e, caso haja obstipacdo, a administragédo de laxantes

osmaoticos.
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CASO CLINICO N°3 - NEFROLOGIA: Doenca renal cronica

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Teka € uma gata esterilizada
da raca Europeu comum, com 9 anos de idade e 3,240 Kg de peso. Foi trazida a consulta
por apresentar polidria e polidipsia ha cerca de um ano.

Anamnese: A Teka é uma gata vacinada e desparasitada. Vive num ambiente
interior exclusivo sem coabitantes felinos e caninos. E alimentada com comida seca
Eukanuba® gato adulto. Sem historial de viagens recentes. Sem antecedente cirargico,
com excecdo da ovariohisterectomia. A tutora refere que a Teka manifesta politria e
polidipsia ha cerca de um ano, tendo sido observada em consulta nessa altura, onde
também apresentava gengivite marcada; por restricbes econdmicas nao fez
investigacdo de causas de PU/PD, mantendo-se sem terapia cronica até a presente
data. As fezes, segundo a tutora, sdo secas/duras e néo existem relatos de episddios
de vomito. A tutora refere que a Teka esta mais magra e, embora ndo saiba precisar
guando comegou a perda de peso, acrescentou que esta tem andado com menos
apetite e pouco ativa.

Exame do estado geral: Estado mental alerta e temperamento agressivo.
Condicdo corporal magra (3/9). Movimentos respiratorios, regulares, ritmicos,
profundidade normal, costoabdominais de relagdo 1:1,3 sem uso de musculos
acessorios. Membranas mucosas rosadas, brilhantes, mas ligeiramente secas, tempo
de replecéo capilar (TRC) inferior a 2 segundos com atraso na prega de pele - grau de
desidratacdo de 6%. Na auscultacdo toracica, murmdrios vesiculares presentes
bilateralmente, sem ruidos adventicios. Auscultagdo cardiaca S1 e S2 presentes em
todos os focos. Nao foram auscultados sopros ou extra sons. Pulso femoral forte,
bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono, com frequéncia superior a 200 pulsacdes
por minuto (ppm). Palpagdo abdominal sem desconforto. Temperatura corporal de
38,1°C, sem fezes aderidas ao termOmetro. Restantes parametros dentro da
normalidade.

Lista de problemas: Politria, polidipsia, desidratacdo, prostracao, perda de
peso, hiporexia e gengivite.

Diagnésticos diferenciais: Doenca renal cronica, diabetes mellitus, azotemia
(pré-renal e pds-renal), hipertiroidismo, hiperaldosteronismo, ITU, hipercalcemia,
sindrome de Cushing, neoplasia.

Exames Complementares: Hemograma: sem altera¢des. Bioguimica sérica e

ionograma (Anexo C, Tabela 1): azotemia grave, hiperfosfatemia e hipernatremia ligeira.

Andlise de urina (obtida com areia hidrofébica) (Anexo C, Tabela 3): densidade urinaria

de 1.020, proteinaria e bacteridria, sem sinais evidentes de inflamagéo, presenca de
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cristais de estruvite e razao proteina:creatinina urinaria normal. Ecografia abdominal

(Anexo C, Figura 1): rins com tamanho normal, mas com forma irregular, perda de

diferenciacdo corticomedular e aumento generalizado da ecogenicidade. Presenca de
urdlito na pélvis do rim esquerdo. Estes achados sdo sugestivos de DRC. Urocultura
(obtida com cistocentese): negativa. Pressdo arterial (método oscilométrico): sistdlica
(PAS) 144 mmHg (ref.: < 160 mmHg); média 107 mmHg; diastolica 86 mmHg. Teste de

estimulacdo com ACTH: sem alteracdes.

Diagnéstico definitivo: Doenca renal crénica, estadio 4, na auséncia de
proteindria e hipertensao.

Tratamento e evolucdo clinica: A Teka ficou internada durante 5 dias para
estabilizacdo dos valores séricos de creatinina e fosforo e correcédo da desidratacéo; foi
iniciada fluidoterapia intravenosa com lactato de Ringer (2x taxa manutencéo — 16 mi/h);
iniciou-se o tratamento com benazepril (1,25 mg PO SID) e carbonato de célcio
(WeNefro®; 1 bombada PO BID) e as pressfes arteriais foram monitorizadas
diariamente (Anexo C, Tabela 3); os valores das pressdes mantiveram-se sempre
abaixo do limite de referéncia para hipertensdo em gatos, exceto no ultimo dia de
internamento, em que se obteve uma média de 169 mmHg. No 2° dia de internamento,
uma vez que a Teka ndo estava a comer, iniciou-se pantoprazol (1 mg/kg IV BID) e
diazepam (2,5 mg/gato PO SID). A partir deste dia, reduziu-se para metade a taxa de
fluidoterapia. No 3° dia, a Teka recuperou o apetite. Devido a contengéo de custos, 0s
valores de creatinina e fosforo s6 foram reavaliados no 5° dia de internamento (Anexo
C, Tabela 1); apesar de ter havido apenas um decréscimo ligeiro de ambos os
parametros, a Teka teve alta nesse dia com benazepril (1,25 mg PO SID), carbonato de
calcio (WeNefro®; 1 bombada PO BID) e foi recomendado manter exclusivamente uma
dieta renal com restricdo de fosforo. Por restricdes econdmicas, a consulta de controlo
foi realizada apds um més, em que a tutora referiu que, apesar da dieta renal, a Teka
continuava com hiporexia e PU/PD; também se realizou a medicdo das pressdes
arteriais (PAS: 146 mmHg). Recomendou-se manter a medicacdo prescrita
previamente, bem como experimentar outra gama de comida renal, caso a hiporexia se
mantivesse. Passado um més, a Teka continuava com pouco apetite e cada vez mais
apatica, pelo que optou pela eutanasia.

Discussdo: A doenca renal cronica (DRC) é a doenca renal mais comum em
gatos, com uma prevaléncia de 1,6% a 20%; caracteriza-se por uma modificacao,
funcional ou estrutural, de um ou ambos 0s rins, que persiste ha pelo menos trés meses
[1, 2]. Trata-se de uma doenca irreversivel e progressiva, uma vez que 0S frins
apresentam uma reducdo permanente do numero de nefronios funcionais. Esta

particularidade da DRC, designada de progressdo espontédnea da DRC, é justificada
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pelo facto de ocorrerem mecanismos de hiperfiltracdo compensatéria nos nefrénios
saudaveis, quando a taxa de filtracdo glomerular (TFG) se encontra diminuida. Esta
adaptacdo contribui para a progressdo da doenca e para o aumento do nimero de
nefrébnios ndo funcionais. Assim, embora possam estar presentes alteracdes
morfoldgicas renais, a gravidade e a apresentacdo clinica da DRC estara fortemente
ligada a alteracdes funcionais ao invés de alteragBes estruturais [1]. Relativamente aos
fatores de risco, embora muitas vezes a DRC esteja associada a gatos com idade
superior a sete anos, como é o caso da Teka, esta doenca pode ser diagnosticada em
animais de todas as idades, podendo ocorrer em gatos desde os 9 meses até aos 22
anos. Algumas racas como o Maine Coon, Abissinio, Siamés, Azul da Russia e Burmés
parecem estar predispostas [1, 2]. Ainda que ndo seja possivel estabelecer uma relacao
direta entre outras comorbilidades e o desenvolvimento da DRC, a literatura sugere que
a nefrite tubulointersticial, a glomerulopatia, o linfoma, a amiloidose ou a administracéo
de vacinas virais podem constituir fatores predisponentes de DRC [1, 3].

Em doentes com DRC, uma vez que todas as funcdes renais se encontram
afetadas, é espectavel que ocorram transtornos do equilibrio hidroeletrolitico e acido-
base, bem como falha da producé&o hormonal e retencdo de solutos. Tal como ocorreu
no caso da Teka, a sintomatologia mais comum € a polidria e polidipsia (PU/PD). A
PU/PD pode ter outras causas, como diabetes mellitus, hipertiroidismo,
hiperparatiroidismo renal secundario e hiperadrenocorticismo; nestas doencas sera
espectavel encontrar glicosuria, T4 total elevada, hipercalcemia e cortisol elevado,
respetivamente. No caso da Teka, nenhuma destas alteragdes se observou — a excegao
da T4 total que nédo foi realizada — mantendo-se a suspeita de DRC. N&o obstante,
também podem estar presentes outros sinais inespecificos de uremia, tais como
anorexia, nausea, vomitos, diarreia, melena e hematoquézia. A desidratacdo, a ma
condigéo corporal e do pelo, a estomatite, as Ulceras orais, a halitose também podem
ser identificadas durante o exame fisico [1, 2]. Para além disso, dado que o rim é o
principal produtor de eritropoietina, também pode ocorrer palidez das mucosas e anemia
(normocitica, normocrémica e ndo regenerativa) [1].

