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RESUMO

O presente relatério de estdgio foi realizado no ambito da unidade curricular
“Estagio” do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias
Biomédicas Abel Salazar, da Universidade do Porto. Neste relatério sdo apresentados

cinco casos clinicos que acompanhei no decorrer das 16 semanas de estagio.

O meu estagio curricular foi realizado na integra no Hospital Veterinario da
Universidade Catodlica de Valéncia. Durante o mesmo tive a oportunidade de realizar
rotacdes em diferentes areas clinicas, nomeadamente medicina interna e oncologia,
neurologia/neurocirurgia, cardiologia e sistema respiratério e internamento. Para além
disso, também acompanhei procedimentos levados a cabo pelos servicos de anestesia,
diagnéstico por imagem, cirurgia e unidade de cuidados intensivos quando estes eram
requeridos pelos servigos clinicos onde estive inserida. Durante o periodo de estagio tive
a possibilidade de assistir a consultas, realizar exames fisicos, acompanhar a discussao
de casos clinicos e cooperar na elaboracdo e discussao de planos de diagnéstico e
tratamento. Realizei procedimentos técnicos basicos, tais como colheita de sangue,
administracdo de farmacos, colocacdo de cateteres, realizacdo de andlises de urina e
testes rapidos de diagndstico. Tive o privilégio de assistir a procedimentos menos comuns
como a colheita de medula 6ssea, rinoscopia, endocolonoscopia, fluoroscopia, colocagéo
de cateter central, transplantes fecais e plasmaferese. Assisti a varias palestras e patrticipei
semanalmente em jornal clubs, o que me permitiu conhecer e discutir temas atuais com a
equipa. O facto de estar em contacto com a realidade da pratica clinica de outro pais
permitiu-me alargar os conhecimentos e despertou a vontade de saber mais, além de ter

contribuido para o meu desenvolvimento pessoal.

Assim, considero que atingi os objetivos inicialmente propostos, dado que, ao longo
das 16 semanas de estagio, pude aprofundar e consolidar conhecimentos tedricos e

praticos, bem como desenvolver o meu raciocinio critico e competéncias pessoais.
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ABREVIATURAS

% percentagem
Fr French

Hg micrograma
mg miligrama
ng nanograma
Ml microlitro

mL mililitro

dL decilitro

L Litro

°C graus celsius
< menor / inferior
< menor ou igual
> maior / superior

® marca registada

A

ACDO® Amplatz canine duct occluder
AE atrio esquerdo

A-FAST ecografia focal de térax
AINEs antinflamatérios nao esteroides
ALT alanina aminotransferase

Ao aorta

ATIII antitrombina 111

AVPII Amplatz vascular plug Il

B

BID trés vezes ao dia

Bpm batimentos por minuto

C

CAP canal arterial persistente

CC condic¢éo corporal

CCECAI canine chronic enteropathy

clinical activity index

CIF cistite idiopatica felina
CRI infuséo continua

D

DDVM doenca degenerativa da véalvula

mitral

E

ECI enteropatia crénica inflamatéria
ECG eletrocardiograma

EDIV extrusdo discal intervertebral

EPP enteropatia perdedora de proteinas
ENR enteropatia ndo responsiva

ERA enteropatia responsiva a

antibioticos
ERD enteropatia responsiva a dieta

ERI enteropatia responsiva a

imunossupressores

ETT ecocardiografia transtoracica

E

FC frequéncia cardiaca

FelLV virus da leucemia felina

FIV virus da imunodeficiéncia felina
FLUTD feline lower urinary tract disease
FR frequéncia respiratéria

G



GAGs glucosaminoglicanos
GGT gamaglutamiltransferase
H

HCT hematocrito

HVUCYV Hospital veterinario da

Universidade Catolica de Valéncia

IBD inflamatory bowel disease

ICC insuficiéncia cardiaca congestiva
IFI imunofluorescéncia indireta

IM via intramuscular

ITU infecdo do trato urinario

IV via intravenosa

K

Kg quilogramas

M

MEMO modificacdo ambiental

multimodal

mmHg milimetros de mercurio
MNS motoneurdnio superior
MP membros pélvicos

MPD membro pélvico direito
MPE membro pélvico esquerdo
m/s metros por segundo

MT membros toracicos

P

PAD pressao arterial diastélica
PAM pressao arterial média
PAS presséo arterial sistélica
PD polidipsia

PO via oral

PROM passive range of motion
PU poliaria

Q

QID gquatro vezes ao dia

R

RCT reflexo cutaneo do tronco
Ref. valores de referéncia
Rpm respiragdes por minuto
RM ressonancia magnética

S

SC subcutaneo

Seg segundos

SID uma vez ao dia

SNS sistema nervoso simpéatico
SRD sem raca definida

T

TC tomografia computorizada
TEG tromboelastografia
T-FAST ecografia focal de térax

TID trés vezes ao dia



TRC tempo de replecao capilar

TUI trato urinario inferior

U

UPC razéao proteina/creatinina na urina
\Y

VD ventriculo direito

VE ventriculo esquerdo

VHS indice cardio-vertebral
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Caso clinico n° 1. Neurologia — Hérnia discal de Hansen tipo |

Caracterizagdo do doente e motivo da consulta: A Nymeria era uma cadela
esterilizada, sem raca definida (SRD), com 7 anos de idade e 6 Kg de peso. Foi
referenciada, de urgéncia, para o servico de Neurologia e Neurocirurgia do HVUCV por
apresentar um quadro de paraplegia.

Anamnese: A Nymeria era uma cadela de interior que coabitava com um gato
saudavel e com acesso a exterior publico durante os seus passeios diarios. Encontrava-se
devidamente vacinada e as desparasitacdes encontravam-se em atraso. Era alimentada a
base de racdo comercial seca e comida caseira. Nao tinha realizado viagens recentemente
e ndo tinha acesso a lixo, toxicos ou plantas. Desde ha dois anos que tinha dor a palpagéo
da coluna, tendo sido atribuida a doenca discal pelo médico veterinario assistente, sem
recurso a exames complementares de diagndéstico. Na altura foi tratada e melhorou. Desde
h& uma semana que apresentava postura anormal e desconforto a palpagcédo da coluna,
tendo sido medicada com meloxicam e gabapentina; a dor diminuiu, mas ao 4° dia a
Nymeria “deixou de conseguir caminhar”. Ao 7° dia foi novamente observada pelo médico
veterinario assistente, tendo realizado radiografias de térax e analitica sanguinea que néao
evidenciaram altera¢cfes relevantes; nessa altura foi reencaminhada para avaliagdo pelo
servigo de Neurologia e Neurocirurgia do HVYUCV. Na consulta atual, a cadela apresentava-
se paraplégica, na auséncia de outros sinais clinicos e ndo havia possibilidade de ter
sofrido traumatismos.

Exame fisico geral: Atitude: Normal; Estado Mental: Alerta; Temperamento:
Equilibrado; CC: 5/9; Movimentos respiratdrios: Costoabdominais, profundos, ritmicos e
regulares, frequéncia respiratoria (FR) de 32 rpm; Pulso: Forte, regular, simétrico e
sincrono; Temperatura: 38,3°C, com ténus anal adequado, reflexo anal positivo e auséncia
de sangue, muco ou parasitas. Membranas mucosas: Rosadas, himidas e brilhantes com
TRC <2 segundos; Grau de desidratacdo: <5%; Linfonodos: Normais; Auscultacéo
Cardiorrespiratéria: Normal com frequéncia cardiaca (FC) de 88 bpm; Palpacgao
Abdominal: Algum desconforto, a bexiga encontrava-se turgida e firme, apresentado
ligeira resisténcia a compressao manual.

Exame neuroldgico: 1) Estado mental: alerta; 2) Atitude/Postura: sentada e
cifética; 3) Marcha: paraplegia; 4) Palpacdo: tébnus muscular presente nos membros
toracicos (MTs) e membros pélvicos (MPs); 5) Reacbes posturais: normais nos MTs e
ausentes nos MPs, homeadamente posicionamento propriocetivo e reacdo de salto; 6)
Pares cranianos: sem alteragfes; 7) Reflexos espinhais: reflexos patelar, flexor e perianal

normais; reflexo cutaneo do tronco (RCT) ausente a partir da regido de L4, com sinais de



hiperestesia lombar; 8) Sensibilidade: superficial e profunda ausente nos MPs e na cauda;
9) Movimentos involuntarios: ausentes; 10) Funcdo urinaria: bexiga com sinais de
motoneurdnio superior (MNS) e incontinéncia por transbordamento.

Localizacdo da lesdo: Regiéo toracolombar T3-L3.

Lista de problemas: Paraplegia, postura sentada e cifotica, reacdes posturais
ausentes nos MPs, hiperestesia lombar, auséncia de sensibilidade superficial e profunda
nos MPs e cauda; auséncia do RCT a partir de L4, bexiga targida e firme (sinal de MNS).

Diagndsticos diferenciais principais: Discopatia degenerativa: extrusdo de disco
intervertebral em T3-L3, quistos sinoviais extradurais; processo isquémico/vascular:
embolismo fibrocartilagineo, hemorragia espinhal/epidural; processo inflamatorio/infecioso:
meningomielite de origem desconhecida, discoespondilite, meningomielite infeciosa;
neoplasia intramedular: primaria ou metastatica.

Exames complementares: Gasometria venosa: hiperlactatemia (3,43 mmol/; Ref:
0,52-2) e hipocalcemia (1,19 mmol/L; Ref: 1,25-1,50). Tomografia computorizada (TC)
toracolombar: presenca de material discal hiperatenuante entre L3 e L4, apresentando
uma posicao lateralizada no canal medular, sugestivo de extruséo discal na regido L3-L4
esquerda causando compressdo medular grave (ocupacdo de cerca de 80% do canal
medular) e presenca de doenca discal generalizada (Anexo A).

Diagnostico: Hérnia discal de Hansen tipo | (extrusiva) entre L3-L4, mais evidente
do lado esquerdo com compressao grave da medula.

Tratamento: A Nymeria foi imediatamente hospitalizada e foi realizada uma
hemilaminectomia de urgéncia entre L3 e L4 com acesso pelo lado esquerdo, com
durotomia. Apos a cirurgia, a cadela ficou internada sob fluidoterapia com Lactato de Ringer
(2 ml /Kg/h IV) e tratamento com meloxicam (0,1 mg/Kg SID V), paracetamol (10 mg/Kg
BID 1V) e trazodona (5 mg/Kg PO BID). De forma a complementar a terapia analgésica foi
realizada, nas primeiras 24h, uma infusdo continua (CRI) de fentanil (5 pg/Kg/h) e ketamina
(0,6 mg/Kg/h). A cada 4 horas foram agendadas mudangas de decubito e o controlo do
RCT foi realizado a cada 8 horas para monitorizar e detetar precocemente sinais de
mielomalacia. No dia seguinte a cirurgia foi iniciada terapia fisica de reabilitacdo com
movimentos passivos a cada 8 horas e compressao manual da bexiga, em caso de ndo
urinar espontaneamente. A analgesia foi reduzida progressivamente, conforme a avaliagédo
do grau de dor pela escala de Glasgow. Ao 2° dia, as infusdes de ketamina e fentanil foram
substituidas por metadona (0,2 mg/Kg IV QID) e, nos dias seguintes, por buprenorfina (15
pg/Kg TID IV). Durante o periodo de hospitalizacdo, a Nymeria apresentou um bom estado
geral e uma boa atitude, sendo que ao 3° dia ja tinha apetite e urinava espontaneamente.

No exame neurolégico mantinha o estado ndo ambulatério, mas havia alguns sinais de



melhoria, nomeadamente funcdo motora ligeira e presenca de sensibilidade profunda e
superficial nos MPs. Dada a evolugdo favoravel, a alta hospitalar foi dada ao 5° dia de
internamento. O tratamento em ambulatério consistiu em meloxicam (0,1 mg/Kg SID PO)
e pregabalina (4 mg/Kg BID PO), até indicacdo médica. Prescreveu-se também trazodona
(5,5 mg/Kg BID ou TID PO), em caso de necessidade, para que fosse possivel cumprir o
repouso, que se deveria manter durante, pelo menos, 6 semanas. A recomendacéo foi de
gue, no primeiro més, a cadela deveria ser confinada a um espacgo pequeno e realizar
passeios curtos, apenas para urinar e defecar, com ajuda de um arnés na anca; deveria
evitar atividades que pudessem causar instabilidade da coluna vertebral, como saltos e
escadas. Por outro lado, a realizacdo em casa de exercicios de reabilitacdo, 3 vezes por
dia, foi incentivada, tais como massagem e passive range of motion terapy (PROM) nos
MPs, flexdo ativa e estimulagcdo entre os dedos com escova. Simultaneamente,
recomendou-se a deslocacdo a um centro de reabilitagcdo para iniciar uma terapia intensiva.
O plano seria cumprir estas indicagbes até a reavaliagdo dentro de uma semana.
Acompanhamento: Apés uma semana da alta, a evolucédo era favoravel, estando a cadela
bem-disposta, com apetite, a defecar e a urinar normalmente e sem sinais de dor. No
exame neuroldgico apresentava um estado mental alerta, com postura ligeiramente cifética
e marcha paraparética ambulatdria (com défices mais exuberantes no MP esquerdo), com
ataxia propriocetiva, auséncia de reagfes posturais nos MPs e auséncia de zonas de
hiperestesia. A administracdo de meloxicam foi suspensa e manteve-se a pregabalina e a
trazodona (esta em SOS). Até entdo, os tutores ndo tinham recorrido a nenhum centro de
reabilitacdo, mas mantinham os exercicios em casa. Foi agendada consulta de
acompanhamento em 2 semanas.

