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RESUMO

O presente relatério foi elaborado no ambito da unidade curricular Estdgio do 62 ano do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da
Universidade do Porto.

Este relatdrio resulta do trabalho realizado ao longo das 16 semanas do estagio, divididas entre
o Hospital Veterinario da Trofa e o Hospital Veterinario MiVet Atlantico, na Corunha. Ao longo deste
tempo tive a oportunidade de auxiliar na rotina de internamento, assistir a consultas de rotina e
especialidade, bem como participar e auxiliar em diversas cirurgias e processos anestésicos para
provas de imagem. De todos os casos clinicos que testemunhei, selecionei 5 na drea da Medicina e
Cirurgia de Animais de Companhia para incluir neste relatério, sendo eles referentes a
Meningoencefalite de Origem Desconhecida, Hipoadrenocorticismo, Glaucoma Primario,
Tromboembolismo Arterial secundario a Cardiomiopatia Hipertréfica e Lobectomia Pulmonar.

Este estdgio permitiu-me consolidar o conhecimento adquirido ao longo do curso, aplicando
os conhecimentos tedricos e praticos, e desenvolver o raciocinio clinico. Além disso, permitiu-me
desenvolver o trabalho em equipa, e a minha autoconfianca.

De uma forma geral, considero que consegui cumprir todos os meus objetivos para esta etapa,

superando todas as expectativas.

PALAVRAS-CHAVE: Meningoencefalite; Hipoadrenocorticismo; Glaucoma; Cardiomiopatia;
Lobectomia



CASUISTICA

O meu estdgio curricular teve a duracdo de 16 semanas, sendo que as primeiras 8 semanas
foram passadas no Hospital Veterindrio da Trofa e as seguintes no Hospital Veterinario MiVet
Atlantico, na Corunha. Em ambos os hospitais tive a oportunidade de acompanhar a rotina de
internamento, auxiliar em cirurgias e/ou processos anestésicos e assistir a consultas das diversas areas.

A rotina de internamento incluiu assistir as passagens de turnos, administrar medicamentos e
alimentar os animais internados, realizar exames fisicos, recolher amostras sanguineas, colocar
cateteres e auxiliar na realizacdo dos exames complementares necessarios, como ecografias e
radiografias. Uma vez que ambos os hospitais estavam equipados com Ressonancia Magnética (RM) e
Tomografia Computorizada (TC), eram recebidos diversos animais encaminhados apenas para a
realizacdo destas provas imagioldgicas. Nestes casos, acompanhava todo o processo anestésico, desde
a pré-medicacdo até ao recobro e auxiliava no posicionamento do animal consoante a necessidade.
Ao longo deste estadgio fui descobrindo o meu gosto pela cirurgia, pelo que, sempre que possivel,
auxiliava nas cirurgias, tanto de urgéncia como programadas. Quando, por alguma razdo ndo era
possivel auxiliar na cirurgia em si, participava na monitorizacdo anestésica e/ou na fungdo de
circulante. Além disto, pude assistir a consultas das diversas dreas desde medicina preventiva,
neurologia, dermatologia, oncologia, ortopedia e consultas de urgéncia.

No total, realizei o registo de 228 casos de medicina e 81 casos de cirurgia, cujas distribui¢des
por categorias se encontram nas figuras 1 e 2. As especialidades de medicina mais frequentes foram a
de gastroenterologia (14,91%), urinario (14,04%) e neurologia (13,16%). A categoria de imagiologia
engloba aqueles animais que deram entrada apenas para provas imagioldgicas, RM ou TC. Dos casos
de cardiologia, cerca de 43% foram tromboembolismos arteriais em gatos, e na categoria de
respiratdrio salienta-se a entrada de animais em urgéncia por dispneia. Cerca de 25% dos casos de
digestivo deveram-se a gastroenterites, seguidos de 20% por pancreatite, com uma predominancia
marcada da espécie canina. A categoria de endocrinologia foi marcadamente dominada por casos de
cetoacidose diabética. Quanto aos casos de urinario cerca de 48% deveram-se a insuficiéncia renal,
aguda ou crénica, e 20% foram casos de obstrugdo uretral. A maioria dos casos de neurologia (40%)
foram animais que deram entrada em urgéncia por crises convulsivas, seguida de casos de sindrome
vestibular (20%). Apesar da categoria de oftalmologia ndo ser das mais representadas, reflete apenas
a casuistica no Hospital Veterinario da Trofa, uma vez que no hospital da Corunha ndo presenciei
nenhum caso de oftalmologia. Isto reflete o facto de o hospital da Trofa ter um médico veterinario que
se dedica quase exclusivamente a pratica de oftalmologia veterinaria. Assim sendo, a maioria dos casos
desta categoria eram cataratas, seguida de distriquiase. A reduzida quantidade de casos de
dermatologia parece refletir o facto de que a maior parte do meu tempo de estdgio foi passada no
internamento e cirurgias, situacGes em que ndo é comum ver um animal com problemas