A retencédo de fluidos, a ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) e o aumento da atividade do sistema nervoso simpético sédo apontados como
0S principais mecanismos que levam ao aumento da pressdo arterial sistémica
secundaria a DRC, presente em cerca de 66% dos casos [1, 2]. A hipertensdo é
apontada como um fator de mau progndstico na DRC, pois promove a proteinUria e pode
levar a repercussdes noutros sistemas (e.g. ocular, renal, cardiovascular e nervoso) [1].

O diagnostico de DRC é suportado pelos dados recolhidos durante a anamnese,

exame fisico, exames laboratoriais e imagiologia. No hemograma pode haver
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diminuicdo do hematdcrito, embora possa ocorrer hemoconcentracao por desidratacéo;
assim, deve ser avaliada conjuntamente a concentracdo sérica proteica total. A
azotemia também pode ocorrer o que traduz a reducédo da TFG ou que 0 himero de
nefrénios funcionais é inferior a 75%; em casos graves pode surgir acidose metabdlica.
A hipoalbuminemia pode surgir devido a perda glomerular de proteina, mas também a
ma nutricdo instalada pela presenca de uremia. No ionograma pode ser evidente uma
hiperfosfatemia, tal como no caso da Teka, diretamente relacionada com a mortalidade,
e também pode persistir uma hipocalcemia, devido a falha de converséo da vitamina D
na sua forma ativa afetando, assim, o mecanismo de homeostasia do fosforo e do calcio,
podendo, inclusive, desenvolver-se hiperparatiroidismo renal secundario [2, 4].

Na andlise de urina é importante avaliar a densidade urinaria que se aproxima a
do plasma (1.008 a 1.012) quando existe lesdo em cerca de 67% dos nefrénios [1]. No
entanto, devemos também considerar a razao proteina:creatinina na urina (razéo UPC)
que indica o grau de proteinlria causada pela hipertensdo intraglomerular,
considerando-se que ocorre proteindria quando o seu valor € superior a 0,4. No exame
ecografico podem ser encontradas diversas alteracdes que sao sugestivas de DRC, tais
como diminuicdo do tamanho dos rins, perda da diferenciagdo corticomedular,
mineralizacdo e aumento da ecogenicidade, como se verificou no caso da Teka [1, 2].
N&o obstante, vale a pena salientar que um exame ecografico normal ndo exclui o
diagnéstico de DRC.

O diagnéstico de DRC é feito quase sempre tardiamente, uma vez que a maioria
dos animais apenas comega a apresentar sintomatologia quando os valores de
creatinina sérica se encontram elevados. Assim, devemos seguir uma avaliacao
sistematica que deve ter 6 objetivos: (1) confirmar a presenca de doenca renal; (2)
diferenciar DRA de DRC,; (3) estadiar a DRC; (4) identificar as alteragdes hematolégicas
e bioquimicas séricas; (5) determinar, se possivel, o tipo e/ou a causa da doenga renal;
e (6) identificar a presenca de comorbilidades [1].

No que diz respeito a confirmag¢édo da DRC, a creatinina sérica é muitas vezes
usada como teste laboratorial de eleicdo, mas este parametro é relativamente
insensivel, e apenas se torna elevado quando cerca de 75% dos nefronios ja se
encontram ndo funcionais. Adicionalmente, os valores de creatinina podem ser afetados
por diversos fatores, como a idade, o sexo, a quantidade de proteina ingerida na dieta
e a percentagem de massa muscular do animal [1]. Desta forma, para se obter um
diagndstico precoce de DRC, idealmente devera ser avaliada a concentragdo sérica de
dimetilarginina simétrica (SDMA). Esta proteina é quase exclusivamente eliminada
pelos rins, a sua concentracdo ndo é afetada pelos fatores supramencionados e o

aumento no seu valor plasmatico regista-se quando apenas 30% dos rins estdo em
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défice, constituindo assim um indicador precoce de perda de fungéo renal [1, 2, 5].
Todavia, por contenc¢do de custos, este parametro ndo é muitas vezes avaliado, tal como
ocorreu no caso da Teka.

Com o objetivo de facilitar e uniformizar o estadiamento da DRC, a International
Renal Interest Society (IRIS) desenvolveu um sistema que a divide em quatro estadios.
Este sistema de classificacdo permite-nos estadiar o doente, estavel e hidratado, com
base nos valores séricos de creatinina e/ou SDMA obtidos em pelo menos duas
amostras sanguineas [5]. Ademais, foram acrescentados sub-estadios sustentados
pelos valores de proteindria e presséo arterial [5]. Geralmente, nos estadios iniciais da
DRC, ou seja, nos estadios 1 e 2, o foco do tratamento € retardar a progressédo da
doenca, uma vez que existem poucos sinais clinicos extra-renais [5]. J& no estadio 3 e
4, os sinais clinicos associados tornam-se mais graves e, portanto, é essencial que o
tratamento incida em melhorar a qualidade de vida do doente.

Uma vez que a capacidade de concentracdo urinaria estd afetada nestes
doentes, o primeiro passo do tratamento, em qualquer estadio da DRC, é garantir a
hidratacéo, disponibilizando agua fresca, e se se verificar algum grau de desidratacao,
esta deve ser corrigida com uma solugéo cristaloide (e.g. lactato de Ringer, SC ou V)
[6]. Nos doentes no estadio 1 deve-se suspender, se possivel, a terapéutica com
medicamentos potencialmente nefrotdéxicos e devemos descartar a presenca de
condigdes reversiveis como pielonefrite, urolitiase renal e alteragfes pré- ou pds-renais.
No estadio 2 é benéfico manter o nivel plasmatico de fosforo inferior a 4,6 mg/dl e,
portanto, estd recomendado iniciar uma dieta renal. Quando a dieta ndo é suficiente,
esta indicada a administracdo de quelantes entéricos de fésforo, como o hidroxido de
aluminio e o carbonato de calcio (30-60 mg/Kg/dia repartido ao longo do dia) [2, 6]. Os
doentes no estadio 3, para além das indicagdes jA mencionadas, geralmente precisam
de administracdo de fluidos de forma rotineira e, caso exista acidose metabdlica,
bicarbonato de sddio por via oral [6]. Também neste estadio € comum verificar-se
vomitos, hiporexia ou anorexia, hausea e perda de peso, gue devem ser tratados com
maropitant (1 mg/Kg SID durante 2 semanas) ou mirtazapina (1,88 mg/gato gq48h
durante 3 semanas). No estadio 4, uma vez que se torna cada vez mais complicado
controlar a hiperfosfatemia, considera-se ideal manter o nivel plasmético deste ido
inferior a 6 mg/dl. Para além disso, quando o doente apresenta valores de hematdécrito
inferiores a 20% esta indicada a eritropoietina (darbepoietina) [6].

Em qualquer um dos estadios da DRC pode haver hipertensdo sistémica,
acarretando riscos para os principais 6rgaos alvo. Os doentes sédo classificados como
hipertensos quando a média das PAS é superior a 160 mmHg e, portanto, deve ser

iniciado o tratamento com um bloqueador do canais de calcio (e.g. amlodipina; 0,125-
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0,25 mg/Kg SID) e/ou com um antagonista dos recetores da angiotensina (telmisartan;
2 mg/Kg SID) [6].

A semelhanca da hipertens&o, também a proteinuria pode estar presente durante
0s quatro estadios da doenca. Caso a razdo UPC seja >0,4, devem ser, primeiramente,
descartadas outras causas gue levem ao aumento deste valor, como ITU ou hemorragia.
Posteriormente, deve ser iniciada uma dieta renal e um inibidor da enzima de conversao
da angiotensina (e.g. benazepril) que, ao diminuir a hipertensao glomerular, diminui a
proteindria associada a DRC [6].

No caso da Teka, que se encontrava no estadio 4 sem hipertensdo e sem
proteindria, repds-se a hidratacdo com recurso a fluidoterapia intravenosa; iniciou-se e
aconselhou-se a manutencdo Vvitalicia de uma dieta exclusivamente renal,
suplementada com WeNefro® que, contendo carbonato de calcio, ajudaria a controlar a
hiperfosfatemia; e até indicacdo em contrario, deveria manter o benazepril.