Discussdo: A extrusdo discal intervertebral toracolombar (EDIV-TL), também
designada por hérnia Hansen tipo | é a causa mais comum de paraparésia aguda ou
paraplegia em cédest 2. Esta herniacdo do material discal intervertebral para o canal
medular resulta em dor, paresia ou paralisia como consequéncia da contusdo e
compressdo da medula espinhal e das raizes nervosas!. A alteragdo degenerativa
observada na EDIV é caracterizada por um processo de desidratacdo e calcificacao, em
gue o nacleo pulposo se transforma numa matriz cartilaginosa densa e desidratada, rica
em células semelhantes a condrécitos®. Essa metaplasia condroide e calcificacdo resulta
numa extrusdo aguda do nucleo para o canal vertebral, através do anel fibroso?. A EDIV-
TL é mais prevalente em racas condrodistroficas, principalmente Buldogue francés, Teckel
e Pequinés, porém, ocorre também em outras ragas, como foi o caso da Nymeria, e, de
forma mais rara, em gatos 2. A extrusdo pode ocorrer ao longo da coluna vertebral, mas ha

uma maior incidéncia entre T11-T12 e L2-L32.



O exame fisico e neuroldgico é essencial para localizar a lesdo e orientar a
realizacdo dos exames complementares de diagnéstico®. No caso apresentado, os sinais
compativeis com uma lesdo em T3-L3 sdo a auséncia de altera¢des nos MTs, a presenca
de paraplegia e sinais de MNS nos MPs, a auséncia do RCT a partir de L4 e os sinais de
MNS na bexiga (e.g. bexiga turgida e firme, com alguma resisténcia a compresséo e
retencdo urinaria)*. A postura cifética é justificada pela dor toracolombar. Outro sinal
caracteristico desta localizacdo é a sindrome de Schiff-Sherrington, no entanto esta néo
foi manifestada pela Nymeria®. A histéria clinica, a idade, a resposta ao tratamento médico
e 0 exame neurolégico suportaram o diagnéstico de EDIV-TL. Tendo isso em conta
efetuou-se uma gasometria venosa de forma a completar o painel pré-anestésico ja iniciado
no médico veterinario assistente e realizou-se uma TC da coluna toracolombar.

O diagnéstico de EDIV-TL pode ser confirmado por ressonancia magnética (RM),
TC, mielografia ou mielotac. A TC ou a RM tém como vantagem o facto de serem
superiores a identificar lateralizacdo ou material do disco extrudido?, terem menos efeitos
adversos e serem Uteis para o planeamento cirlrgico e progndstico®. Neste caso, a
facilidade de acesso ao meio de diagndstico, 0 menor custo e maior rapidez na obtencao
de imagem levaram a optar pela realizagdo da TC; esta permitiu detetar uma extrusao
discal em L3-L4 com compressdo medular grave, o que justifica o elevado grau de défices
neurolégicos. A auséncia prolongada de sensibilidade a dor profunda que a Nymeria
apresentava é um fator de mau progndstico®.

O tratamento do EDIV-TL pode ser médico ou cirdrgico. O tratamento médico
consiste na restricdo da atividade fisica e analgesia, mas também na gestdo do
esvaziamento vesical e tratamento de lesdes cutaneas e ulceras de decubito, caso surjam?.
O controlo da dor inclui 0 uso de anti-inflamatérios ndo esteroides (AINES), gabapentina ou
pregabalina para a dor neuropatica e, potencialmente, relaxantes musculares (diazepam
ou metocarbamol) . A restricdo de exercicio é fundamental nesta abordagem, mas também
ap6s a cirurgia; em regra, recomenda-se repouso durante um minimo de 4 semanas de
forma a promover a cicatrizagdo de anel fibroso e minimizar o risco de re-extrusédo!. O
tratamento conservador pode ser Util quando o animal se encontra ambulatério® e, por isso,
foi tentado no caso de Nymeria no primeiro episédio, h4 alguns anos, com resultados
positivos. Isto esta de acordo com a literatura que indica uma resposta favoravel (~50%)
nos primeiros episddios de uma possivel extrusao discal; no entanto, a probabilidade de
recidiva varia entre 15 e 66%?% 4. Além disso, o tratamento conservador foi aplicado
novamente neste segundo episédio como primeira abordagem, mas néo foi cumprida a

restricdo de exercicio. Embora o tratamento médico tenha aliviado a dor nos primeiros dias,



ele ndo impediu a progressdo da doenca, que culminou em paraplegia e perda de
sensibilidade.

No caso da Nymeria foram varios os fatores que apoiaram uma abordagem
cirargica: (i) animal ativo com multiplos discos mineralizados; (ii) recidiva do episédio; (iii)
quadro refratario ao tratamento médico; (iv) sinais neuroldgicos progressivos e (V)
paraplegia com auséncia de sensibilidade profundal. De acordo com a maioria dos
estudos, a taxa de recuperacdo da capacidade ambulatoria, apés a cirurgia, em cées
paraplégicos com auséncia de sensibilidade profunda é de aproximadamente 50%°,
enquanto com o tratamento médico, a taxa de sucesso € significativamente inferior
(~20%)*. As abordagens cirlrgicas possiveis sdo diversas, sendo que neste caso se optou
pela hemilaminectomia com durotomia. A hemilaminectomia esquerda foi a escolhida pois
permite um melhor acesso e remocédo do material do disco que esta a causar compressdo®.
A descompressao cirlrgica devera ser realizada o mais cedo possivel em cdes com défices
neurolégicos significativos®; contudo, ndo existem evidéncias para definir um tempo limite?.
A Nymeria j& se encontrava em paraparésia ou paraplégia ha pelo menos trés dias antes
da cirurgia, porém é possivel recuperar a capacidade de locomocdo mesmo apds mais de
uma semana nessas condicdes!. A fenestracdo do disco extrudido e dos espacos discais
adjacentes reduz a probabilidade de recidiva, sendo uma medida profildtica quando
existem varios discos degenerados, como neste caso!. Contudo, nédo foi realizada pela
possibilidade de traumatismo cirargico adicional e de extrusdo do disco para o canal
vertebral no local da extrusdo, aumento do tempo de anestesia, risco de instabilidade
vertebral e outras possiveis complicaces!. Optou-se por complementar a abordagem com
a realizagdo de durotomia para aumentar a descompressao, pois a medula encontrava-se
inflamada e com fibrose na dura-mater, tornando-a ndo extensivel. Este € um procedimento
seguro que parece proporcionar uma melhor recuperacdo funcional em caes com lesao
medular em comparacédo com a hemilaminectomia isoladamente, através da melhoria do
fluxo sanguineo da medula espinhall. Num estudo retrospetivo em cdes com EDIV-TL e
auséncia de sensibilidade profunda nos MPs, a recuperacao da capacidade ambulatoria é
superior (57%) nos caes sujeitos aos dois procedimentos, do que nos sujeitos apenas a
hemilaminectomia (39%); por outro lado, apenas neste Ultimo grupo foram descritos casos
de morte (21%) por suspeita de poliomielomalacia . Outro estudo corroborou esta hipotese,
pois 72% dos cées sujeitos a hemilaminectomia e durotomia recuperaram a capacidade
ambulatéria e apenas 5% desenvolveu poliomielomalacia’. Estes achados séo
particularmente importantes no caso da Nymeria, pois, como apresentava paraplegia com
auséncia de sensibilidade profunda, o risco de desenvolver poliomielomalacia era elevado

(10 a 33%)!, sendo ainda maior quanto maior o tempo até a descompressdo®. A



poliomielomalacia pode manifestar-se por diminuicdo do ténus abdominal e do tronco,
perda ou progressao cranial do RCT, perda dos reflexos espinhais nos MPs, bexiga flacida,
auséncia de ténus anal e paralisia ascendente®. Para detetar de forma precoce estes sinais
foi monitorizado o RCT de 8 em 8 horas e realizado um exame neurologico completo,
diariamente.

Um dos problemas associados a perda da funcdo motora e da sensibilidade é a
incapacidade de urinar voluntariamente, levando a retencdo urinarial. Nos primeiros dias
de internamento, a Nymeria apresentava incontinéncia por transbordamento que ocorre
quando a presséo da bexiga ultrapassa a presséo da uretra®, ndo sendo capaz de esvaziar
a bexiga de forma voluntaria nem completa, o que predispde ao desenvolvimento de
infe¢Ges do trato urinariol. Para contornar isso, recorreu-se a compressao manual vesical
gue se mostrou eficaz, sem necessidade de administracdo de farmacos relaxantes dos
esfincteres uretrais (e.g. prazosina) ou de um relaxante de acéo central (e.g. diazepam)?.
Outra das solucdes seria a algaliacdo, intermitente ou fixa, embora esteja associada a
maior risco de infecdol. Neste caso, a funcdo miccional normalizou aguando da
recuperacao da sensibilidade nos MPs, por volta do 3° dia. Esta deve ser confirmada
através de avaliacdo ecogréfica da bexiga para garantir que o esvaziamento é eficaz!. Uma
vez recuperada a sensibilidade a dor, o prognéstico para recuperacao da capacidade
ambulatdria é excelente®. A Nymeria teve alta ndo ambulatéria, mas ja com presenca de
sensibilidade nos MPs, tendo-se verificado que tinha recuperado a capacidade ambulatoria

na consulta, 12 dias apds cirurgia, apesar de ainda apresentar ataxia propriocetiva.
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Caso clinico n° 2: Cardiologia - Canal arterial persistente

Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: A Tina era uma cadela n&o
esterilizada, da raga Spitz Alemédo com 4 meses de idade e 2,1 Kg de peso. Foi trazida a
consulta do Servigo de Cardiologia para investigacdo de um sopro cardiaco.

Anamnese: A Tina tinha sido adquirida num criador com cerca de 2 meses e 0
plano de vacinacdo e desparasitacdo estava atualizado. Vivia num apartamento, ndo
coabitava com outros animais, nem tinha realizado viagens para fora de Valencia. N&o
apresentava evidéncias de alergias ou intoleréncias, nem acesso a toxicos. A dieta era a
base de racdo comercial seca para cachorro. Sem historial clinico prévio, exceto a
presenca de um sopro cardiaco identificado na dltima consulta de vacinacdo no médico
veterinario assistente. O tutor informou que notava uma “vibracdo andémala” na zona
cardiaca quando a pegava ao colo e gue ela tossia ocasionalmente. Ndo apresentava
intoleréncia ao exercicio, sincopes ou dificuldade respiratéria aparente.

Exame fisico geral e dirigido (cardiovascular): Atitude: Normal; Estado Mental:
Alerta; Temperamento: Equilibrado; CC: 5/9; Movimentos respiratorios:
Costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares, FR de 24 rpm; Pulso: Hipercinético,
regular e sincrono; Temperatura: 38,5°C, com tonus anal adequado, reflexo anal positivo
e sem presenc¢a de sangue, muco ou parasitas. Membranas mucosas: Rosadas, himidas
e brilhantes com TRC <2 segundos; Grau de desidratacéo: <5%; Palpacdo Abdominal:
Normal; Linfonodos: Normais; Auscultacdo Cardiorrespiratdria: Sopro continuo de grau
V/IVI (presenca de frémito precordial), mais audivel na base esquerda e axilar esquerda;
FC de 144 bpm; sem ruidos e/ou crepitacdes pulmonares.

Lista de problemas: Sopro continuo de grau V/VI, pulso hipercinético, tosse.

Diagnésticos diferenciais: Canal arterial persistente (CAP); defeito do septo
ventricular; janela aértico pulmonar; estenose e insuficiéncia adrtica simultdneas
(compativel com um sopro vai e vem); rotura do seio de Valsava; fistula arteriovenosa
corondria.

Exames complementares: Hemograma e Bioquimica sérica: Sem alteracgdes;
Radiografias toracicas (Anexo Bl e B2): cardiomegalia generalizada (indice cardio-
vertebral (VHS) =12,7 CV, ref< 10,5) com aumento da zona de projecao do atrio esquerdo
(AE); Ecocardiografia transtoracica (ETT): Fluxo turbulento continuo na artéria pulmonar
(anexo B3) e existéncia de um CAP com fluxo esquerda-direita, com as seguintes medidas:
Ostio 2 mm, ampola 4,7 mm, longitude 6,9 mm. Hipertrofia excéntrica moderada a grave do
ventriculo esquerdo (VE), com aspeto globoso (Anexo B4); diametro VE em diastole = 33,2

mm, diametro VE em sistole = 21,3 mm, volume diastdlico final = 17 ml, volume sistélico



final = 7 ml. Anatomia da valvula mitral normal, no entanto, observou-se uma insuficiéncia
mitral ligeira por dilatagdo do anel valvular (Anexo B5). Dilatagdo do AE (diametro= 2,7 cm,
AE/Ao= 1,9). Velocidade do fluxo transadrtico ligeiramente aumentada (2,33 m/s) (por
possivel sobrecarga de volume); Eletrocardiograma (ECG): ritmo sinusal com FC entre
120 e 160 bpm.