dermatoldgicos. Além disso, o Hospital Veterinario MiVet Atlantico é um hospital de referéncia que
apenas recebe animais com patologias graves que normalmente nao sao resolvidas na clinica habitual,
pelo que ndo testemunhei nenhum caso de dermatologia nesse hospital. Na categoria de oncologia
destacam-se os casos de linfoma (50%) seguido do hemangiossarcoma (33,3%). A maioria dos casos
de teriogenologia foram pidmetras (55,6%) e dos casos de musculo-esquelético foram fraturas pélvicas
(24%). Na categoria de hematologia destaca-se a trombocitopenia imunomediada (33,3%) e na de
infeciologia a PIF (33,3%). Finalmente, a ingestdo de rodenticidas marcou a categoria de toxicologia
(66,6%).

Relativamente aos casos cirdrgicos, a cirurgia de tecidos moles é claramente dominante,
representando 61,7% dos casos. A grande maioria das cirurgias realizadas foram ovariohisterectomias
(OVH) (44%), incluindo 2 casos de OVH por laparoscopia e 1 caso de OVH abortiva. Em segundo lugar
encontram-se as mastectomias e orquiectomias, seguidas de nodulectomias. A categoria de ortopedia
estd anormalmente diminuida, uma vez que no Hospital Veterinario da Trofa os casos de cirurgia
ortopédica eram encaminhados para um centro de referéncia em cirurgia ortopédica, espelhando
apenas os casos do Hospital Atlantico. Neste caso incluiu correcao de fraturas diversas e osteotomias
de nivelamento do platé tibial (TPLO). Todas as cirurgias de neurologia a que assisti foram
hemilaminectomias. Mais uma vez, a oftalmologia apesar de ndo parecer muito representada, reflete
apenas os casos do hospital da Trofa, tendo sido a maioria facoemulsificacado, seguida de correcdo de
distriquiase e enucleacdo. Finalmente, as cirurgias de odontologia incluiram a destartarizacdo e
extracdo dentadria, frequentemente realizadas em simultaneo, complementando-se.

Importa salientar que os nomes dos animais dos casos referidos neste relatério sao ficticios,

de forma a proteger a identidade dos tutores.
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Figura 1. NUmero de casos de medicina. Inclui a casuistica de
ambos os hospitais.

Figura 2. NUumero de casos de cirurgia. Inclui
a casuistica de ambos os hospitais.
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ABREVIATURAS