Como a DRC é uma doenga que estard presente para toda a vida, esta
recomendado fazer controlos regulares, tanto analiticos como das pressdes arteriais de
3 em 3 meses. O prognoéstico da DRC esta dependente de muitas variaveis como a
gravidade e duragcdo dos sinais clinicos, gravidade da disfuncédo renal e grau de
progressao da doenca; sabe-se, também, que a hiperfosfatemia tem um impacto
negativo na sobrevida destes doentes [1], resultando num mau progndstico para a Teka.
Assim, como ndo se estava a verificar melhoria da sintomatologia e havia uma
hiperfosfatemia permanente, que culminava em falta de qualidade de vida, foi tomada a

decisdo de eutanasiar a Teka.
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CASO CLINICO N°4 - NEUROLOGIA: Epilepsia Idiopatica

s

Identificacdo do animal e motivo da consulta: A Daisy é uma cadela
esterilizada de raca Spitz, com 1 ano de idade e 4,900 Kg de peso. Foi trazida a consulta
de urgéncia por se encontrar em status epilepticus.

Anamnese: A Daisy é uma cadela vacinada e desparasitada. Vive num ambiente
interior com acesso ao exterior plblico sem coabitantes. E alimentada com comida seca
Neurocare da Purina®, ha cerca de seis meses. Sem historial de viagens recentes. Sem
acesso a toxicos, farmacos ou plantas. Sem antecedentes cirdrgicos, com exce¢ao da
ovariohisterectomia. Quando tinha cerca de 2 meses de idade foi trazida ao Hospital
Veterinario do Porto, com histéria de quatro convulsées apos ter sido desparasitada em
casa com praziquantel e sarolaner; nessa altura iniciou-se fenobarbital pois havia a
possibilidade de ter sido dada uma dose acima da recomendada do ultimo
desparasitante. Passados 10 dias, a Daisy continuava com convulsdes diarias
generalizadas, embora fossem muito curtas com aproximadamente 10 segundos; a
tutora referiu que o periodo pos-ictal era igualmente curto, que se encontrava normal
nos periodos inter-ictal e que notava maior suscetibilidade a ocorréncia de convulsdes
quando a Daisy se excitava; nessa altura realizou-se hemograma, bioquimicas séricas
(e.g. célcio, triglicerideos, teste estimulagdo acidos biliares, ionograma e T4);
adicionalmente, como se tratava de uma cadela jovem e havia a suspeita de epilepsia
idiopatica, também se fez pesquisa de anticorpos para esgana e ressonancia magnética.
Todos os exames se encontravam normais, pelo que, por excluséo, se diagnosticou
epilepsia idiopética. Assim, para além do fenobarbital (1,5 mg/Kg PO BID) ja prescrito,
iniciou-se também levetiracetam xarope (20 mg/Kg PO TID) e prescreveu-se diazepam
5 mg/2,5 ml intra-retal em SOS. Passado trés semanas, como o doseamento de
fenobrabital no sangue ainda se encontrava abaixo do valor pretendido (9,1 ug/ml;
Anexo D, Tabela 3), alterou-se a dosagem para 5 mg/Kg BID. Durante dois meses, a
Daisy manteve-se estavel e sem convulsées; no entanto, ap6s um periodo de
sobrexcitacdo voltou a convulsionar; nesta altura, o0 doseamento de fenobarbital ainda
se encontrava abaixo do valor terapéutico (19,4 ug/ml; Anexo D, Tabela 3), pelo que se
aumentou, novamente, a dosagem de fenobarbital para 6,5 mg/Kg. Decorridas trés
semanas realizou-se controlo farmacolégico do fenobarbital; apesar deste ja se
encontrar dentro do intervalo terapéutico, a tutora referiu que a Daisy voltou a ter trés
convuls@es, dois dias antes de entrar em cio, sendo que uma delas coincidiu com a falha
na toma da medicacao; referiu também que a Daisy tinha cerca de uma convulsao por
semana; de modo a tentar controlar esta sintomatologia, a dosagem de levetiracetam
foi aumentada (24 mg/Kg TID). Ainda assim, passado uma semana, a Daisy continuava

com convuls@es; iniciou-se brometo de potéssio, prescrevendo-se, durante os 4 dias
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seguintes, 15 mg/Kg BID; reduziu-se, posteriormente a frequéncia de administracdo
para uma vez ao dia; o controlo dos valores séricos foi feito as 4 e 8 semanas apos o
inicio da politerapia (Anexo D, Tabela 3); as 4 semanas o doseamento de brometo de
potassio estava perto do limite superior aconselhado na monoterapia, mas a tutora
referiu que a Daisy ainda tinha tido 4 convulsdes durante este periodo; assim,
aumentou-se a dose de levetiracetam para 30 mg/Kg TID. Passado 15 dias, apesar da
politerapia ja instituida, a tutora informa que a Daisy continua a ter 1-2 convulsdes
generalizadas por dia, bem como varias convulsdes parciais; assim, optou-se por iniciar
um quarto antiepilético, a zonisamida (10 mg/Kg PO BID) e aumentar a dose de
levetiracetam (32 mg/Kg TID). Decorrido um més desde a Ultima alteracdo da
medicacao, a Daisy voltou a ter uma convulsdo associada ao inicio do cio e, portanto,
aconselhou-se realizar ovariohisterectomia; esta cirurgia foi realizada um més antes da
entrada na Daisy nas urgéncias. Como a Daisy teve muitos episédios convulsivos no
periodo peri-operatdrio, aumentou-se a dosagem de levetiracetam para 50 mg/Kg TID
e de fenobarbital para 8 mg/Kg BID. Decorridos 10 dias desta alteracdo na dosagem, os
tutores trouxeram a Daisy as urgéncias, uma vez que esta se encontrava em status
epilepticus e com vomitos.

Exame do estado geral: Estado mental alterado. Membranas mucosas rosadas,
brilhantes e humidas, tempo de replecdo capilar (TRC) inferior a 2 segundos.
Temperatura corporal de 38,7°C, sem fezes aderidas ao termémetro. Os restantes
parametros do exame fisico ndo foram avaliados.

Lista de problemas: Status epilepticus e vémitos.

Exames Complementares: Hemograma (Anexo D, Tabela 1): sem alteragfes.

Bioquimica sérica (Anexo D, Tabela 2): aumento da ALP.

Diagnéstico definitivo: Epilepsia Idiopéatica refrataria ao tratamento e
consequente status epilepticus.

Tratamento e evolugédo clinica: De modo a parar a crise convulsiva fez-se,
imediatamente, um bélus de diazepam retal (0,8 ml); foi iniciada fluidoterapia
intravenosa com lactato de Ringer a uma taxa de manutenc¢do (11 mi/h); decorrida uma
hora, a Daisy voltou a convulsionar e, portanto, fez-se um bdlus de fenobarbital
intravenoso (4 mg/Kg); apos 3 horas ocorreu uma nova convulsdo pelo que se iniciou
CRI de dexmedetomidina (2 mi/h; 0,02 ug/Kg) e um quinto antiepilético, a imepitoina (10
mg/Kg PO BID). No 2° dia de internamento, a Daisy apenas teve dois episddios
convulsivos, optando-se por diminuir a taxa da CRI de dexmedetomidina para 1 mi/h.
No 3° dia de internamento, a Daisy ndo teve mais convulsdes e, portanto, baixou-se a

taxa da CRI de dexmedetomidina para 0,5 ml/h. Ao 4° dia de internamento, a Daisy teve
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alta, mantendo a medicacdo prescrita de fenobarbital, brometo de potassio,
levetiracetam, zonisamida e imepitoina, em casa.

Acompanhamento: Apds um més, a tutora referiu que a Daisy ndo estava a
reagir bem a toda a medicacdo ja instituida, achando-a muito prostrada e obnubilada;
optou-se pela eutanasia devido a falta de qualidade de vida.