Diagnéstico: CAP do tipo lIA, com fluxo da esquerda para a direita.

Plano terapéutico: Foi sugerida a corre¢do transvenosa do CAP; iniciou-se o
tratamento com pimobendan (0,3 mg/Kg PO BID) e recomendou-se a monitorizagdo da FR
em casa. Procedimento cirdrgico: Ao 7° dia procedeu-se a realizacdo da cirurgia de
ancoragem de um dispositivo Amplatzer™ Vascular Plug Il (AVPII). A Tina foi pré-medicada
por via IM com petidina (5 mg/Kg) e alfaxalona (2 mg/Kg). Apés a inducédo com alfaxalona
(3 mg/Kg IV) e midazolam (0,3 mg/Kg 1V), realizou-se a entubac¢do endotraqueal (tubo de
4,0 mm). A anestesia foi mantida com oxigenoterapia e sevoflurano a 2%. Esteve sob
fluidoterapia IV com Lactato de Ringer (3 ml/Kg/h) durante todo o procedimento e
profilaticamente foi administrada amoxicilina-acido clavulanico (22 mg/Kg 1V). O animal foi
colocado em decubito lateral esquerdo, para permitir o acesso a veia jugular direita. Injetou-
se subcutaneamente bupivacaina a 0,5% para anestesia local. Apds assepsia da area foi
realizada uma incisdo na pele, com auxilio de um bisturi e, ap6s desbridamento, a veia
jugular foi exposta. Efetuou-se uma inciséo na jugular direita, de forma a inserir uma bainha
de 5Fr e posteriormente o cateter de 4Fr de angiografia que atravessou a artéria pulmonar
de forma retrégrada até alcancar o CAP. A angiografia da aorta descendente permitiu
confirmar a auséncia de outras anomalias vasculares extracardiacas, avaliar a forma do
CAP e realizar as medi¢c6es do 6stio e ampola (6 mm), (Anexo B6). Posteriormente, o
cateter foi substituido pelo dispositivo AVPIl de 8 mm instalado de forma satisfatéria, com
um dos discos colocado na artéria pulmonar e os outros 2 no canal. Uma ETT foi realizada
para confirmar a ancoragem adequada e a auséncia de fluxo residual. Por fim, a veia
jugular foi encerrada com sutura simples utilizando fio monofilamentar absorvivel (6/0) e a
pele através de pontos simples. No final da cirurgia realizaram-se radiografias para
confirmar a colocagdo do AVPII (anexo B7). O animal despertou bem da anestesia e
manteve-se estavel durante toda a hospitalizacdo, com bom controlo analgésico e
excelente atitude e apetite. Na ETT realizada apos 24 h verificou-se reducdo do tamanho
do VE, ainda sem normalizagéo, e reducéo ligeira do AE (2 cm de diametro). O fluxo
transadrtico normalizou, mas detetou-se uma ligeira insuficiéncia pulmonar (1,9 m/s) e
confirmou-se a posicdo adequada do dispositivo, sem presenca de fluxo residual. Na
auscultacdo cardiorrespiratoria ndo era audivel qualquer sopro. A Tina teve alta no dia

seguinte a cirurgia e foi prescrito o tratamento com pimobendan (0,3 mg/Kg PO BID),



amoxicilina-acido clavulanico (~ 24 mg/Kg PO TID, durante 2 semanas) e trazodona (6
mg/Kg PO BID, de acordo com a necessidade, de forma a manté-la tranquila). Foi
recomendado repouso absoluto até que a ferida cirargica cicatrizasse e, depois disso, nivel
de atividade reduzido. Além disso, os tutores deveriam recorrer ao seu médico veterinario
para monitorizar a ferida cirdrgica, em 3 dias. Foi agendada consulta de acompanhamento
em 1 més. Progndstico: Favoravel.

Acompanhamento: A Tina encontrava-se clinicamente bem e sem episodios de
tosse e o0 peso tinha aumentado 0,5 Kg. Na ETT, o tamanho do AE j& estava normalizado
(diametro= 1,6 cm, AE/A0=1,1) e o VE mantinha o aspeto globoso com ligeira hipertrofia
excéntrica. Observou-se uma regurgitagdo mitral e tricispide muito ligeiras. Apresentava
ainda uma insuficiéncia pulmonar ligeira (0,9 m/s) que ndo se considerou clinicamente
relevante. Confirmou-se a posicao adequada do AVPIl sem fluxo residual através do CAP.
O tratamento com pimobendan foi interrompido e recomendou-se a introducéo gradual de
exercicio, mantendo um nivel baixo de atividade fisica por mais 4 a 6 semanas. Foi
agendada uma nova consulta de acompanhamento dentro de 6 meses, com realizacao de
ETT.

Discusséo: A Tina foi apresentada a consulta de cardiologia para investigacao de
um sopro cardiaco. Em animais jovens, normalmente com menos de 6 meses de idade,
podem surgir sopros inocentes, que desaparecem geralmente por volta dos 16 semanas?;
também podem ocorrer sopros fisioldégicos, por diminuicdo da viscosidade sanguinea ou
aumento do débito cardiaco, geralmente por febre, anemia, gestacdo, infecdes,
hipertiroidismo e aumento do ténus simpatico2. No entanto, estes sopros sdo
caracteristicamente sistolicos, localizados, de curta duragdo, de baixa intensidade,
ausentes ou bastante mais fracos durante o repouso do que durante o exercicio/excitacao
e geralmente ndo estdo associados a outros sinais de doenca cardiacal. Pelo contrario, no
caso apresentado, o sopro cardiaco era de alta intensidade, com frémito palpavel e
continuo e, portanto, esta recomendada a sua investigacdo®. Tendo em conta a idade da
Tina e as caracteristicas do sopro, as suspeitas recaem sobre doencas cardiacas
congénitas?. Sendo um sopro cardiaco continuo com maior intensidade na base cardiaca
esquerda, o mais provavel é existir um CAP2. Apesar disso, é fundamental confirmar a
suspeita e descartar outros defeitos congénitos com a realizacdo de uma ETT, o0 meio de
diagndstico de eleicdo de doencas cardiacas congénitas®. Embora os exames adicionais,
como radiografias, ECG e andlises sanguineas tenham contribuido para o diagnostico, €
raro permitirem um diagnéstico definitivo?. Foi confirmada a presenca de um CAP e
estimou-se o0 seu tamanho no plano paraesternal esquerdo. Além disso, o modo Doppler

revelou um fluxo continuo de alta velocidade na artéria pulmonar. Sendo uma fémea, a



Tina apresenta uma predisposicdo para apresentar um CAP trés vezes superior a um
macho?. Paralelamente, a raca Spitz Alem&o é uma das racas predispostas 2. A idade
média de diagnéstico ronda os 5,5 meses e cerca de 70 % dos animais com CAP sdo
remitidos para um especialista por Ihes ser detetado um sopro cardiaco, na auséncia de
outros sinais clinicos®. Apesar de 90% dos CAP tipicos estarem associados a um sopro de
grau IV/VI ou superior, pode estar presente um sopro de baixo grau em cédes com CAP
pegueno ou bidirecional®.

O canal arterial desenvolve-se a partir do sexto arco aortico esquerdo embrionério
e permite o fluxo de sangue ndo oxigenado da artéria pulmonar para a aorta descendente,
com destino a placenta, onde sucede a oxigenacdo?. Apds 0 nascimento ocorre uma
constricdo do masculo liso vascular que leva ao encerramento funcional do canal arterial,
dando-se o encerramento definitivo entre os 7 a 10 dias?. O CAP consiste numa conexao
vascular anémala entre a artéria pulmonar e a aorta devido a uma falha no encerramento
do canal fetal pés-parto®. A direcdo do fluxo sanguineo através do CAP é determinada
pelas resisténcias relativas dos sistemas vasculares pulmonar e sistémico?. Como a
presséo na aorta é geralmente superior a pressao na artéria pulmonar, quer na sistole quer
na diastole, o fluxo sanguineo circula através do canal durante todo o ciclo cardiaco,
gerando um sopro continuo®. Nos casos mais graves ha reversdo do shunt, surgindo um
CAP com fluxo direita-esquerda, de pior progndstico*. O fluxo aorta-artéria pulmonar
resulta numa sobrecirculacdo pulmonar e, para acomodar o volume extra, ocorre dilatacao
da aorta proximal, da artéria pulmonar e dos vasos pulmonares?. Proporcionalmente ao
volume que atravessa o shunt, ocorre a dilatacdo do AE e hipertrofia excéntrica do VE?, tal
como observado na ETT realizada a Tina . Este mecanismo permite compensacao do
estado de sobrecarga de volume até determinado ponto?. Quando ultrapassa o limite pode
ocorrer insuficiéncia miocardica e insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), com edema
pulmonar?.

Na Tina, o frémito palpava-se na regido axilar esquerda, craniodorsalmente,
localizagdo bastante tipica®>. O pulso femoral hipercinético, detetado no exame fisico,
resulta do gradiente de presséo entre as pressodes sistolicas e diastélicas e é consistente
com a existéncia de um CAP2. A tosse pode ser ocasionada pela compressdo dos
bronquios secundaria a cardiomegalia?. O sinal radiografico mais especifico é o
aparecimento do ductus bump, que pode ser provocado pelo estreitamento abrupto da
aorta descendente imediatamente caudal & origem do canal, por aneurisma da aorta e/ou
pelo préprio canal®>. Na projeg¢do DV é possivel observar a proeminéncia anormal do arco
aortico, da auricula esquerda e da artéria pulmonar principal?. Na ETT foram observados

sinais de remodelacao cardiaca esquerda, nomeadamente hipertrofia excéntrica do VE e
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dilatacdo do AE. Adicionalmente, detetou-se uma insuficiéncia mitral ligeira que se atribuiu
a dilatacdo do anel valvular mitral como consequéncia do aumento das cadmaras cardiacas
secundario ao fluxo do CAP; no entanto, pode ocorrer pelo desenvolvimento concomitante
de doenca degenerativa da valvula mitral (DDVM)3, especialmente em animais com mais
de 24 meses de idade®.

O CAP detetado foi classificado como sendo do tipo lIA, 0 mais comum em cées®.
Este é caracterizado por apresentar uma dimensédo constante da por¢éo proximal do canal,
ou seja, as paredes permanecem praticamente paralelas antes do canal estreitar de forma
abrupta, distalmente ao ponto de insercédo na artéria pulmonar®. A correcdo de um CAP é
considerada curativa? e, em cdes com CAP esquerda-direita, o encerramento do defeito
adiciona um tempo médio de sobrevida de cerca de 10 anos em cdes sem ICC3. Em
animais com ICC, a prioridade é estabiliza-los medicamente por um curto periodo antes da
cirurgia. Nesses casos é frequente que o tratamento médico seja continuado por varios
meses apds a mesmaZ. A correcao cirtrgica do CAP pode ser feita via toracotomia, através
de ligadura cirtrgica ou por intervencionismo, utilizando dispositivos como o AVPII ou o
Amplatz canine duct occluder® (ACDO). A ligadura cirtrgica é um método que, segundo
alguns autores, é 0 mais indicado quando o doente é demasiado pequeno ou a forma do
CAP (e.g do tipo Il), ndo permite a utilizagdo dos dispositivos de oclusdo? . Todavia, esta
abordagem esta associada a risco de rotura do CAP, em cerca de 7% dos casos, com
hemorragia subsequente e fluxo residual através do canal®. Ja no caso de métodos nédo
invasivos, geralmente transarteriais, as taxas de complicacdes parecem ser mais
reduzidas, rondando os 4% e sendo a mais comum a hemorragia através da artéria femoral,
quando se elege esta para insercéo do dispositivo®. O periodo de hospitalizacdo mais curto,
menor morbilidade e recuperacdo mais rapida sédo outras das vantagens destes métodos,
em relagao a toracotomia e ligadura cirtirgica?. Num estudo retrospetivo com 285 cées, em
11,6% dos casos, o procedimento transarterial com ACDO néo foi eficaz, sendo a principal
causa do insucesso o reduzido tamanho da artéria femoral, ndo permitindo a passagem do
dispositivo®. A abordagem arterial, transfemoral é utilizada com os vérios dispositivos, no
entanto possui limitacbes como o pequeno tamanho do cdo e o risco de hemorragia da
artéria e de lesdo do nervo femoral’. O facto do ACDO obrigar a uma abordagem
transarterial, limita o uso em cdes com CAP grandes em relacdo ao peso corporal®. Por
essa razao optou-se pela utilizacdo do AVPII, através do acesso venoso, transjugular. O
AVPII é autoexpansivel e possui uma forma simétrica, o que permite uma abordagem
retrégrada, atravessando o canal pelo lado da artéria pulmonar até a aorta descendente,
via acesso transvenoso®. Este é um método amplamente utilizado em procedimentos como

valvuloplastias por balonamento ou implantacdo de pacemaker, no entanto a bibliografia é
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escassa relativamente a correcéo do CAP’. Entre as abordagens venosas, a jugular tem a
vantagem de possuir um maior diametro e um isolamento mais facil relativamente a veia
femoral, o que permite reduzir o tempo do procedimento’. Por outro lado, permite preservar
a veia para futuras situacdes, como colocacdo de cateter venoso central ou de um
pacemaker pois é realizada uma sutura em substituicdo da ligadura na veia’. O AVPII é
eficaz e seguro em cdes com CAP com pesos entre os 1,1 Kg e os 53,8Kg®. Apesar das
medicdes dos didmetros do canal e da ampola terem sido realizadas através da ETT, o
tamanho do dispositivo foi selecionado com base nas medic¢des realizadas na angiografia®.
O diadmetro do AVPII escolhido deve ser 10 a 30% mais largo que o diametro da ampola,
quando este for <10 mmé®; como o diametro da ampola era de cerca de 6 mm, foi
selecionado um dispositivo de 8 mm. Contudo, existem algumas desvantagens destas
técnicas de minima invasdo que incluem a necessidade de fluoroscopia e exposicdo a
radiacdo; equipamento especializado para a cateterizacdo; o treino do operador e a
incapacidade de encerrar de forma segura lesbes cilindricas sem uma morfologia
afunilada?. De uma forma geral, a taxa de complicacdes da correcéo cirirgica de CAP foi
reportada em 4,1%, com uma mortalidade associada ao procedimento de 0,6%°. No caso
de Tina, a cirurgia foi bem sucedida, porém, podem ocorrer complica¢cdes como hemorragia
intra-cirdrgica (11-15%), infe¢cdo, pneumotdrax, arritmias, paragem ou insuficiéncia
cardiaca®. Na revisdo ecocardiografica, verificou-se o encerramento completo imediato do
canal arterial, uma diminuicdo na sobrecarga de volume das camaras cardiacas esquerdas,

e uma remodelacéo reversa do VE, sendo o progndstico excelente?.
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Caso clinico n° 3: Gastroenterologia - Enteropatia perdedora de

proteinas

Caracterizacdo do doente e motivo da consulta: A Lola era uma cadela fértil de
raca Pinscher Alemao, de 9 anos de idade e 3,9 Kg de peso. Foi trazida a consulta de
urgéncia por apatia e hiporexia desde ha 48h.

Anamnese: A Lola vivia num apartamento em Valéncia, sem outros coabitantes,
com acesso a exterior publico durante os seus passeios diarios. Encontrava-se
devidamente vacinada, no entanto, as desparasitagcdes encontravam-se em atraso. Nao
tinha realizado viagens recentemente. N&o tinha habito de ingerir corpos estranhos, nem
tinha acesso a lixo, téxicos ou plantas. Tinha histéria prévia de diarreia crénica intermitente
de vérios meses de evolugao, com resolucéo apoés dieta. Ha cerca de 1 més, nas analises
prévias a uma cirurgia para remocdo de um ndédulo mamério, apresentou
panhipoproteinemia, hipocalcemia, hipocolesterolemia e linfopenia; na altura realizaram
uma ecografia abdominal onde identificaram uma pequena quantidade de liquido livre e
sinais compativeis com enteropatia perdedora de proteinas (EPP); assim, a cirurgia foi
cancelada e iniciaram dieta hepética, suplementacdo com vitamina B12 e tratamento
durante 20 dias com &cido félico. Na altura s6 estava a fazer a dieta prescrita e nao
apresentava sinais gastrointestinais (Gl) ou outros sinais clinicos.

Exame fisico geral: Atitude: Normal; Estado mental: Alerta; Temperamento:
Equilibrado; CC: 4/9; Movimentos respiratérios: Costoabdominais, superficiais, ritmicos
e regulares, 40 rpm; Pulso: Forte, regular e sincrono; Temperatura: 38,0°C, com reflexo
e ténus anal adequado e sem presenca de sangue, muco ou parasitas; Membranas
mucosas: Rosadas e secas, TRC <2 segundos; Grau de desidratacdo: 6-7%;
Linfonodos: Normais; Auscultacdo cardiorrespiratéria: Sopro sistolico apical esquerdo
de grau IlI/VI com FC de 140 bpm; sem ruidos e/ou crepitacdes pulmonares; Palpacéao
abdominal: Dor a palpacdo e abdémen distendido; Palpacdo de nédulo multilobulado de
2,3cm x 1 cm em M2 esquerda, ndo aderido, mével e ndo doloroso.

Exames complementares (abordagem de urgéncia): Ecografia focal de térax
(T-FAST): Normal; Ecografia focal de abdomen (A-FAST): Quantidade ligeira de liquido
livre anecoico nos 4 quadrantes; Analise do liquido livre abdominal: 902 células
nucleadas/yL; Proteinas totais= 1,8 g/dL; transudado puro; Presséo arterial sistémica:
PAS= 148 mmHg; PAM= 80 mmHg, PAD= 62 mmHg; Gasometria venosa: Sem
alteracdes; Hemograma: Hemoconcentragcdo com hematocrito (HCT) de 58,6% e
linfopenia (0,69 K/uL, ref=1,05-5,1); Bioquimica sérica: (Anexo C1) hipoproteinemia (3,5
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g/dL) com hipoglobulinemia e hipoalbuminemia grave (1,3 g/dL); hipocalcemia;
hipocolesterolemia e hipernatremia.

Lista de problemas: Hiporexia; apatia; desidratagcéo (6-7%); sopro sistélico apical
esquerdo  II/VI; dor abdominal; derrame abdominal; panhipoproteinemia;
hipocolesterolemia; hipernatremia, hipocalcemia, linfopenia; histéria de diarreia cronica
intermitente; tumor mamario em M2 esquerda.

Diagnésticos diferenciais: EPP_secundaria a: enteropatia cronica inflamatéria

(ECI), neoplasia intestinal (linfoma, mastocitoma), linfangiectasia (primaria ou secundéria
a ECI, insuficiéncia cardiaca direita ou neoplasia intestinal), hipoadrenocorticismo, doengas
infeciosas (leishmaniose, giardiose, ancilostomose, salmonelose, campilobacteriose,

clostridiose, pitiose, histoplasmose). Nefropatia perdedora de proteinas. Insuficiéncia

hepatica grave.

Sopro cardiaco: DDVM, displasia mitral, sopro fisiologico.

Tumor mamaério: tumor mamario benigno (fibroadenoma, adenoma, tumor mesenquimal),

tumor mamario maligno (carcinoma, adenocarcinoma, carcinoma anaplasico), granuloma,
lipoma.

Exames complementares realizados durante a hospitalizacdo: Ecografia
abdominal: Estrias hiperecoicas na camada mucosa, perpendiculares a submucosa, em
todos os segmentos intestinais, camada mucosa ligeiramente engrossada, sem perda de
diferenciacdo do padrdo estrutural; derrame peritoneal ligeiro com engrossamento
peritoneal. Evidente quantidade de barro biliar, engrossamento ligeiro da parede e
distensédo do conduto cistico preenchido com contetdo. Engrossamento da parede da veia
porta e dos seus ramos intrahepaticos. Analise de urina (por mic¢gdo espontanea):
Densidade urinaria de 1.018, pH de 6,5 e sedimento inativo. Raz&o proteina/creatinina
na urina (UPC): 0,48 (ref <0,5). Cortisol basal: 2,2 ugr/dL, (ref= 0,5-5,5). Folatos e
cobalamina: Hipercobalaminemia (>1200 ng/L, ref = 275-590). Serologia IFl Leishmania
spp.. Negativa. Exame coprolégico (flutuacdo e sedimentacdo): Negativo.
Tromboelastografia (TEG): MA =70,2 mm (ref= 46-64), G= 11,8 K (ref= 4,2-8,0) estado
de hipercoagulabilidade por plaquetas. Radiografias de térax: Sem alteracdes. ETT:
DDVM em estadio B1l. Gastro-duodeno-colonoscopia com colheita de bidpsias:
(Anexo C2 e C3) Encurtamento moderado das vilosidades intestinais na regido duodenal,

moderada friabilidade da mucosa duodenal e ileal e dilatacdo de capilares linfaticos.

Histopatologia: Gastrite linfoplasmocitaria multifocal, ligeira hiperplasia linfofolicular;
enterite linfoplasmocitaria, difusa moderada, ligeira fibrose da lamina prépria e moderada
dilatacao das criptas; colite linfoplasmocitaria, difusa, cronica, ligeira dilatacéo e hiperplasia

das criptas.
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Diagnéstico definitivo: EPP secundaria a uma enteropatia cronica
linfoplasmocitaria, associada a estado hipercoagulavel; Doenca degenerativa da valvula
mitral em estadio B1.

Tratamento e evolucdo hospitalar: A Lola foi hospitalizada com o objetivo de
controlar a panhipoproteinemia e a desidratacdo para que fosse possivel realizar os
restantes exames complementares e investigar a causa subjacente. Colocou-se uma
sonda nasogastrica (SNG) e, no mesmo dia, realizou-se uma transfuséo de albumina sérica
humana (70,2 ml; 200 g/L) ao longo de 12h, que ocorreu sem complicagdes. Iniciou-se
tratamento com maropitan (1 mg/Kg IV SID), clopidrogrel (2,5 mg/Kg PO SID) e
buprenorfina (0,015 mg/Kg IV TID). Além disso, administrou-se fenbendazol (50 mg/Kg PO
SID) durante 5 dias. No 2° dia, a albumina plasmastica era de 2,1 g/dL, o que contribuiu
para a reducdo do derrame abdominal. Visto que se mantinha a desidratagdo apos a
administracdo de 4gua pela SNG, ao final do 2° dia, iniciou-se fluidoterapia IV com lactato
de Ringer (7 mil/h). Ao 4° dia realizou-se gastroduodenocolonoscopia com realizagdo de
biépsias e, apds a mesma, iniciou-se o tratamento com metilprednisolona (2 mg/Kg IV SID).
A evolucao da Lola foi favoravel, mostrando-se ativa, sem dor abdominal, a comer com
apetite, sem efusdo abdominal e com a ultima medi¢do de albumina a 2,5 mg/dL, pelo que
teve alta no 5° dia. Como tratamento ambulatério foi prescrita dieta veterinaria z/d da
Hill's®, de forma exclusiva, metilprednisolona (~1,9 mg/Kg PO SID), clopidogrel (2,8 mg/Kg
PO SID), acido ursodesoxicélico (10 mg/Kg PO SID) e agendou-se consulta em 1 semana.
Acompanhamento: A Lola apresentava uma boa atitude, sem sinais Gl e sem sinais de
derrame abdominal. Realizou-se uma gasometria venosa, onde se detetou hiperlactatemia
(4,4 mmol/L; ref= 0,56-2), possivelmente secundaria ao tratamento com glucocorticoides.
Realizou-se o questionario em Anexo (Tabela C4) para classificacdo do indice CCECAI
gue estava em 3, ou seja, uma enteropatia clinicamente insignificante e por isso manteve-
se o tratamento. ApOs 2 semanas, a tutora mencionou que a Lola teve 3 vomitos biliares
durante as manhas e, por isso, aumentou o nimero de refeicées para evitar periodos de
jejum prolongados; apds este ajuste, os vomitos cessaram. Tinha aumentado de peso e
ndo apresentava diarreia, porém, a tutora reportou escurecimento das fezes. Na palpacgéo
retal confirmou-se a presenca de melena. O indice CCECAI mantinha-se em 3, a albumina
sérica estava normalizada (3,1 g/dL), o HCT a 53%, as proteinas totais a 7,9 g/dL. A nivel
ecografico mantinha as alteracfes intestinais e hepaticas, mas a quantidade de sedimento
biliar era menor. Reduziu-se a dose de metilprednisolona em 25% e iniciou-se um segundo
imunossupressor, a ciclosporina (5 mg/Kg PO BID). Além disso, introduziu-se o0 omeprazol
(1 mg/Kg PO BID) e agendou-se nova consulta em 2 semanas para reavalia¢ao clinica e

reducdo da dose de glucocorticoides.
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Discussdo: Numa abordagem de urgéncia confirmou-se a presenca de
hipoalbuminemia grave (1,3 g/dL) com liquido abdominal livre, tendo sido este classificado
como um transudado puro. Estando perante este quadro, a fun¢do hepatica foi avaliada e
foi realizada uma analise de urina, para descartar insuficiéncia hepética grave e nefropatia
perdedora de proteinas. Apoés eliminar estas possiveis causas e verificando ndo existir uma
doenca cutdnea grave que pudesse contribuir para esta perda de proteina, pode
estabelecer-se, por exclusio, o diagnéstico de EPP!. A histédria clinica de diarreia crénica,
hiporexia e apatia que a Lola apresentava, bem como a presenca de desidratagéo,
panhipoproteinemia, hipocolesterolemia, hipocalcemia e linfopenia sdo frequentes na
EPP!. Esta é uma sindrome caracterizada por perdas excessivas de albumina através da
mucosa e pode estar associada a qualquer doenca GI?. As causas mais comuns em cdes
sdo ECI, doencas infeciosas, linfoma intestinal e linfangiectasia intestinal?. Realizou-se um
exame coproldgico para descartar causas parasitarias e iniciou-se um tratamento empirico
com fenbendazol, considerando potenciais infecdes ocultas por Giardia ou helmintas?;
mediu-se o cortisol basal, o que permitiu excluir hipoadrenocorticismo; descartou-se
Leishmaniose através de serologia, por viver numa regido endémica e avaliou-se a
concentracdo de folatos e cobalamina, detetando-se uma hipercobalinemia, devido a
suplementacédo anterior. Além disso, realizou-se uma ecografia abdominal para detetar
possiveis lesdes, massas e perceber se a bidpsia intestinal seria util. Nesta detetaram-se
estrias que refletem dilatacéo linfatical, além de alteragGes hepatobiliares e esplénicas.