Discussdao: A epilepsia é uma doenca que afeta o sistema nervoso central que
predispbe a ocorréncia de ataques epiléticos [1]. Por sua vez, um ataque epilético
caracteriza-se como um episédio transitorio e, geralmente, autolimitante, em que se
verifica uma atividade neuronal excessiva no cortex cerebral. No entanto, torna-se
importante ressalvar que nem todos os animais com convulsées sofrem de epilepsia
pois, apesar de clinicamente semelhantes, uma convulsdo pode ndo representar um
ataque epilético [2, 3]. Estima-se que a prevaléncia da epilepsia na populacdo canina
seja de 0,6-0,75% [2]. Nao obstante, este valor pode ser inferior ao real, uma vez que
0s ataques epiléticos podem ter manifestacdes clinicas muito diferentes e, na maioria
das vezes, ndo sdo presenciados em consultas, dependendo da descricdo e
caracterizacao do tutor para se fazer o diagnéstico. Assim, salienta-se o valor de uma
boa anamnese e de uma abordagem diagnéstica rigorosa de modo a diferenciar um
ataque epilético de outras alteracdes paroxisticas, como por exemplo, sincopes [3].

Relativamente a classificacao etioldgica, esta pode ser classificada em epilepsia
idiopatica (El), estrutural (EE) ou reativa (ER) [2—4]. A ER ou adquirida é caracterizada
por episddios convulsivos provocados por alteracfes extracranianas nomeadamente
transtornos toxico-metabdlicos (hipoglicemia), shunts portossistémicos, alteracdes
hidroeletroliticas, ingestdo de organofosforados, ingestao de etilenoglicol, entre outros.
E importante referir que esta forma de epilepsia pode ser acompanhada por sinais
gastrointestinais, cardiovasculares ou respiratérios e 0s episddios convulsivos cessam
apos corregdo da causa primaria [2, 4]. Na EE ou sintomatica esté presente, tal como o
nome indica, uma lesdo estrutural intracraniana identificAvel por exames
complementares como a tomografia computorizada ou ressonancia magnética. As
crises convulsivas podem, entdo, ser devidas a alteragBes vasculares, processos
inflamatérios ou infeciosos, traumatismos cranio-encefalicos, doencas neoplasicas ou
degenerativas. Neste caso, um exame neurolégico inter-ictal alterado é fortemente
sugestivo de EE [2, 5]. A El € uma doenca neuroldgica caracterizada por crises epiléticas
recorrentes, sem justificacéo aparente. E, assim, um diagnostico de excluséo, que esta
presente em cerca de 25-30% dos cées que tém episodios convulsivos; é baseado na
idade em que se iniciam os ataques epiléticos (tipicamente, entre os 6 meses e 0s 6
anos de idade), exame fisico e neuroldgico inter-ictal normal e auséncia de alteracdes

metabdlicas, téxicas ou estruturais intracranianas [4]. Uma base genética para o
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desenvolvimento desta doenca ja foi comprovada em Pastores alemaes, Beagles,
Dachshunds, Labradores retrievers, Golden retrievers, Border collies, Boiadeiro de
Berna e Lébrel irlandés [4]; apesar de néo ter sido ainda estabelecida uma predisposi¢ao
sexual, é reconhecido o aumento na frequéncia e gravidade das convulsées em cadelas
durante o estro ou a prenhez, pelo que a sua esterilizacdo é recomendada [4]. Apesar
de a forma mais comum serem as crises epiléticas isoladas, em que o animal apresenta
um Unico ataque convulsivo inferior a 2 minutos num periodo de 24 horas, a Daisy
chegou em status epilepticus, a forma mais grave de uma crise epilética, necessitando
de cuidados médicos imediatos; o status epilepticus caracteriza-se por duas ou mais
convulsBes num periodo de 24 horas, com duracdo superior a 5 minutos em que o
animal ndo recupera a consciéncia entre cada episodio [2].

O diagndstico de El pode ser complexo, pois ndo s6 existe uma variedade de
causas para alteracdes paroxisticas, mas também por se tratar de uma doenca de
etiologia desconhecida, sendo um diagnostico de exclusdo. Desta forma, de modo a
padronizar o seu diagndstico foi criado, pela International Veterinary Epilepsy Task
Force (IVETF), um consenso sobre o diagnéstico da epilepsia em cées, composto por
trés niveis de confianga. O nivel | baseia-se numa historia de pelo menos duas crises
epiléticas, espacadas de pelo menos 24 horas; idade de inicio dos episédios epiléticos
entre os 6 meses e 0s 6 anos; analises laboratoriais (e.g. hemograma, bioquimica e
andlise de urina) sem alteracdes significativas, acompanhadas de um exame fisico e
neuroldgico inter-ictal normais. No nivel Il, para além do referido anteriormente para o
nivel I, avaliam-se os valores de &cidos biliares pré- e pés-prandiais, realiza-se uma
ressonéncia magnética ao cranio e analisa-se 0 LCR, sendo que néo se devera observar
alteracdes em nenhum dos exames mencionados. Por Ultimo, para se obter um nivel de
confianca de nivel lll, realiza-se ainda um eletroencefalograma, onde se identificam
alteracdes tipicas de desordens convulsivas [3]. No caso da Daisy realizaram-se todos
os procedimentos necessarios para se obter um nivel de confianga nivel Il, exceto a
recolha do LCR, pelo que se obteve um nivel de confianga I.

Embora néo esteja estabelecido um protocolo terapéutico definitivo para a El, a
medicacdo anticonvulsiva, mantida de forma continuada, pode auxiliar no controlo das
crises, fazendo com que o intervalo entre estas seja mais longo e, no caso de ocorrer
uma convulsdo, que esta seja 0 mais curta e menos grave possivel, preservando a
gualidade de vida do cao [6]. Esta recomendado iniciar o tratamento sempre que se
verifica: periodo inter-ictal inferior a 6 meses; presenca de status epilepticus ou clusters;
periodo poés-ictal grave ou com duracdo superior a 24 horas; aumento da frequéncia
e/ou duracdo e/ou gravidade dos ataques epiléticos [6]. A eleicdo do tratamento

depende da eficacia e dos efeitos dos farmacos. A eficacia do antiepilético escolhido
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pode ser aferida de duas formas podendo ser avaliada de uma forma geral ou
comparada; na forma geral considera-se que um antiepilético é eficaz quando o intervalo
entre crises apoés instituicdo da terapia se torna superior a 3 meses e, caso estas crises
ocorram, ndo sao graves. Relativamente a avaliagdo comparada da eficcia, o intervalo
entre crises epiléticas devera ser pelo menos 3 vezes maior ou devera ter ocorrido uma
diminuicdo considerdvel da gravidade das crises para que o tratamento seja
considerado eficaz [2]. Relativamente aos efeitos do tratamento, ha que pesar os efeitos
globais do farmaco, tendo em conta a eficacia e tolerancia deste a médio-longo prazo e
a manutencao da qualidade de vida do animal [2]; como aconteceu no caso da Daisy,
os efeitos do tratamento aplicado ndo permitiram manter a qualidade de vida, levando
0s tutores a optar pela eutanasia.

Segundo a IVETF, quando se prescreve medicacdo para um animal com El
dever-se-a optar sempre pela monoterapia inicial, pois esta é a melhor maneira de
confirmar a eficacia do farmaco escolhido [1]. No entanto, devido a complexidade do
tratamento, h& a possibilidade de ocorrerem efeitos adversos ou de haverem animais
refratarios ao tratamento, como no caso da Daisy e, portanto, haver a necessidade de
se ajustar as doses aplicadas, de alterar e/ou acrescentar farmacos, de forma a garantir
o controlo das crises epiléticas. Relativamente aos farmacos usados na terapéutica das
crises epiléticas crénicas, como ocorre em doentes com El, apenas estao registadas
para uso veterinario o fenobarbital, a imepitoina e o brometo de potassio. Contudo, 0
American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) também aconselha o uso de
levetiracetam e zonisamida. Todos estes farmacos foram usados no caso da Daisy. O
fenobarbital diminui a atividade neuronal pois estimula a acao inibidora do GABA; a dose
de carga é 6-8 mg/Kg/dia PO e a de manutenc¢éo € 4 mg/Kg/dia PO BID ou TID, mas h&a
evidencias de tolerancia farmacocinética e farmacodindmica; apresenta como principais
efeitos secundarios a PU/PD, polifagia, ataxia e hepatotoxicidade; embora nao tenha
sido observado na Daisy, diminui entre 60-93% a frequéncia de convulsdes em caes
com El, quando as concentracdes plasmaticas se encontram entre 25-35 mg/L [4, 6]. A
imepitoina deve ser administrada na dose de 10-20 mg/Kg BID e a sua eficacia mostrou-
se semelhante ao fenobarbital com efeitos secundarios muito menos frequentes [6]. O
brometo de potassio pode ser prescrito em monoterapia (30 mg/Kg/dia PO SID ou BID)
ou em associacdo com o fenobarbital (20 mg/Kg/dia PO SID ou BID); pode demorar até
4 meses para os valores séricos estabilizarem e pode ser usado em doentes com
patologia hepatica [6]. O levetiracetam também pode ser usado em monoterapia ou
politerapia, iniciando-se com 20 mg/Kg PO ou IV TID; ndo é hepatotdxico e é seguro em
doentes com SPS [4, 6]. Ainda assim, apesar de poder ocorrer falha na terapia

anticonvulsionante inicial, seja por resisténcia primaria ao farmaco eleito, seja pela dose
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prescrita ou mesmo pela falha na administracdo, esta recomendado iniciar-se pela
monoterapia com dose minima, tal como se fez no caso da Daisy. Deve-se seguir estas
recomendacdes, ndo sé para que seja possivel observar o efeito e tolerancia do
farmaco, mas também por ser esta a maneira mais eficiente de confirmar se estamos
perante um caso de subdosagem, ou se hd, efetivamente, resisténcia ao tratamento
instituido [3]. Portanto, se ndo se observar efeito com a dose minima inicial, o proximo
passo serd aumentar gradual e ligeiramente a dose do farmaco, verificando a
concentracdo plasmética, e caso ndo se obtenha efeito, iniciar a politerapia, também
com dose minima, tendo em consideracdo que o progndstico sera tanto pior quanto
maior o nimero de farmacos necessarios para controlar as crises epiléticas [3].
Apesar de todas estas alternativas, o envolvimento do tutor sera crucial para um
bom progndstico; devemos informar que a El € uma doencga que exige um compromisso
para toda a vida, salientando a importancia da administragdo correta e regular dos
antiepiléticos; também devemos elucidar sobre os efeitos adversos que estes podem
trazer e a possibilidade do seu animal ser refratario ao tratamento, sendo necessarios
ajustes de doses na maioria dos casos [6]. No caso especifico da Daisy, o progndstico
era mau, uma vez que esta era refrataria ao tratamento mesmo apos ter sido instituida

a politerapia com todos os antiepiléticos aprovados para uso médico veterinario.

Bibliografia

[1] J. R. Coates e D. P. O'Brien, «Brain Diseases», em Ettinger SJ, Feldman EC,
CoteE(Eds.), Textbook of Veterinary Internal Medicine, 8th ed., Elsevier Health
Sciences, 2017, pp. 3352-3357.

[2] M. Berendt et al., «International veterinary epilepsy task force consensus report on
epilepsy definition, classification and terminology in companion animals», BMC
Vet. Res., vol. 11, n. 1, p. 182, 2015.

[3] L. De Risio et al., «International veterinary epilepsy task force consensus proposal:
diagnostic approach to epilepsy in dogs», BMC Vet. Res., vol. 11, n. 1, p. 148,
2015.

[4] S. Taylor, «Seizures and Other Paroxysmal Events», em Nelson RW, Couto
CG(Eds.), Small Animal Internal Medicine, 6th ed., Elsevier Health Sciences,
2017, pp. 1016-1027.

[5] M. Armasu, R. M. A. Packer, S. Cook, G. Solcan, e H. A. Volk, «An exploratory study
using a statistical approach as a platform for clinical reasoning in canine
epilepsy», Vet. J., vol. 202, n. 2, pp. 292—-296, 2014.

[6] S. F. M. Bhatti et al., «International Veterinary Epilepsy Task Force consensus
proposal: medical treatment of canine epilepsy in Europe», BMC Vet. Res., vol.
11, n. 1, p. 176, 2015.

24



CASO CLINICO N°5 — CIRURGIA MINIMAMENTE INVASIVA: Shunt portossistémico
congeénito intra-hepético

Identificacdo do animal e motivo da consulta: O Finn é um céo esterilizado
sem raca definida, com 4 anos de idade e 5,500 Kg de peso. Foi trazido a consulta por
agravamento da sintomatologia associada a presenca de um shunt portossistémico
(SPS) congeénito, diagnosticado ha 2 anos.

Anamnese: O Finn é um cado vacinado e desparasitado. Vive num ambiente
interior com acesso ao exterior plblico sem coabitantes. E alimentado com comida seca
Royal Canin Hepatic®. Sem historial de viagens recentes. Sem acesso a toxicos,
farmacos ou plantas. Sem antecedentes cirdrgicos, com excecao da orquiectomia. Ha
cerca de dois anos foi-lhe diagnosticado, com recurso a ecografia e tomografia
computorizada (TC), um SPS congénito intra-hepatico. Desde entdo iniciou maneiro
conservativo com levetiracetam, lactulose, metronidazol, vitamina K1 e WePatic® racas
pequenas; os sinais clinicos (vomitos e anorexia) ficaram controlados desde entédo, mas
a tutora refere que ha cerca de 2 meses, a condicdo do Finn comecou a piorar,
observando-se sinais de apatia, vOmitos ocasionais e anorexia, pelo que foi
recomendado realizar tratamento cirurgico.

Exame do estado geral: Atitude normal e estado mental ligeiramente deprimido.
Condicao corporal normal (5/9). Movimentos respiratérios, regulares, ritmicos,
profundidade normal, costoabdominais de relagdo 1:1,3 sem uso de musculos
acessorios. Membranas mucosas rosadas, brilhantes e hdmidas, tempo de replecéo
capilar (TRC) inferior a 2 segundos sem aumento da prega de pele. Na auscultacdo
toracica, murmurios vesiculares presentes bilateralmente, sem ruidos adventicios.
Auscultacdo cardiaca S1 e S2 presentes em todos os focos. Nao foram auscultados
sSopros ou extra sons. Pulso femoral forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono,
com frequéncia cardiaca de 110 pulsag¢des por minuto (ppm). Palpagdo abdominal sem
desconforto. Temperatura corporal de 38,1°C, sem fezes aderidas ao
termémetro. Restantes parametros dentro da normalidade.

Lista de problemas: Alteragdo do estado mental e apatia, vOmitos e anorexia.

Diagnoésticos diferenciais: Encefalopatia hepatica relacionada com o SPS,
insuficiéncia hepatica.

Exames Complementares: Hemograma (Anexo E, Tabela 1): sem alteragdes.

Bioguimica (Anexo E, Tabela 2): ALP aumentada, ALT aumentada, hipocolesterolemia

ligeira, amo6nia aumentada, BUN diminuido, acidos biliares em jejum muito aumentados.

lonograma (Anexo E, Tabela 2): sem alteragcdes. TC abdominal (Anexo E, Figura 1):

SPS intra-hepatico direito e presenca de urdlitos no rim direito e na bexiga.

Diagnéstico definitivo: Shunt portossistémico congénito intra-hepatico direito.
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Tratamento e evolucdo clinica: O Finn ficou internado para realizacdo da
cirurgia de correcdo do SPS; foi colocado um cateter intravenoso na veia cefélica direita
e foi iniciada fluidoterapia com NaCl 0,9% a meia taxa de manutencdo (6 ml/h);
continuou a fazer a medicacao ja prescrita de levetiracetam (25 mg/Kg PO BID),
lactulose (1 ml/Kg PO TID), metronidazol (12,5 mg/Kg BID), vitamina K1 (5 mg/Kg PO
SID) e WePatic® racas pequenas (1 comprimido PO SID). No dia seguinte, apés a
realizacao do exame fisico e das analises pré-operatérias (Anexo E, Tabela 1), iniciou-
se a preparacgdo cirdrgica; administrou-se butorfanol (0,2 mg/Kg) e dexmedetomidina
(0,001 mg/Kg) como farmacos pré-anestésicos e usou-se propofol (2 mg/Kg) para a
inducdo da anestesia; foi colocado um tubo endotraqueal de calibre 4,5 e iniciou-se a
oxigenoterapia; a manutencao da anestesia foi feita com sevoflurano; foi também
iniciada antibioterapia com cefazolina (22 mg/Kg) e cateterizada a artéria podal dorsal,
de modo a ser feita uma medicdo invasiva das pressdes arteriais. Posteriormente, o
Finn foi posicionado em decubito lateral esquerdo e procedeu-se a tricotomia na zona
da veia jugular direita e respetiva limpeza asséptica do campo cirlrgico; realizou-se uma
incisdo cutanea, com cerca de 4 cm, de modo a expor a veia jugular direita; uma vez
isolada, foi colocado um introdutor com dilatador de 10 French, sendo este fixado com
fio de nylon; retirou-se o dilatador e colocou-se, pelo introdutor, um cateter Berenstein
de 4 French e uma guia de trabalho de 0,035 "; guiado por fluoroscopia, progrediu-se
este cateter até a veia cava caudal, passando pela veia cava cranial e atrio cardiaco
direito. De modo a determinar a localizag@o exata do shunt, foi realizado um cavograma
e um portograma, usando uma mistura de 50:50 de meio de contraste, contendo
iopromida e soro heparinizado. A medigcdo das pressdes portais foi, novamente,
conferida e como estavam dentro da normalidade, prosseguiu-se com o procedimento
cirdrgico; substitui-se a guia de trabalho por uma guia extra stiff de 0,035"", de modo a
colocar o stent. Tipicamente, o stent escolhido deve ter um didmetro de, pelo menos,
10-25% superior ao didmetro maximo da veia cava e ter um comprimento de, pelo
menos, 20 mm cranial e caudal a abertura do shunt; preparou-se, assim, um stent com
14 mm de didametro e comprimento de 60 mm, e procedeu-se a sua colocagédo sob
fluoroscopia; a posicao do stent foi confirmada de modo a evitar o atrio direito e de modo
a cobrir todo o orificio do shunt com a veia cava caudal. Fez-se novamente a medicao
das pressdes portais que continuavam dentro dos valores normais; apds esta medicao
retirou-se o sistema de colocagéo do stent e a guia extra stiff, substituindo-a pela guia
de trabalho, de modo a posicionar os coils de 8 mm. Usando um cateter Cobra de 4
French, procedeu-se a colocagdo sucessiva destes, controlando-se, continuamente, as
pressdes na veia porta (Anexo E, Tabela 3). O aumento de pressao portal apés a