Em qualquer caso de diarreia cronica associada a panhipoproteinemia esta
recomendado a realizacéo de biopsias intestinais, de forma a identificar a causa de EPP*.
No caso da Lola optou-se pela endocolonoscopia para a colheita de bidpsias em detrimento
da abordagem cirlrgica, pois tem a vantagem de ser mais rapida, econdémica e segura,
especialmente em animais hipoproteinemicos®. Por outro lado, a colonoscopia é importante
para obtencéo de bidpsias da regido do ileo, pois estas sao fundamentais para diagnosticar
determinadas doencas como o linfoma, ECI e linfangiectasia®. Por fim, esta abordagem
possibilita a utilizacdo mais precoce de glucocorticoides?, usados no caso apresentado. No
caso da Lola, a analise histopatol6gica permitiu identificar uma gastrite, enterite e colite
linfoplasmocitaria, compativel com um quadro de ECI?. A enterite linfoplasmocitaria é a
manifestacdo histologica mais comum de inflamacdo intestinal, caracterizada pela
infiltracdo de linfocitos e plasmocitos na mucosa, associada a alteragbes na sua
arquitetural. Em cdes, esta enterite causa frequentemente EPP e afeta tipicamente animais
com mais de 2 anos. As ECI sdo caracterizadas pela persisténcia ou recorréncia de sinais
Gl como perda de peso, vémitos, diarreia e hiporexia por mais de 3 semanas, associada a

evidéncia histolégica de inflamacéo intestinal®. Atualmente considera-se o termo ECI mais
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apropriado do que inflamatory bowel disease (IBD) visto que o0 uso deste ultimo implica
demonstragéo histopatoldgica da inflamagéo, ineficacia do maneio dietético e antibiotico e
a necessidade de imunossupressdo“. Consoante a resposta ao tratamento, podem ser
classificadas como enteropatia responsiva a dieta (ERD), enteropatia responsiva a
antibioticos (ERA), enteropatia responsiva a imunossupressores (ERI) ou enteropatia ndo
responsiva (ENR)*. A linfangiectasia esta frequentemente associada a ECI e caracteriza-
se por uma marcada dilatagdo e disfuncdo dos vasos linfaticos intestinais e pode ser
primaria ou secundarial. Em cédes é frequentemente secundaria a inflamacdo da mucosa
na ECI, neoplasia intestinal ou doencgas infeciosas. No presente caso considerou-se que
os sinais de linfangiectasia intestinal eram consequéncia da enterite linfoplasmocitéaria.
Num estudo retrospetivo com 83 cdaes diagnosticados com ECI, foi observada
linfangiectasia intestinal em 53% dos casos, sendo esta proporcdo significativamente
superior no grupo de cdes com hipoalbuminemia (76% vs 35%)3.

A EPP pode ser assintomatica mas também pode ser uma ameac¢a a vida do
animal®. O sistema imune fica debilitado devido a perda componente séricos importantes
(linfocitos, globulinas, ferro e célcio) e o tratamento depende da causa subjacente®. A dieta
parece ser um fator fundamental, visto que cerca de dois tercos dos casos de ECI séo
ERD®. Além disso, um estudo em cédes com EPP secundaria a ECI mostrou que animais
gue atingiram remissao e depois recidivaram apresentaram pior adesdo a dieta prescrita,
0 que sugere que seguir uma dieta adequada pode ajudar a prevenir recidivas®; a mais
adequada parece ser uma dieta hidrolisada com um contetido reduzido de gordura®, tal
como a prescrita a Lola. Em casos de ECI sem EPP pode fazer-se um ensaio alimentar,
contudo, neste caso, devido a gravidade dos sinais clinicos associados a EPP, é
necessaria a utilizacdo precoce de imunossupressores!®. Os glucocorticoides, como a
metilprednisolona, sdo a primeira escolha porque geralmente séo eficazes e aumentam o
apetite!. O desenvolvimento de efeitos indesejaveis, como a melena, motivaram a
introducdo da ciclosporina. Esta deciséo foi também influenciada pelo objetivo de realizar
a nodulectomia em breve.

No tratamento agudo da EPP, para corrigir a hipoalbuminemia grave e aumentar a
presséo oncobtica, transfundiu-se albumina humana sérica. Embora esta compartilhe cerca
de 80% da homologia estrutural com a albumina canina, € possivel desencadear reacdes
de hipersensibilidade aguda (tipo I) ou tardia (tipo Ill)’. Por essa razdo, a sua utilizacdo
repetida estd contraindicada e o seu uso estd limitado a doentes gravemente
hipoalbuminemicos, em que o uso de cristaloides isotonicos apresenta um alto risco de
edema ou em casos em que a propria hipoalbuminemia é um fator de risco maior que os

potenciais efeitos adversos’. Associado a esta doenga, existe um “risco elevado de
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trombose”, de acordo com as orientagbes CURATIVE de 2022 e, por isso, foi iniciada
terapia com clopidogrel* . A realizacdo da TEG, para avaliacdo geral da coagulacéo,
permitiu confirmar o estado de hipercoagulabilidade da Lola®. Existem varias causas
sugeridas para essa associagao, incluindo inflamacao sistémica, altera¢éo na absorcao de
vitamina K, perda de antitrombina Il (ATHI), hiperagregacdo plaquetaria,
hiperfibrinogenemia e comprometimento vascular®. Outros estudos sugerem que a
hipercoagulabilidade ndo esta associada ao grau da hipoalbuminemia ou da concentragéo
de ATIII e o tratamento com glucocorticoides pode ser o responsavel por este estado®.
Além de suplementacao de acordo com as deficiéncias identificadas (e.g. cobalamina), é
recomendada a adocdo de terapias de suporte, como estimulantes de apetite e
antieméticos, se existir nausea®. No que diz respeito aos restantes problemas, no caso da
DDVM em estadio B1 n&o esté indicado tratamento, apenas reavaliagdo ecocardiogréafica
em 6 meses. Quanto a nodulectomia mamaria, recomendou-se 0 seu agendamento
guando a terapia com glucocorticoides estivesse com doses inferiores a 1 mg/Kg.
Aquando do diagnéstico, o indice CCECAI estava em 9 (ECI grave). Este indice
mostrou ser Util para diferenciar EPP associada a ERD da EPP associada a ERI ou ENR,
sendo inferior nos cdes que responderam a dieta®>. Num estudo retrospetivo em cdes com
EPP secundéria a uma ECI, 31% néo recidivaram nos 2 anos seguintes ao diagndstico;
25% atingiu remisséo porém recidivou nesse periodo e 44% nunca atingiram a remissao®.
Ainda que o tempo de sobrevida possa ser longo, cerca de 54% dos cdes com EPP morrem
por esta doenca ou por tromboembolismo pulmonar®. Apesar da boa resposta ao
tratamento, o progndstico da Lola a longo prazo é desfavoravel, sendo que fatores como a

hipocobalinemia e a hipoalbuminemia estdo associados a pior prognostico®.
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Caso clinico n° 4: Urologia - Cistite idiopatica felina

Caracterizagdo do doente e motivo da consulta: O Zafiro era um gato macho
castrado de 7 anos de idade, de raca Europeu comum e 5,4 Kg de peso. Foi trazido a
consulta de urgéncia por apresentar sangue na urina e dificuldade ao urinar.

Anamnese: O Zafiro tinha sido adotado com poucos meses de idade e vivia num
ambiente interior, convivendo com um coelho ha 4 anos. O plano vacinal e de
desparasitacdo estava atualizado e tinha sido testado em jovem para FIV e FelLV, com
resultado negativo. A dieta era a base de racdo comercial seca e uma pequena porgao de
racao comercial humida. Nao tinha habito de ingerir corpos estranhos, nem tinha acesso a
lixo, toxicos ou plantas. Auséncia de episddios de traumatismo. Auséncia de passado
médico ou cirurgico, com excec¢do da orquiectomia. O Zafiro foi trazido a consulta por um
amigo da tutora que estava, desde o dia anterior, responsavel por ele, visto que a tutora
estava ausente. Quando o foi visitar notou que o Zafiro entrava repetidamente na caixa de
areia, urinando com dificuldade, as pingas, e “miava de forma intensa e diferente do
habitual”. Além disso, observou urina com sangue na caixa de areia e um apetite
caprichoso, ndo comendo toda a dose habitual. Relativamente a alteracdes ambientais,
apenas informou da alteracéo da localizacdo do bebedouro ha cerca de 4 dias. Em casa,
existia uma caixa de areia fechada e o substrato utilizado ndo tinha sido alterado
recentemente. Nao tinha sinais de vémitos ou diarreia.

Exame fisico geral: Atitude: Normal; Estado Mental: Alerta; Temperamento:
Nervoso; CC: 6/9; Movimentos respiratorios: Costoabdominais, superficiais, ritmicos e
regulares, FR de 36 rpm; Pulso: Forte, regular e sincrono; Temperatura: 38,4°C, com
ténus anal adequado, reflexo anal positivo e sem presenca de sangue, muco ou parasitas.
Membranas mucosas: Rosadas, himidas e brilhantes com TRC <2 segundos; Grau de
desidratacdo: <5%; Palpacdo Abdominal: Normal, bexiga de pequena dimenséo, ndo
dolorosa a palpacédo; Linfonodos: Normais; Auscultacao Cardiorrespiratdria: Normal,
FC de 180 bpm.

Lista de problemas: Estranguria, disUria, hematuria, hiporexia.

Diagnosticos diferenciais: Cistite idiopatica felina (CIF); urolitiase; infe¢céo do trato
urinério (ITU); obstrucdo do trato urindrio inferior (TUI); tampdes uretrais; neoplasia do TUI;
estenose uretral; dissinergia do detrusor; doenga prostatica (neoplasia,
inflamacao/infecao).

Exames complementares de diagndstico: Presséo arterial sistémica: PAS=
155 mmHg, PAD= 100 mmHg, PAM= 119 mmHg; T-FAST e A-FAST: Normal, bexiga com

2 cm de comprimento maximo; Gasometria venosa (anexo D1): Acidose metabdlica
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ligeira; Hemograma: Sem altera¢cBes relevantes; Bioquimica sérica: Sem alteracbes
relevantes; creatinina normal (1,34 mg/dL) e sem alteragBes eletroliticas. Radiografias
abdominais: Nao se visualizaram urdlitos radiopacos no trato urinario, nem outras
alteracOes; Andlise de urina (colheita por cistocentese): (Anexo D2) Urina avermelhada,
turva, com presenca de sangue e proteinas na tira urinaria. Sedimento inativo.
Sobrenadante de cor normal com precipitado de eritrdcitos, apds centrifugacédo de urina;
Urocultura: Negativa.

Diagndstico presuntivo: CIF

Tratamento e hospitalizacdo: Devido a densidade urinaria elevada e ao
desconforto para urinar, o Zafiro foi hospitalizado durante 24h com fluidoterapia IV (Lactato
de Ringer, 9,6 mL/h). Além disso, instituiu-se terapia com buprenorfina (15 pg/Kg IV TID) e
maropitan (1 mg/Kg IV SID). O ato de urinar foi vigiado, bem como a cor da urina e 0
tamanho da bexiga. Ao longo do dia, o Zafiro comeu a dose total, os parametros clinicos
mantiveram-se dentro da normalidade e confirmou-se que urinava adequadamente, ja& sem
presenca de hematulria. Ele teve alta hospitalaria apés as 24h com prescricdo de
buprenorfina (15 pg/Kg PO TID) durante 4 dias; foi, ainda, recomendado enriquecimento
ambiental com instalacdo de arranhadores, zonas de desnivel e esconderijos, limpeza
frequente da caixa de areia, colocacéo de difusores Feliway® e promocdo do consumo de
agua através do uso de fontes, dieta hUmida ou suplementos ricos em agua.

Discussdo: O motivo da consulta de Zafiro foi a presenca de hematlria e
estranguria/disaria, quadro bastante comum e compativel com doenc¢a do trato urinério
inferior felino (FLUTD). Esta € uma condi¢do que afeta o trato urinario e que cursa com
sinais clinicos como estrangria, distria, hematuria, polaquidria e peritria®. De acordo com
as diversas causas, a FLUTD pode ser classificada em CIF, urolitiase, ITU, neoplasia,
malformacfes anatémicas, e problemas iatrogénicos, comportamentais, metabolicos ou
neuroldgicos!. Se néo for identificada uma causa apés avaliacdo diagnéstica exaustiva,
podemos diagnosticar como CIF, senda que esta representa 60% dos casos de FLUTD®.
Esta parece ser o resultado de interagcdes complexas entre a bexiga, o sistema nervoso,
as glandulas adrenais e o ambiente em que o gato vive?. A CIF apresenta diversas
manifestacbes clinicas: 80 a 90% dos episddios sdo agudos, autolimitantes e nédo
obstrutivos; 15 a 20% apresentam obstrucao uretral; 2 a 15% sé&o episédios recorrentes e
os restantes 2 a 15% sé&o episodios cronicos persistentes?. Os fatores de risco de CIF sdo
o ser macho, ter entre 2 e 7 anos e excesso de peso?, incluindo-se Zafiro neste perfil.
Adicionalmente, os gatos estritamente indoor, expostos a fatores de stresse, que exercem

menos atividades ou comportamentos de caca estdo mais propensos a desenvolver CIF2,
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A etiologia da CIF é desconhecida, embora, tanto as anomalias locais da bexiga
como as altera¢des neuroenddcrinas e os fatores do ambiente causadores de stresse sao
importantes®. A barreira epitelial da bexiga parece estar comprometida nestes animais,
permitindo maior penetracao de fatores irritantes, como protées e ides de potassio da urina,
0 que pode estimular os neurénios sensoriais®. A diminuicdo do volume de urina e da
frequéncia de miccdo podem complicar esta doenca, permitindo um maior tempo de
contacto da urina com o tecido uroepitelial?>. Fatores de stresse relacionados com o
ambiente e/ou com elevado numero de gatos podem contribuir para que isto ocorra, através
de caixas de areia insuficientes ou com higienizac¢do inadequada, hierarquia social, menor
consumo de agua ou fatores individuais (e.g. artrite, obesidade ou outras doencas
concomitantes)t?. Os animais com CIF apresentam uma concentracdo diminuida de
glicosaminoglicanos (GAGSs), que tém um efeito protetor formando uma barreira que
impede a fuga de urina através do urotélio®?. Relativamente as alteracdes
neuroenddcrinas, uma teoria aponta que nos gatos com CIF, o sistema nervoso simpatico
(SNS) excitatério é inadequadamente limitado pelo cortisol e pelos restantes esteroides
adrenocorticais, 0 que aumenta a permeabilidade dos tecidos vesicais, levando a uma
maior atividade sensorial aferente e aos sinais clinicos tipicos?. O stresse psicossocial
cronico é também conhecido por estimular a inflamacao sistémica em baixo-grau, o que
pode resultar na expressdo de comportamentos de doenca®. Estes comportamentos
incluem vomito, diarreia, perilria, perda de apetite, letargia, febre, sonoléncia, diminuicédo
da atividade geral e de grooming e interacdes sociais®. Em gatos manifesta-se
frequentemente como hiporexia e urinar/defecar fora da caixa de areia® e varios estudos
clinicos comprovaram a resolugdo dos mesmos em resposta a implementacdo da
modificacdo ambiental multimodal (MEMO), em gatos com CIF3. Neste sentido, Buffington,
em 2011, propds a adogido do termo “sindrome de pandora” para estes casos. Este
descreve uma situacao patoldgica resultante da ativacédo cronica do sistema central de
resposta ao stresse, devido a percecdo crénica de ameaca, por parte do animal, que
excede a percecdo de controlo e causa a ativagdo dos sistemas nervosos autbnomo,
enddcrino e imunoldgico*. Os critérios para o diagnoéstico desta sindrome incluem a
exibicdo de sinais clinicos tanto de TUI como noutros 6érgdos e/ou exibicdo de
comportamento de doenca; fases de melhoria e de agravamento dos sinais clinicos
associado a eventos de stresse; e diminuicdo da gravidade dos sinais clinicos apos
enriquecimento ambiental.

A ocorréncia simultanea de estranguria e hematuria esta frequentemente associada
a lesdes no TUI e/ou trato genital®. O tamanho da bexiga é importante para avaliar se ha

obstrucdo ou estreitamento na uretra ou colo vesical®. Se a bexiga estiver grande e
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distendida, pode indicar, por exemplo, a presenca de calculos uretrais, tampbes ou
neoplasia, ou obstrucdes funcionais, como dissinergia do esfincter destrusor®. No caso do
Zafiro, a palpagdo a bexiga era de pequena dimensdo e ndo dolorosa, sinal de uma
estranguria ndo obstrutiva, compativel com doenca do TUI ou genital, que resulta em
irritacdo ou inflamacéo®. Como ja referido, o mais comum é que os tutores relatem o
aparecimento subito de sinais relacionados com FLUTD e/ou obstruc&o urinaria®. A maioria
destes resolve-se em dias, sem tratamento, por isso 0s exames complementares de
diagnostico podem ndo ser necessarios em gatos jovens que apresentem um primeiro
episodio de FLUTD3. Apesar disso, a investigacdo deve ser sempre oferecida aos tutores
e, em casos recorrentes, esta fortemente recomendada®. No caso do Zafiro, os sinais
tipicos, a auséncia de sinais obstrutivos e a identificacdo de um fator de stresse compativel
com o inicio destes sinais clinicos (a viagem de férias da tutora e a alteragdo da rotina
diaria), tornaram a presenca de CIF altamente provavel. Apesar disso, visto ser um gato
de 7 anos, foi sugerida a realizagdo de radiografia simples, hemograma, bioquimica sérica
e andlise de urina. E comum gatos ndo obstruidos apresentarem bexiga pequena ou
minimamente distendida com paredes espessadas, no entanto, estas alteracfes ndo séo
especificas de CIF2. Da mesma forma, os resultados da hematologia e da bioquimica sérica
dos gatos com CIF sdo muitas vezes normais ou apresentam pequenos desvios?®. No caso
de Zafiro, os resultados normais permitiram verificar a auséncia de alteracdes eletroliticas
e de alteracBes renais ou hepaticas. A andlise urinaria pode ndo mostrar diferencas
significativas entre CIF e outras causas de FLUTD®. No entanto, € comum encontrar
hematuria e proteindria em casos de CIF, como no caso apresentado, e a proteinUria deve
ser avaliada juntamente com a densidade urinaria, que neste caso era superior a 1.050°. A
hematuria, quando macroscopica pode ser a causa da proteindria®. A cultura microbiana
foi util para descartar ITU3.

No presente caso realizou-se uma radiografia abdominal que permitiu avaliar o trato
urinério completo e descartar a presenca de célculos radiopacos de mais de 3 mm de
diametro! ou tampdes evidentes®. Estudos de contraste, como cistografia ou uretrografia,
sdo recomendados para gatos com mais de 10 anos e em que a CIF seja pouco provavel®,
por isso ndo foram propostos para este caso. Estes tém a vantagem de detetar célculos
radiolucentes, massas, coagulos ou defeitos da parede?. A ecografia abdominal permitiria
visualizar lesbes como poélipos, neoplasia e cristais/calculos radiolucentes, bem como
avaliar a espessura da parede vesical, mas ndo é util para avaliar a uretra em gatos
machos? 3. Neste caso, a bexiga foi avaliada, através da A-FAST, durante o protocolo de
urgéncias. Assim, nao foi possivel descartar a presenca de céalculos inferiores a 3 mm de

didmetro ou radiolucentes, bem como de outras lesdes e defeitos ndo observados numa
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radiografia simples. Devido a forte suspeita de CIF e melhoria rapida dos sinais, nao foi
considerada necessaria a realizacdo de outros exames complementares que permitiriam
descartar outras causas de FLUTD e, assim confirmar o diagndstico de CIF, por excluséao.

Em casos de CIF ndo obstrutiva, os sinais clinicos desaparecem em 1 a 7 dias sem
qualquer tratamento?. Contudo, até 65% destes casos recorrem 1 ou mais vezes dentro de
1 a 2 anos? mas esta percentagem parece diminuir com a idade®. Em cerca de 15% dos
casos, 0s sinais podem persistir por semanas ou meses, denominando-se CIF crénica?.
Devido a falta de clareza da sua etiologia e a auséncia de evidéncia significativa da maioria
das recomendac@es propostas, ndo foi ainda possivel definir a terapia ideal e, por isso, 0
objetivo do tratamento passa por reduzir a duracdo, gravidade e recorréncia dos sinais de
TUI, bem como o risco de obstrucao uretral?.

Em relacdo aos métodos de gestédo do stresse surgiu o termo MEMO e define-se
como a adicdo de fatores a um ambiente relativamente empobrecido, com o objetivo de
melhorar o0 bem estar do animal, esta abordagem tem-se mostrado eficaz na melhoria dos
sinais de TUI e outros associados a CIFL. Durante a hospitalizacdo do Zafiro, colocou-se
uma caixa de cartdo que funcionou como esconderijo e uma manta na frente da jaula que,
segundo um estudo, é eficaz na reducdo dos niveis de ansiedade?; além disso, tentou-se
minimizar o stresse durante os procedimentos realizados. Outras medidas que poderiam
ter sido adotadas seriam cobrir a superficie da jaula com mantas familiares ao animal,
dispor as tacas de alimento e agua junto ao local de esconderijo, proporcionar um espago
com luz natural ou um sistema de iluminacdo que o simule, minimizar os niveis de ruido e
odores*. Em casa, para além de uma interacdo positiva com o tutor, a manutencdo e
localizagdo da caixa de areia, dos bebedouros e comedouros é fundamental e a aplicacdo
de mudancas deve ser gradual *'2. Embora ndo exista evidéncia suficiente para suportar a
sua implementacéo?, o uso de feromonas faciais felinas podera reduzir o stress, tendo sido
aplicado na sala de internamento e recomendado o seu uso doméstico. A utilizacdo de
suplementos alimentares, nomeadamente L-triptofano, precursor da sintese de serotonina,
Ou a-casozepina, mostrou reduzir sinais de ansiedade a curto prazo. Todavia, o facto de
requerer administracdo diaria via oral, pode ser um fator stressante para alguns gatos?.
Como maneio nutricional, 0 aumento da ingestdo de agua e/ou de racdo humida e a
transicdo para uma dieta urindria sdo as recomenda¢des mais discutidas. Um estudo
documentou que a percentagem de recorréncia de sinais clinicos de gatos com CIF que se
alimentavam de rag¢do humida, foi significativamente inferior (11%), em comparagédo com
gatos que apenas comiam racdo seca (39%); além disso, a densidade urinaria era
significativamente menor?. Teoricamente, a diluicdo da urina pode suavizar estimulantes

nocivos, tais como a ureia e o cloreto de potassio?. Por outro lado, o uso da dieta “Hill's®
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Prescription Diet c/d Multicare Feline”, enriquecida com acidos gordos émega-3 e
antioxidantes (vitamina E, B -caroteno) diminuiu 89% a recorréncia de episodios de
FLUTD?. Os GAGs sdo frequentemente recomendados como terapia farmacoldgica para
gatos com CIF, devido aos efeitos ja referidos, mas ndo se encontraram diferencas
estatisticamente significativas nos grupos tratados com GAGSs e nos grupos controlo em
relacdo ao surgimento de sinais clinicos?. O mesmo acontece com o uso de amitriptilina,
antidepressivo  triciclico com propriedades anticolinérgicas, anti-histaminicas,
simpaticoliticas, analgésicas e anti-inflamatérias, a curto prazo?®. Apesar disso, os tutores
dos animais tratados com GAGs reportam melhorias clinicas, sugerindo um forte efeito
placebo!. Por fim, visto que a CIF é acompanhada por dor, devem ser administrados
analgésicos a curto prazo para controlar estes sinais clinicos?, através de farmacos como
buprenorfina ( 0,01 mg/Kg PO BID ou TID), butorfanol (0,2 mg/Kg SC ou PO BID ou TID)
ou aplicacdo de um penso de fentanil?. Estes devem ser preferidos em detrimento de AINEs
como o meloxicam, em que se mostrou ndo ter beneficio na reducdo da taxa de recorréncia,
no encurtamento de episédios clinicos ou na reducdo da gravidade de sinais do TUIL. O
uso de antibiéticos esta contraindicado em casos de CIF, sendo apenas recomendados de
forma preventiva para reduzir o risco de ITU quando é realizada algaliacdo ou uretrostomia
perineal em casos obstrutivos?.

A maioria dos animais com FLUTD apresenta recidivas, independentemente da
etiologia, e a apresentacgéo clinica pode variar em cada episédio’. Os gatos com CIF estédo
particularmente predispostos a urolitiase e a cistite bacteriana nos episédios seguintest. A
mortalidade relacionada com FLUTD é de 5%, enquanto que nos casos especificos de CIF,
variou entre 12,5% a 20%?, atingindo os 26% nos casos de CIF obstrutival. Em suma,
apesar da elevada taxa de recorréncia, a taxa de mortalidade por CIF ndo obstrutiva é
relativamente baixa e, por isso, 0 prognostico € bastante favoravel no caso de Zafiro,
especialmente se forem adotadas medidas como a reducdo dos fatores de stresse, a
implementacdo da MEMO e uma nutricdo adequada, em conjunto com analgesia em
episodios agudos?.
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Caso clinico n°5: Leishmaniose felina

Caracterizagdo do doente e motivo da consulta: O Cleo era um gato macho
castrado, de raca Europeu comum, de pelo curto, com idade estimada de 8 anos e 5 Kg de
peso. Foi referenciado para consulta de Medicina Interna por um quadro de apatia e
hiporexia de 4 meses de evoluc¢ao e linfadenopatia abdominal.

Anamnese: O Cleo tinha sido recolhido da rua, em Valéncia, quando tinha cerca
de 3 anos e nessa altura foi diagnosticado com Virus da Imunodeficiéncia Felina (FIV). Nao
estava vacinado, porém o programa de desparasitacdo estava atualizado. Era um gato
exclusivamente de interior e convivia com uma cadela. A dieta era a base de racdo seca
gastrointestinal grain free. Sem evidéncias de alergias ou intolerancias, nem acesso a
toxicos ou plantas. Como historia clinica prévia, apresentou gengivoestomatite grave ha 3
anos que foi tratada durante 12 meses com ciclosporina e intervencionada cirurgicamente
diversas vezes para extracdo completa de todos os dentes e raizes dentarias; atualmente
resolvida. O Cleo encontrava-se mais apatico e “isolado” ha cerca de 4 meses e perdeu
cerca de 300 a 400 g nesse periodo. H& 2 semanas foram realizadas analises sanguineas
no seu médico veterindrio assistente, tendo sido observada anemia macrocitica,
hipocrémica, nao regenerativa de 25%, leucopenia por neutropenia e trombocitopenia; bem
como hiperglobulinemia e creatinina a 1,48 mg/dl. Foi também identificada linfadenopatia
abdominal na ecografia, o que levou o médico veterinario a encaminhar o caso. Auséncia
de outros sinais clinicos (e.g. tosse, espirros, vomitos, diarreia, polidria ou polidipsia).