colocacao dos coils deve ser de 6-7 mmHg, até ao maximo de 16 mmHg; no caso do
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Finn, a pressdo maxima que se podia atingir era 15 mmHg; como ao quinto coil a
pressédo obtida neste vaso era de 15,2 mmHg, foi tomada a decisdo de néo se colocar
mais nenhum (Anexo E, Tabela 3). Removeram-se 0s cateteres e a incisao cutanea foi
encerrada usando-se fio de sutura, sintético ndo absorvivel, de poliamida (Supramid®
3/0) de agulha triangular.

Apbs a cirurgia iniciou-se a administracdo de pantoprazol (1 mg/Kg) e
metoclopramida (0,5 mg/Kg); no dia seguinte, os valores de amonia foram avaliados,
tendo baixado para 161 pg/L, bem como os acidos biliares pré-prandiais que também
baixaram para 130 umol/L (Anexo E, Tabela 1). Ao fim de 3 dias de internamento, o Finn
estava muito ativo, a comer com apetite, sem vomitos ou diarreia, sendo o progndéstico
favoravel; recomendou-se alta com administracéo de lactulose (0,2 ml/Kg PO BID, até
que as fezes fiqguem moles, mas formadas), omeprazol (1 mg/Kg PO BID de forma
continuada), cefalexina (22 mg/Kg PO BID, durante 10 dias consecutivos), metronidazol
(13 mg/Kg PO BID durante 10 dias consecutivos); recomendou-se também voltar dentro
de um més para controlo analitico e dentro dois meses para realizacdo de TC;
alimentacdo com restricdo de proteina para toda a vida.

Discussdo: Os shunts portossistémicos (SPS), congénitos ou adquiridos,
definem-se como vasos anémalos que permitem que o sangue da circulacao portal,
proveniente do estbmago, intestinos, pancreas e baco, seja desviado do figado e entre,
assim, diretamente na circulacdo sistémica [1, 2]. Os SPS congénitos tém maior
prevaléncia relativamente aos adquiridos, ocorrendo em cerca de 80% dos casos;
tipicamente, trata-se de um Unico vaso que pode ser intra- ou extra-hepatico [2]. Tal
como o nome indica, os SPS congénitos intra-hepaticos estao localizados no interior do
parénquima hepatico, podendo ser classificados como esquerdo, central ou direito, e
representam cerca de 30% da forma congénita de SPS em cées [2, 3]. O SPS congénito
intra-hepético € comummente diagnosticado em cées de raga grande, como o Pastor
aleméo, Golden retriever, Doberman pinscher, Labrador retriever, contrariamente ao
caso descrito; estd documentada uma componente hereditaria no Wolfhound irlandés e
nao ha predisposi¢céo sexual conhecida [2].

Na presenca de uma comunicagao vascular anormal entre a circulacéo portal e
a circulacdo sistémica, as hormonas tréficas, como, por exemplo, a insulina e o
glucagon, ndo circulam pelo parénquima hepatico, restringindo o desenvolvimento deste
orgdo; assim, sera espectavel observar-se atrofia hepatica, deficiente producao
proteica, metabolismo lipidico e proteico anormal e disfuncéo reticuloendotelial [2]; as
toxinas endégenas e exdgenas que, normalmente, sao eliminadas no figado também
terdo tendéncia a ficar acumuladas na circulacao sistémica. Tendo em conta a disfungéo

hepatica, os doentes podem apresentar sintomatologia neuroldgica, como encefalopatia
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hepatica, ataxia, apatia, circling, convulsdes e cegueira, mas também gastrointestinal,
como vomitos, diarreia, melena e hematemese; entre 20-50% dos doentes também
apresenta sintomatologia urinaria, observando-se hematuria, estranguria, polaquidria,
ITU ou obstrucdo uretral com calculos de uratos de amonia [1, 2]. Apesar de nao se
observar no caso do Finn, uma anemia moderada, microcitica, normocrémica e nao
regenerativa pode estar presente; também no hemograma podemos verificar a presenca
de leucocitose, devido a deficiente depuracdo hepatica de toxinas e bactérias da
circulacdo portal [2, 4]. Na andlise da bioquimica sérica é comum haver
hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, diminuicdo do BUN, hipoglicemia e aumento
ligeiro ou moderado das enzimas hepaticas; muitos destes valores estavam alterados
no Finn. Para além disso, de modo a reforcarmos a suspeita de SPS, os niveis séricos
de amonia e de &cidos biliares em jejum devem também ser avaliados, pois estes dois
parametros foram considerados indicadores fiaveis de SPS, apresentando uma
sensibilidade e especificidade de 81-98% de 86-89% para a amonia e de 89-98% e 68%
para dos acidos biliares, respetivamente [5]. Sendo o sistema urinario um dos sistemas
mais comummente afetados em doentes com SPS, uma andlise de urina completa deve
ser realizada, pois a maioria apresenta diminuicdo da densidade urinaria e cristalUria
por uratos de aménia [2]; no caso do Finn esta analise néo foi realizada. Adicionalmente,
0s tempos de coagulacdo, nomeadamente os valores de PT e aPTT, estardo
aumentados nos SPS quando houver perdas superiores a 65% dos fatores de
coagulacédo e diminui¢do da proteina C plasmética [2].

O método de eleicdo para o diagndstico definitivo de SPS é a angiotomografia
computorizada (AngioTC), tal como ocorreu com o Finn; é uma técnica nao invasiva,
precisa e que permite caracterizar a morfologia do shunt, conseguindo-se, deste modo,
um planeamento cirdrgico mais adequado [3]; tem, no entanto, como inconveniente a
necessidade de sedacao.

O tratamento médico pode ser utilizado previamente a resolucao cirdrgica ou em
casos em que a cirurgia ndo é opcao; este passa por controlar a sintomatologia
associada & encefalopatia hepética que se desenvolve [6]. E de referir, no entanto, que
0 prognaéstico associado ao uso exclusivo de tratamento médico é mau, sendo que cerca
de 89% dos cées sdo eutanasiados durante o periodo de acompanhamento [7]. Assim,
a resolucao cirurgia do SPS deve ser recomendada, mas, como ja foi referido, animais
caguéticos, com sintomatologia encefalopatica ou descompensados, devem receber
tratamento médico previamente a entrada no bloco operatério, de modo a que lhes seja
possivel tolerar o stresse associado a anestesia e cirurgia. Nao obstante, devemos ter
atencao na escolha do anestésico, uma vez que os doentes tém frequentemente funcao

hepatica comprometida e hipoalbuminemia; devem-se evitar agentes que sejam
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metabolizados no figado, que tenham alta afinidade proteica, que sejam hepatotdxicos
e que causem grande depresséao cardiopulmonar [6]. Assim, como foi usado no Finn,
para a inducdo anestésica recomenda-se 0 uso de agentes opidides e/ou
benzodiazepinas com propofol; para a manutencdo pode usar-se sevoflurano ou
isoflurano. Devido ao risco acrescido de hipotensdo associado a estes doentes, deve
evitar-se o0 uso de gquetamina, acepromazina e agonistas a-2, como a dexmedetomidina
[6], tal como foi feito no caso do Finn.