Exame fisico geral: Atitude: Normal; Estado Mental: Alerta; Temperamento:
Equilibrado; CC: 4/9; Movimentos respiratdrios: Costoabdominais, superficiais, ritmicos
e regulares, 32 rpm; Pulso: Forte, regular e sincrono; Temperatura: 38,3°C, com ténus
anal adequado, reflexo anal positivo e sem presen¢ca de sangue, muco ou parasitas.
Membranas mucosas: Palidas, himidas e brilhantes com TRC <2 segundos; Grau de
desidratagdo: <5%; Palpacdo Abdominal: Sem dor, aparente organomegalia;
Linfonodos: Submandibulares, pré-escapulares e popliteos palpaveis, de tamanho e
consisténcia normais; Auscultacao Cardiorrespiratoria: Normal; FC de 184 bpm; Nao se
observaram lesfes orais ou cutaneas.

Lista de problemas: Apatia; hiporexia; FIV positivo; perda de peso (7%);
pancitopenia; hiperglobulinemia; linfadenopatia abdominal; aparente organomegalia.

Diagnosticos diferenciais: Causas infeciosas: por virus da leucemia felina (FeLV),
Toxoplasma spp., Mycoplasma spp., Leishmania spp., Anaplasma spp; Bartonella spp.
Neoplasia (linfoma, leucemia). Destruicdo imunomediada: primaria ou secundéria a infecédo

ou neoplasia.
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Exames complementares de diagnostico: T-FAST e A-FAST: Sem alteracbes
relevantes; Hemograma: (Anexo E1), anemia de 15% normocitica normocrémica nao
regenerativa, leucopenia, neutropenia, trombocitopenia e linfopenia; no esfregaco
sanguineo identificaram-se ghost cells e anisocitose. Bioquimica sérica:
Hiperglobulinemia 5,1 g/dL (ref= 2,5-4,5); Proteinas totais= 8 g/dL. Andlise de urina
(colhida por cistocentese): Na tira urinaria, proteinaria (+); pH= 7; densidade= 1.030;
UPC= 0,40 (ref <0,50); IDEXX SNAP® 4DX Plus: Negativo; Prova de aglutinacéo:
Positiva para microaglutinagdo. Exame coproldgico: Negativo. Ecografia abdominal: a)
Esplenomegalia heterogénea; b) Linfonodos mesentéricos, coélicos e ileocolicos
aumentados, arredondados e hipoecogénicos; ¢) Peritoneu hiperecogénico ao redor dos
linfonodos; d) Perda ligeira da diferenciacdo corticomedular bilateral; Citologias
linfonodos e bago (PAAF): Hiperplasia linfoide reativa ligeira a moderada com possivel
infiltracdo neutrofilica nos linfonodos. Citologias de medula 6ssea: Numero elevado de
amastigotas de Leishmania (Anexo E3). Normoplasia megacariocitica. Propor¢cdo de
precursores eritroides aumentada e propor¢cdo da série mieloide/granulocitica diminuida;
razdo mieloide/eritroide= 0,44 moderadamente diminuido (ref= 1,12-2,16); Serologia
Toxoplasma (IgG e IgM): Negativo. Serologia Leishmania spp.: >1/3200, (ref: 1/50
positivo); Proteinograma: hiperproteinemia (8,2 g/dL; ref=5,3-7,6), hiperglobulinemia (5,3
g/dL, ref= 2,5-5,1); hipergamaglobulinemia (3,4 g/dL; ref= 0,33-1,67); diminuicdo da razdo
Albumina/Globulinas (0,6; ref= 0,91-1,84) Medicdo folatos e cobalamina:
hipocobalinemia (262 ng/L; (ref=270-1000); Teste de Coomb’s: positivo. SDMA=11. PCR
guantitativa de Leishmania spp. na médula 6ssea: 671000 parasitas/ml de médula
0ssea. PCR de FeLV na medula 6ssea: negativo.

Tratamento e hospitalizacdo: No dia seguinte a consulta, o Cleo foi hospitalizado
para realizacdo dos exames diagnosticos. Apds colheita de medula 6ssea, iniciou-se o
tratamento empirico com doxiciclina (10 mg/Kg PO SID) devido a suspeita de causas
infeciosas, maropitan (1 mg/kg IV SID), uma dose Unica de 50 mg de ferro dextrano e de
250 mg de cobalamina. ApGs avaliacdo da citologia de medula foi iniciado tratamento
especifico para a leishmaniose com alopurinol (10 mg/kg PO BID) e antimoniato de
meglumina (Glucantime® 30 mg/Kg SC SID). Além disso, administrou-se buprenorfina (15
png/Kg IV TID) durante as primeiras 24h, para controlo de dor apés a colheita de medula
O0ssea. No dia seguinte, os parametros do exame fisico mantiveram-se dentro da
normalidade, com excecao da temperatura, que se encontrava entre os 39,2°C e os 40,1°C
nas 12h apds a colheita. O hemograma (Anexo E1) apresentava um ligeiro aumento do
HCT (22,3%) e mantinha a trombocitopenia, linfopenia e eosinopenia. Devido a suspeita

da presenca de um processo infecioso ou imunomediado iniciou-se a metilprednisolona (2
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mg/Kg PO SID). Além disso, na analise de urina identificou-se proteindria e, por isso,
realizou-se o UPC. No 3° dia de hospitaliza¢éo, o Cleo mostrou melhorias em relacdo a
atitude e a febre desapareceu. Avaliou-se a creatinina sérica (1,2 mg/dL) e eletrdlitos, todos
dentro dos valores de referéncia. Dada a evolugéo favoravel, a alta hospitalar foi proposta
no 4° dia, tendo sido prescrito alopurinol (10 mg/Kg PO BID, de forma crénica), antimoniato
de meglumina (30 mg/Kg SC SID, 4 semanas), doxiciclina (10 mg/Kg PO SID, 28 dias) e
metilprednisolona (1,6 mg/Kg PO SID, até indicacdo médica).

Acompanhamento: Apds sete dias, o Cleo estava mais ativo, a comer com apetite
e sem sinais clinicos. O exame fisico estava dentro da normalidade. Repetiu-se o
hemograma e a creatinina sérica, esta ultima devido ao possivel efeito nefrotoxico dos
farmacos. Os resultados mostraram que a anemia persistia (22% com as mesmas
caracteristicas) mas ja néo tinha a eosinopenia nem a neutropenia, por outro lado, a
creatinina tinha piorado (2,32 mg/dL). Posto isto, foi realizada ecografia abdominal, onde
se identificou degeneragdo renal crénica bilateral, com o rim esquerdo com ligeira
pielectasia com conteldo ecogénico e hidroureter, sugestivo de pielonefrite; rim direito com
célculos de pequeno tamanho, ndo obstrutivos. Atribuiram-se estas alteracdes a infecao
por Leishmania ou a infe¢cdo bacteriana concomitante devido a imunossupressdo com
glucocorticoides. Contudo, ndo se poderia descartar que fosse um efeito secundario da
administracdo de antimoniato de meglumina. A andlise de urina ndo apresentava
alteracoes relevantes. O plano foi hospitaliza-lo sob fluidoterapia para eliminar um possivel
componente pré-renal e controlar a producéo urinaria. Suspendeu-se a administracéo de
antimoniato de meglumina e de doxiciclina e adicionou-se amoxicilina-acido clavulanico (20
mg/Kg PO BID), maropitan (1 mg/Kg IV SID) e prazosina (0,1 mg/Kg PO BID). O Cleo
manteve-se hospitalizado durante 3 dias, com os parametros do exame fisico dentro da
normalidade e com os valores de creatinina a diminuirem durante as primeiras 48h, tendo
estabilizado ao 3° dia (1,9 mg/dL). Devido a evolucdo favoravel teve alta e manteve o
tratamento com o alopurinol, metilprednisolona, amoxicilina-acido clavulanico e prazosina,
até a préxima consulta em 1 semana. Nessa consulta seria reavaliado o estado clinico de
Cleo, repetido o hemograma, a medicdo de creatinina e a ecografia abdominal, e com
esses resultados avaliar a reintroduc¢ao do antimoniato de meglumina.

Discusséao: O Cleo foi referenciado para consulta por apatia, hiporexia e perda de
peso com 4 meses de evolucdo, juntamente com pancitopenia, hiperglobulinemia e
linfadenopatia abdominal. Tendo em conta a sua idade, o diagndstico positivo de FIV e
estes resultados, as suspeitas mais provaveis recairam sobre uma infecdo virica,
parasitaria ou bacteriana; neoplasia (principalmente linfoma ou leucemia) ou um processo

imunomediado primario ou secundario a infecdo ou neoplasia. Para descartar causas
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infeciosas realizou-se o IDEXX SNAP® 4DX Plus que testa para Anaplasma, Dirofilaria,
Borrelia e Erlichia; serologia de Toxoplasma e Leishmania; PCR de medula éssea para
FelLV e Leishmania, andlise de urina com UPC e exame coproldgico. Os resultados da
ecografia abdominal e da citologia dos linfonodos e bago foram inespecificos; a hiperplasia
reativa destes 6rgdos € uma resposta a estimulacdo antigénica por inflamacéo, infecdo ou
neoplasia. A principal indicacdo para avaliacdo da medula éssea é a presenca de
alteracdes no hemograma, como as observadas no Cleo?!. Além disso, permite a pesquisa
de agentes causadores de infecdes sistémicas (e.g Leishmania spp.) e o diagnostico de
certas neoplasias como linfoma, mieloma multiplo e leucemial. Através da citologia foi
possivel identificar infecdo por Leishmania spp. na medula O6ssea, provavelmente
responsavel pelas alteracdes hematoldgicas. Contudo, a atividade da medula déssea
parecia estar adequada. Apesar de ndo ser clara a causa subjacente pensa-se que a
pancitopenia tenha sido um resultado da mielossupresséo devido a libertacdo de citocinas
como o fator de necrose tumoral a e interferdo-y produzido pelos macréfagos medulares,
como reportado em humanos com leishmaniose visceral?>. No presente caso, o teste de
Coomb’s positivo e a microaglutinacao apoiaram a suspeita de componente imunomediado
das citopenias e por isso iniciou-se metilprednisolona?.

Para confirmar a presenca de leishmaniose num gato com risco de exposi¢céo ou
com alteracbes compativeis, estd recomendada a realizacdo de um teste serolégico
quantitativo ou Western Blot®. No caso de Cleo confirmou-se a presenca de uma infecio
por Leishmania spp. através de citologia, PCR de medula éssea e de serologia quantitativa.
O proteinograma foi proposto como forma de monitorizagcdo da doenca e resposta ao
tratamento. Na Europa, a leishmaniose felina é maioritariamente causada pela transmissao
de Leishmania infantum através de fleb6tomos®. A maioria dos casos sédo de gatos que
vivem em zonas endémicas, especialmente na zona mediterranea®. Apesar da
leishmaniose felina ser rara, a infecéo por Leishmania spp. é frequente tanto em cdes como
em gatos, o que sugere gque os felinos sdo naturalmente mais resistentes e a doenca clinica
é esporadica ou que esta é subdiagnosticada®. A doenca foi observada em mais de 100
gatos durante as Ultimas 3 décadas em Espanha, Italia, Franca e Portugal, e pensa-se que
a prevaléncia seja superior ao descrito®>. Como fatores predisponentes estdo a presenca
de um sistema imunodeprimido, secundariamente a infecdo por FIV, FelLV, terapias
imunossupressoras ou neoplasias malignas®. A leishmaniose felina é uma doenca croénica,
com sinais clinicos semelhantes aos descritos na leishmaniose canina®. As lestes
cutaneas comumente descritas sdo dermatite ulcerativa e nodular, maioritariamente
presentes na cabeca ou de forma simétrica nas extremidades®. Também estdo descritas

lesdes oculares, nomeadamente uveite, e lesBes orais, como presenca de nédulos ou

28



estomatite crénica, além de linfadenopatia®. Num estudo retrospetivo com 16 gatos
diagnosticados com Leishmaniose em zonas endémicas de Espanha, 75% apresentaram
lesBes cutaneas e 37,5% doenca ocular®. Porém, a presenca de leishmaniose felina pode
cursar apenas com sinais inespecificos (letargia, perda de peso, anorexia e
linfadenopatia)?, como no caso do Cleo. A hipergamaglobulinemia foi o achado laboratorial
mais comum (em 85% dos casos), seguida por anemia ndo regenerativa normocitica
normocrémica, ambos presentes neste caso®. A presenca de hiperglobulinemia e de
doenca renal € comum, por isso, perante uma suspeita € fundamental a realizacdo de um
hemograma, andlise bioquimica e andlise de urina3. Além disso, esta indicado investigar a
presenca de doencas concomitantes, nomeadamente testar os animais para FIV e FeLV?.
Condi¢cBes imunossupressoras concomitantes estdo presentes em cerca de 50% dos
gatos, sendo a infecéo por FIV a mais prevalente*. Como histéria clinica prévia, o Cleo foi
diagnosticado com gengivoestomatite cronica felina, uma doenga imunomediada que, no
seu caso, foi controlada com sucesso através de abordagem cirlrgica. A existéncia de
estomatite foi reportada em cerca de 25% dos casos de leishmaniose®. Visto a
gengivoestomatite crénica felina ser multifatorial, no caso de Cleo tanto poderia ser
secundaria a infecao por Leishmania spp. ou FIV ou outros agentes (calicivirus, bactérias)
ou outros fatores néo infeciosos®.

Atualmente, ndo h& evidéncias suficientes na literatura para determinar qual é o
melhor tratamento e, por isso, opta-se pelo tratamento empirico com os farmacos
recomendados para cdes®. A monoterapia com alopurinol é a opgdo mais comum em gatos
e ja foi relatada uma resposta favoravel a esse tratamento®. No entanto, estudos recentes
sugerem que a combinacdo de antimoniato de meglumina e alopurinol é mais eficaz®. Estes
farmacos melhoram a condicéo clinica e previnem a progresséo da doenca renal, sendo a
leishmaniose felina uma causa subestimada de doenca renal’. Por existirem algumas
suspeitas de insuficiéncia renal aguda e reacfes cutaneas secundarias ao tratamento, esta
recomendada uma monitorizacdo apertada destes animais®. Uma semana ap6s a alta, o
Cleo apresentou azotemia e alteragcdes renais ecograficas que poderiam ser secundarias
a proépria leishmaniose, a uma infecdo bacteriana concomitante ou ao tratamento. Os
antimoniais sdo reconhecidos pelo efeito nefrotdxico mas néo foi observado impacto na
funcdo renal de cdes tratados com antimoniato de meglumina’. Os relatos de lesédo renal,
principalmente lesdes tubulares, ndo foram associadas a alteracdes clinicas ou
clinicopatolégicas’. O alopurinol € um agente leishmaniostatico analogo da purina que pode
causar urolitiase por xantina, e a longo prazo pode originar mineralizacdo renal’. Foi
descrito um caso de insuficiéncia renal aguda 17 dias apds o inicio do tratamento com

antimoniato de meglumina num gato que ndo apresentava azotemia previamente®. Por
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essa razao € possivel que este composto tenha levado a lesédo renal tubular, como ja
descrito em caes®. E também possivel que a doenca renal cronica estivesse presente, mas
em IRIS estadio 1, e a azotemia tivesse piorado progressivamente apos a terapia®. Apos
suspenséo da administracéo de antimoniato de meglumina e instituigcéo da fluidoterapia IV,
a azotemia melhorou. Por outro lado, a administracdo de alopurinol est4 associada a dano
renal agudo em gatos’ e por essa razdo ndo podemos descartar esta causa no caso do
Cleo. A LeishVet de 2022 recomenda a realizacdo de exame fisico, hemograma,
bioquimica e analise de urina com UPC semanalmente, quando em tratamento com
antimoniato de meglumina, ou quinzenalmente quando com alopurinol, durante o primeiro
més de tratamento®. A serologia quantitativa esta recomendada a cada 3 ou 6 meses no
primeiro ano ou apés fim do tratamento, e a cada 6 meses nos seguintes®.

Em gatos ndo existem vacinas ou farmacos autorizados que previnam a
leishmaniose e a maioria dos repelentes usados em cdes sdo toxicos para estes®. A
quimioprofilaxia através de uso de coleira contendo 10% de imidacloprida e 4,5% de
flumetrina mostrou-se segura e eficaz na reduc¢éo do risco de infecao por L. infantum em
gatos®. Para minimizar a exposicdo a picadas de fleb6tomos, recomenda-se a instalagéo
de barreiras fisicas (redes em portas e janelas) e manter os gatos dentro de casa durante
0 periodo de maior atividade do vetor, do anoitecer ao amanhecer®. A detecdo e o
tratamento de gatos com leishmaniose € uma medida de controlo benéfica, pois podem
servir como fonte de infecdo para vetores e por sua vez infetar outros animais ou o
Homem®. Assim como nos cédes, os parasitas de Leishmania podem persistir em gatos
tratados, podendo o tratamento levar a cura clinica, mas ndo eliminar a infecdo®. A
leishmaniose felina tem um bom progndstico mesmo em casos com infecbes virais
subjacentes como FIV, porém fatores como panleucopenia, insuficiéncia renal aguda e a

auséncia de tratamento parecem estar associados a mau prognéstico®.
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Anexo A: Neurologia - Hérnia discal de Hansen tipo |

Figuras A 1,2 e 3: Imagens da TC toracolombar realizada & Nymeria onde se observa presenca de material
hiperatenuante entre L3 e L4 (setas vermelhas) indicativo de extrusdo discal em L3-L4 esquerda. Na imagem
3 é visivel que a lesdo comprime gravemente a medula espinhal, ocupando mais de 80% do canal medular.
Além disso, na imagem 1 é notdria a presenca de material hiperdenso em L3-L4, L4-L5 e L5-L6 (setas azuis),
indicativo de calcificagcao dos discos intervertebrais. (Imagens gentilmente cedidas pelo HYUCV).

701 mmZ: -1013.01 mm
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Anexo B: Cardiologia - Canal arterial persistente

V. _ el . PR 09/12/2022 12:36:24

Figura B1l: Radiografia de térax realizada previamente a Figura B2: Radiografia de térax realizada previamente a
cirurgia (projecdo VD), onde se observa cardiomegalia cirurgia (projecdo lateral esquerda), onde se observa
generalizada com aumento da opacidade de tecidos moles cardiomegalia (VHS de 12,7 CV), desvio dorsal da
entre as 1h e 2h, indicando aumento do AE (imagem traqueia e padrdo vascular generalizado ligeiro (imagem
gentilmente cedida pelo HYUCV). gentilmente cedida pelo HVYUCV).

Figura B3: ETT realizada previamente a cirurgia, modo Doppler Figura B4: ETT realizada previamente a cirurgia, plano

espectral, onde se observa um fluxo turbulento continuo paraesternal direito em eixo longo de 4 camaras, onde se

esquerda-direita através do CAP (Vsistolica=4,6 m/s) (imagem observa hipertrofia excéntrica moderada a grave do VE

gentilmente cedida pelo HYUCV). com aspeto globoso. Vi=ventriculo esquerdo; Al=atrio
esquerdo; VD= ventriculo direto; AD=atrio direito (imagem
gentilmente cedida pelo HVUCV).
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Figura B5: ETT realizada previamente a cirurgia, plano Figura B6: Fluoroscopia realizada intra cirirgica, onde se
paraesternal esquerdo, apical 4 cdmaras, onde se observa a observa a medicdo do CAP para posterior selecdo do
vélvula mitral anatomicamente normal, mas com presen¢a de tamanho do dispositivo AVPII (imagem gentilmente cedida
insuficiéncia mitral ligeira com um jato ligeiramente excéntrico pelo HVUCV).

(imagem gentilmente cedida pelo HVUCV).

FUENTES TINA

Hospltal \

5340

Figura B7: Radiografia toracica realizada ap0s cirurgia
(projecdo lateral direita) onde se observa um correto
posicionamento do AVPIl no CAP (imagem gentilmente cedida
pelo HYUCV).
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Anexo C: Gastroenterologia - Enteropatia perdedora de proteinas

Tabela C1- Resultados da bioquimica sérica realizada a Lola no dia da admissao hospitalar.

Dia 1 Resultados Valores de referéncia
Glucose (mg/dL) 80 70-143
Ureia (mg/dL) 17 7-27
Creatinina (mg/dL) 0,48 0,5-1,8
ALT (U/L) 72 10-125
Fosfatase alcalina (U/L) 129 23-212
GGT (UL) 4 0-11
Bilirrubina total (mg/dl) <0,1 0,0-0,9
Albumina (g/dl) 1,3 2,2-39
Globulinas (g/dl) 2,2 2,5-45
Proteinas totais (g/dl) 3,5 5,2-8,2
Célcio (mg/dl) 7,6 7,9-12,0
Sodio (mmol/L) 152 140-150
Potéassio (mmol/L) 4.5 3,951
Cloro (mmol/L) 116 110-119
Fosforo (mg/dl) 3,6 2,5-6,8
Colesterol (mg/dl) 61 110-320

Figura C2: Imagem endoscépica da regido do fleo. Ligeiro Figura C3:

Imagem endoscopica da regido duodenal.

eritema com zonas de dilatagdo de capilares linfaticos Encurtamento das vilosidades duodenais com presenca de

(imagem gentilmente cedida pelo HVUCV).

pelo HYUCV).

Tabela C4: indice CCECAI e interpretac&o clinica

conteudo biliar no seu interior (imagem gentilmente cedida

Pontuac&o indice CCECAI (Canine Chronic Enteropathy Activity Index )

0 1
Atitude/ Normal Ligeiramente
Atividade deprimido
Apetite Normal Ligeiramente
diminuido
Voémitos Nenhum Ligeiros
(1/semana)
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2
Moderadamente
deprimido
Moderadamente
diminuido
Moderados (2-
3/semana)

3

Gravemente
deprimido
Gravemente
diminuido
Graves (>3/semana)



Consisténcia das Normal

fezes
Normal
Frequéncia de
defecacéo
Perda de peso Sem perda
Albumina sérica >2 g/dl
Ascite/ edema Auséncia
periférico
Auséncia
Prurido

Interpretacédo clinica

Ligeiramente Muito moles
moles
Ligeiramente Moderadamente
aumentada (2- aumentada
3x/dia) ou com 4-5x/dia
sangue e/ou
muco
Ligeira, <5% Moderada, 5-10%
1,5-1,99 g/dl 1,2-1,49 g/dl
Ligeira Moderada
Ocasional Regular mas cessa
a dormir

ECI clinicamente insignificante

ECI ligeira
ECI moderada

ECI grave
Nota: ECI= Enteropatia cronica inflamatéria
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Diarreia liquida

Gravemente
aumentado >5x/dia

Grave, >10%

<1,2 g/

Grave

Constante, acorda
devido ao prurido

Soma dos pontos

0-3

4-5



Anexo D: Urologia- Cistite idiopatica felina

Tabela D1: Gasometria venosa do Zafiro, realizada no momento da hospitaliza¢&o.

Gasometria venosa Resultados Valores de referéncia
pH 7,365 7,21-7,41

pCO:2 31,3 28-50 mmHg

pO2 74,8 80-100 mmHg
(HCO3") 17,8 18,0-23,0 mmol/L
BE(ecf) -7,5 -8,5-1,5 mmol/L

Tabela D2: A andlise de urina do Zafiro, realizada no momento da hospitaliza¢&o.

Colheita por cistocentese Resultados Valores de referéncia
Cor Avermelhada Amarelo a &mbar
Transparéncia Turva Transparente
Eritrocitos 250 eritrécitos/pL Negativo
Bilirrubina Negativo Negativo
Corpos cetdnicos Negativo Negativo
Glucose Negativo Negativo
Proteinas 300 mg/dl Negativo

pH 6 5,5-7,5
Densidade urinéaria (por >1050 1035-1060
refratdmetro)

Sedimento Inativo Inativo
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Anexo E: Leishmaniose felina

Tabela E1: Hemograma realizado nos dias 1, 2 e 11.

Hemograma Resu_ltados Resu_ltados Resgltados Vanrgs qle
Dia 1l Dia 2 Dia 11 referéncia
Leucocitos (1076/pL) 3,42 8,32 5,24 6,3-19,6
Eritrécitos (M/uL) 2,95 4,47 4,61 6,0-10,1
Hemoglobina (g/dl) 4,6 7,4 7,7 8,1-14,2
HCT (%) 15,1 22,3 22,7 27,7-46,8
Volume corpuscular médio (fL) 51,2 49.9 49,4 41,3-52,6
Concent:ﬁ‘ggi"aﬁgg’)oglc’bi”a 15,6 16,6 16,8 12,0-16,0
Conammionemogenta  s04
RDW (%) 19,3 17,4 16,9 14,4-19,4
Plaquetas (K/ pL) 112 113 47 156,4-626,4
Contagem neutroéfilos (K/ pL) 1,96 6,57 3,74 3,0-13,4
Contagem linfécitos (K/ pL) 1,31 1,33 1,00 2,0-7,2
Contagem monécitos (K/ pL) 0,13 0,29 0,11 0-1,0
Contagem eosinéfilos (K/ L) 0 0,09 0,36 0,3-1,7
Contagem baséfilos (K/ L) 0,01 0,01 0,01 0-0,1
Contagem retiucLu)Iécitos (ao0n9/ 20,4 25,8 30,2 15,0-81,0
Presenga de Abundantes
Esfregaco sanguineo ghost cells e agregados
anisocitose plaquetérios

Tabela E2: Valores seriados de creatinina sérica no dia da consulta (dia 1), no dia 3 e 11 e 13 dias ap0s a

primeira consulta.

. Dia 13
Dia 1 o
(préviaao  y, 5 Dia s(ﬁgheilpsogo

inicio de 11 pde
tratamento) glucantime®)
1,20 1,20 2,32

1,96 mg/dL
mg/dL mg/dL  mg/dL

37



(imagem gentilmente cedida pelo HVUCV).
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