S&o varias as técnicas cirdrgicas que permitem a resolucéo dos SPS congénito;
seja através de técnicas extravasculares, fazendo-se uso de suturas ndo absorviveis,
seja através da atenuacédo gradual, usando um anel constritor amerdide, uma banda de
celofane ou um cuff poliacrilico-silicone; também € possivel fazer a oclusdo do SPS
recorrendo a técnicas intravasculares minimamente invasivas, como a embolizacao
transvenosa percutanea usando coils trombogénicos, utilizada no Finn.
Independentemente da técnica usada, as complicagcbes pos-cirtrgicas sdo comuns. No
caso da embolizacdo transvenosa percutanea de coils espera-se que cerca de 13% dos
animais apresentem complicacfes ap0s a cirurgia, sendo metade destas relacionada
com alteracBes neuroldgicas, como convulsdes generalizadas ou ataxia [2, 6]; nestes
casos deve-se estabilizar o doente com anticonvulsivos, como benzodiazepinas e/ou
propofol. Também é comum ocorrer hipoglicemia que deve ser corrigida utilizando-se
fluidos suplementados com dextrose a 5%; caso seja refrataria, devem ser
administrados glucocorticoides (0,1 — 0,2 mg/Kg IV). Adicionalmente, embora incomum,
também devem ser monitorizados sinais de hipertensao portal, como vémitos, diarreia,
aumento do TRC, mucosas pdlidas e pulso fraco; caso existam, deve-se iniciar
tratamento com cristaloides intravenosos, oxigenoterapia, analgésicos, antibiéticos e
protetores gastrointestinais; em alguns casos torna-se necessario reverter o
procedimento cirargico, de modo a que esta sintomatologia cesse [2, 6]. Cerca de 20%
dos cédes apresenta sinais de hemorragia gastrointestinal que podem persistir varios
anos apos a cirurgia; nestes casos, e recomendado ao Finn, a terapia vitalicia com
inibidores da bomba de protdes reduz significativamente a taxa de mortalidade [6].
Relativamente as complicacdes cronicas, a persisténcia ou recorréncia dos sinais
clinicos € a mais comum, devido, por exemplo, a permanéncia de fluxo pelo shunt
original ou, em alguns casos, pela formacdo de novos shunts [7]. No entanto, quando
realizada por médicos experientes, a embolizacdo transvenosa percutéanea foi
considerada uma técnica segura, rapida e eficaz no tratamento de SPS intra-hepaticos,
associada a baixas taxas de morbilidade e mortalidade [6]. De um modo geral, cerca de
66% dos caes apresenta uma recuperacao pos-cirirgica excelente [6]; ainda assim, a

hipoalbuminemia e leucocitose pré-operatorias, convulsées apés a cirurgia e
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persisténcia do shunt 10 semanas ap0s a cirurgia sdo fatores preditivos de mau
prognéstico cirdrgico [2]. No caso do Finn, apenas se observou uma albuminemia preé-
cirdrgica no limite inferior da normalidade, tendo sido atribuido um bom progndéstico.
Apés a cirurgia, para além de todos os cuidados de monitoriza¢do que ja foram
mencionados, os doentes devem permanecer internados pelo menos 3 dias, pois ha,
frequentemente, a necessidade de realizar maneio de dor, usando opioides analgésicos
(buprenorfina) ou sedacéo ligeira, usando acepromazina [4]. Adicionalmente, tal como
se fez no Finn, as recomendac¢des apos a alta médica sao continuar a alimentacao com
restricdo proteica, oferecendo-a em pequenas refeicbes e o maneio conservativo,

incluindo antibiotico, lactulose, protetores gastricos pelo menos durante um més.
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ANEXO A - HEMATOLOGIA: Anemia hemolitica imunomediada

Tabela 1 -
trombocitopenia.

Hemogramas realizados durante o periodo de internamento: linfocitose, anemia e

Parametro Dia 1l Dia 2 Dia 3 Interv?lo .de
referéncia
Leucécitos 12,4 9,25 6,28 5,5 - 19,5 x10%/L
Linfocitos 8,37 4,95 2,85 0,73 - 7,86 x10°%L
Mondcitos 0,33 0,29 0,16 0,07 - 1,36 x10°/L
Granulécitos 3,7 4,01 3,27 2,1 - 15 x10%L
Hematocrito 9,8 16,9 18,6 26 - 47 %
Hemoglobina 31 51 54 85-153 g/L
Eritrocitos 2,21 3,78 4,18 4,6 —10,2 10%?/L
VCM 44,2 44,6 44,4 38 - 54 fL
CHCM 322 303 293 290 - 360 g/L
Plaguetas 49 47 62 100 - 518 x10°%/L

Tabela 2 - Bioquimicas séricas: BUN aumentada, ALT aumentada.

Parametro Dial Intervalo de referéncia
Proteinas totais 8 5,7-7,8g/dl
Glucose 114 71 - 148 mg/di
ALP 40 9-53 U/
ALT 274 22 -84 U/l
Creatinina 1,46 0,8 - 1,8 mg/di
BUN 41,4 17,6 - 32,8 mg/dl

Tabela 3 - Relatério do esfregaco sanguineo realizado no primeiro dia de internamento.

RETICULOCITOS
Reticuldcitos totais

% reticuldcitos
agregados

ESFREGACO

Leucodcitos

Eritrocitos

Plaguetas

Pesquisa de
hemoparasitas

3,1x 104

1,34

Presenca de linfécitos de aspeto reativo e atipico de média dimensao,
com nucleo redondo a oval, por vezes indentado e cromatina
desagregada; citoplasma de cor azul escura e, mais raramente,

vacuolizacao.

Auséncia de policromasia.

Presenca de macroplaquetas, indicadoras de MO ativa. Agregados

plaquetarios presentes.

Negativa, 0 que ndo exclui o diagndstico.
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Consideracdes A presenca de linfocitos reativos poderd dever-se a estimulagéo

antigénica (vacinacao, infegdo cronica, doenca imunomediada) ou
neoplasia linfoproliferativa  (linfoma, leucemia, timoma). A
diferenciagdo ndo é possivel apenas com base no esfregaco
sanguineo.

A anemia aparenta ser ndo regenerativa ou pré-regenerativa.

Tabela 4 - Hematdcritos obtidos nas consultas de controlo realizadas aos dias 6, 12 e 19 e 29 ap6s a
admissao hospitalar.

Parametro Dia 6 Dia 12 Dia 19 Dia 29 Interv?lo .de
referéncia
Hematocrito 30 36,5 38 46 28 -49 %

| Anemia detected l

r

22 signs of immune-mediated

ction?

®  Spherocytes (dogs only)
® Positive SAT without washing
* Positive DAT or FC

Pasitive SAT that persists with washing

1 sign of immune-mediated

destruction?

*  Spherocytes (dogs only)
& Positive SAT without washing
®*  Paositive DAT or FC

21 sign of hemolysis?

* Hyperbilirubinemia, significant
bilirubinuria or icterus without
functional hepatic disease, post
-hepatic cholestasis or sepsis

* Hemeglobinemia
* Hemoglobinuria
Erythrocyte ghosts

Yes No 21 sign of hemolysis?

* Hyperbilirubinemia, significant
bilirubinuria or icterus without
functional hepatic dz, post-
hepatic cholestasis or sepsis

* Hemoglobinemia

®  Hemoglobinuria

Erythrocyte ghosts

|

Diagnostic Supportive of IMHA, Suspicious for IMHA,
for IMHA provided another provided another
cause of anemia cause of anemia

cannot be identified cannot be identified

Figura 1 - Algoritmo proposto para o diagnostico de anemia hemolitica imunomediada, apds ter sido
identificada anemia. Fonte: Garden et al. 2019
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ANEXO B - GASTROENTEROLOGIA: Megacélon idiopatico

Tabela 1 - Hemograma: sem alteracdes.

Parametro Dia 3 Intervalo de referéncia
Leucdcitos 5,51 5,5-19,5 x 10%L
Linfécitos 0,89 0,73 - 7,86 x 10%L
Mondcitos 0,01 0-1,36 x10°%L
Granulécitos 2,61 2,1-15x10%L
Hematdcrito 31,7 26 -47 %
Hemoglobina 103 85 - 153 g/L
VCM 51,2 38 -54 fL
CHCM 325 290 - 360 g/L
Plaguetas 95 100 - 518 x 10%L

Tabela 2 - Bioquimica sérica: sem alteragoes.

Parametro Dia 3 Intervalo de referéncia
Proteinas totais 6,8 5,7 - 7,8 g/dI
Albumina 3 2,3-3,5¢g/dl
Glucose 184 71 - 148 mg/dl
Bilirrubina total 0,2 0,1 - 0,4 mg/dl
Fosforo 51 2,6 - 6,0 mg/dl
Colesterol total 163 89 - 176 mg/dl
GGT 10 1-10U/
ALP 57 9-53 U/l
ALT 73 22 -84 Ull
Célcio 10,9 8,8 - 11,9 mg/dI
Creatinina 1,26 0,8-1,8 mg/dl
BUN 17,6 17,6 - 32,8 mg/dl
Globulinas 3,8 2,7 -5,2 g/dl

Figura 1 - Radiografia abdominal e pélvica, decubito lateral esquerdo. A: Primeiro dia de internamento onde
se observa a impactacgéo fecal e dilatacao do colon descendente. B: terceiro dia de internamento onde se
observa o limen do colon sem concregdes (imagens gentilmente cedidas pelo HVP).
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ANEXO C - NEFROLOGIA: Doenca renal créonica

Tabela 1 - Bioguimicas séricas: Aumento da creatinina, do fosforo e ligeira hipernatremia.

Parametro Resultados dia 1 Resultados dia5 | Intervalo de referéncia
Sadio 157 147 - 156 mEg/L
Potassio 4,1 3,4 - 4,6 mEqg/L
Cloro 120 107 - 120 mEqg/L
Creatinina 7,45 5,58 0,8 - 1,8 mg/di
Fosforo 14,2 7,7 2,6 - 6,0 mg/di

Figura 1 - Ecografia abdominal. A: Rim direito com forma irregular. Observa-se perda de diferenciacao
corticomedular e aumento da ecogenecidade. B: Rim esquerdo com forma irregular. Observa-se perda de
difereciacdo corticomedular, aumento da ecogenicidade e preseca de urdlito na pélvis renal (imagens
gentilmente cedidas pelo HVP).

Tabela 2 — Analise de urina (recolhida com areia hidrofdbica) Alteragdes: proteinuria, pH alcalino e presenca
de cristais.

ANALISE DE URINA

Cor Ambar
Turbidez Ligeiramente turva
Densidade 1,020

pH >9
Leucdcitos Vestigial
Nitritos Neg
Proteinas =300 mg/dl
Glucose Neg
Cetonas Neg
Urobilinogénio Neg
Bilirrubina Neg
Sangue/Hemoglobina Neg
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SEDIMENTO URINARIO

WBC/hpf 0-1
RBC/hpf 0-1
Células epiteliais/hpf 1-2
Cilindros/hpf 0
Cristais/hpf 5-10
Bactérias/hpf Abundantes
Consideracdes A presenca de bactérias sem sinais de inflamacéo devera

ser interpretada de acordo com o método de colheita.

Cristaluria de fosfato de amonio de magnésio (estruvite).

BIOQUIMICA
Proteinas na urina 6,8 mg/dl
Creatinina na urina 92,2 mg/dl
Razao UPC 0,07

Tabela 3 - Valores das pressofes arteriais obtidos ao longo dos dias de internamento.

Presséo Presséo Presséao
Pulso o . L L . .

sistoélica arterial média diastélica
Média dia 1 183 144 107 86
Média dia 2 186 143 109 91
Média dia 3 216 151 116 97
Média dia 4 157 149 110 89
Média dia 5 206 169 119 92
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ANEXO D - NEUROLOGIA: Epilepsiaidiopética

Tabela 1 - Hemograma: sem alteragdes.

Parametro Dia 1 Intervalo de referéncia
Leucdcitos 13,64 6 - 17 x10%L
Linfécitos 0,78 0,83 - 4,91 x10°/L
Mondcitos 0,27 0,14 - 1,97 x10°L
Granulécitos 13,59 2,1- 15 x10°%L
Hematocrito 42,1 33-56%
Hemoglobina 171 110 - 190 g/L
VCM 73,7 33,2-46,3fL
CHCM 406 300 - 380 g/L
Plaguetas 401 117 - 490 x10°/L

Tabela 2 - Bioquimica sérica: ALP aumentada.

Parametro Dia 1 Intervalo de referéncia
Proteinas totais 5,8 5,0-7,2 g/l
Albumina 2,7 2,6 - 4 g/l
Glucose 81 75 - 128 mg/dl
Bilirrubina total 0,5 0,1 - 0,5 mg/dl
Fosforo 4.4 1,9 - 5,0 mg/dl
Colesterol total 301 111 - 312 mg/dI
GGT 10 5-14 U/l
ALP 1183 13 -83 U/
ALT 63 17 - 78 U/l
Caélcio 9,7 9,3 - 12,1 mg/dl
Creatinina 0,32 0,4 - 1,4 mg/dl
BUN 20,7 9,2 - 29,2 mg/dl
Globulinas 3,1 1,1-3,7 g/l

Tabela 3 - Doseamento sérico do fenobarbital (meses apds o inicio da monoterapia) e do brometo de
potéssio (meses apoés o inicio da politerapia).

2meses | 4 meses | 5 meses | 6 meses | 7 meses Val. Ref.
| Fenobarbital <5 9,1 19,4 27 26,5 20-35 ug/mL
1 més 2 meses Val. Ref.
Brometo de potassio 2968 1967 1000-2000 pg/mL
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ANEXO E - CIRURGIA MINIMAMENTE

congénito

Tabela 1 - Hemograma do dia da cirurgia e trés dias depois: Sem alteracdes.

INVASIVA: Shunt portossistémico

Parametro p|a d? 3 d"'?‘s ap.os a Intervalo de referéncia
cirurgia cirurgia
Leucdcitos 7,79 16,51 6 - 17 x10°/L
Linfocitos 0,93 0,86 0,83 - 4,91 x10°%L
Mondcitos 0,69 0,9 0,14 - 1,97 x10%L
Granulécitos 6,17 14,75 2,1 - 15 x10°%L
Hematocrito 42,3 33,8 33-56 %
Hemoglobina 144 110 110-190 g/L
VCM 58,8 59,5 33,2-46,3fL
CHCM 340 325 300 - 380 g/L
Plaguetas 184 147 117 - 490 x10°%/L

Tabela 2 - Bioquimicas séricas: Hipocolesterolemia, BUN baixa, ALP aumentada, ALT aumentada, Amodnia

aumentada e Acidos biliares aumentados.

A 2 meses Dia da Dl‘ji Diada Intervalo de
Parametro antes da . . seguinte e
. ) cirurgia L. . alta referéncia
cirurgia acirurgia
Proteinas totais 5,6 5,2 5,0-7,2 g/dl
Albumina 2,4 2,6 2,6 -4 g/l
Glucose 108 75 - 128 mg/d|
Bilirrubina total 0,3 0,1 - 0,5 mg/dl
Fosforo 3,6 1,9 - 5,0 mg/dl
Colesterol total 94 111 - 312 mg/dl
GGT 11 5-14 U/l
ALP 109 13 -83 U/l
ALT 537 141 17 - 78 U/
Calcio 9,7 9,3- 12,1 mg/dl
Creatinina 0,5 0,4 0,4 - 1,4 mg/dl
BUN 14,3 6,8 9,2 - 29,2 mg/dI
Globulinas 3,2 2,6 1,1-3,7 g/dl
Sédio 151 149 141 - 152 mEq/I
Potassio 4,5 4,4 3,8 - 5 mEq/l
Cloro 110 111 102 - 117 mEqg/l
NH; 500 161 16 - 75 pg/dl
Acidos billares | 4, 150 130 0 - 20 umolll
pré-prandiais
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Tabela 3 - Medicao das pressfes portais durante a cirurgia.

N° coils Pressdes portais (mmHQ)
0 12,5
1 13,2
2 13,6
3 12,3
4 14,7
5 15,2

Figura 1 — AngioTC abdominal. A: Conexdo com o ramo portal intra-hepatico direito. B: Conex&o com a
veia cava caudal (setas). C: Shunt portossistémico intra-hepatico direito (setas) (imagens gentilmente
cedidas pelo HVP).

Figura 2 — Radiografia do térax, em decubito lateral direito, apds cirurgia onde se observa o stent e os coils
posicionados de modo a preencher todo o 6stio do SPS (imagem gentilmente cedida pelo HVP).
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