ACTH — Hormona adrenocorticotrdpica

AE — Atrio esquerdo

ALT — Alanina aminotransferase

ALP — Fosfatase alcalina

Ao — Aorta

AST — Aspartato aminotransferase

AV maxPG — Gradiente de pressdo maximo da
valvula adrtica

AV Vmax — Velocidade maxima da valvula aortica
BID — Duas vezes por dia

bpm — Batimentos por minuto

C - Cervical

CAAF — Citologia por aspiracdo com agulha fina
CC — Condigdo corporal

cm — Centimetros

CMH — Cardiomiopatia hipertrofica

CRH — Hormona libertadora de corticotropina
CRI - Infusdo continua

Diam — Diametro

dL — Decilitro

DOCP - Pivalato de desoxicorticosterona

ECG — Eletrocardiograma

EF — Fragdo de ejecao

EV - Endovenoso

FC — Frequéncia cardiaca

FR — Frequéncia respiratoria

FS% — Encurtamento fracionado

g — Gramas

GGT — Gama glutamil transferase

Gl — Gastrointestinal

GME — Meningoencefalite granulomatosa

h —Hora

HA — Humor aquoso

HoAC — Hipoadrenocorticismo

Vi

HTC — Hematdcrito

ICC — Insuficiéncia cardiaca congestiva

IVSd — Espessura do septo interventricular na
didstole

IVSs — Espessura do septo interventricular na
sistole

IM — Intramuscular

K — Potassio

Kg — Quilogramas

LAapp — Apéndice atrial esquerdo

LCR - Liquido cefalorraquidiano

LVIDd — Didmetro interno do ventriculo esquerdo
na didstole

LVIDs — Diametro interno do ventriculo esquerdo
na sistole

LVPWd - Espessura da parede posterior do
ventriculo esquerdo na didstole

LVPWs — Espessura da parede posterior do
ventriculo esquerdo na sistole

m? — Metro quadrado

MCV — Volume corpuscular médio

MCH — Hemoglobina corpuscular média

MCHC - Concentragdo da hemoglobina
corpuscular média

mg — Miligramas

min — Minuto

mL — Mililitros

mm — Milimetros

MmHg — Milimetros de mercurio

MPV — Volume plaquetar médio

MUO - Meningoencefalite de origem
desconhecida

MV A Vel — Velocidade da valvula mitral no final

da diastole



MV E Vel — velocidade da valvula mitral no inicio
da diastole

Na — Sddio

NaCl - Cloreto de sédio

ng — Nanogramas

NLE - Leucoencefalite necrotizante

NME — Meningoencefalite necrotizante

NDS — Neurodisability Scale

0D - Olho direito

0OS - Olho esquerdo

OU — Ambos os olhos

OVH - Ovarihisterectomia

PA — Pressao arterial

PACG — Glaucoma primario de angulo fechado
PIC — Pressdo intracraniana

PIO - Pressdo intraocular

PO - Oralmente

POAG — Glaucoma primario de angulo aberto
Ppm — Pulsac¢Bes por minuto

PV maxPG - Gradiente de pressdo maximo da
valvula pulmonar

PV Vmax — Velocidade mdaxima da valvula
pulmonar

PWD — Amplitude de distribui¢do das plaquetas
QID — Quatro vezes por dia

gxd — A cada x dias

gXh — A cada x horas

RBC — Hemacias

Vii

RDW — Amplitude de distribuicao das hemaicias
RM — Ressonancia magnética

rpm — Respiragdes por minuto

s — Segundos

SAM — Movimento anterior sistélico

SC — Subcutaneo

SDMA — Dimetilarginina simétrica

SID — Uma vez por dia

SNC — Sistema nervoso central

SRD - Sem raca definida

T —Temperatura

TC — Tomografia computorizada

TCP - Ciclofotocoagulacao trans-escleral
TEA — Tromboembolismo arterial

TID — Trés vezes por dia

TMS — Tempo médio de sobrevida

TP — Tempo de protrombina

TPA — Ativador do plasminogénio tecidual
TPLO — Osteotomia de nivelamento do plato tibial
TRC — Tempo de replecdo capilar

TTP — Tempo de tromboplastina parcial

U - Unidades

VATS — Cirurgia tordacica assistida por video
VE — Ventriculo esquerdo

VR - Valores de referéncia

Mg — Microgramas

oC — Graus Celcius



CASO CLINICO 1: Neurologia — Meningoencefalite de Origem Desconhecida

Identificacdo do animal: Mirabella, fémea castrada, raca Chihuahua, 13 anos, 2,800kg.
Motivo da consulta: Ataque convulsivo.

Anamnese: Os tutores referiram que durante o dia a Mirabella estava um pouco estranha e
gue parecia ter medo de caminhar. Antes da consulta, segundo a descricdo dos tutores, teve em casa
uma convulsdo, com movimentos ténico-cldnicos, que cessou sozinha. Ja tinha tido uma suspeita de
um episddio convulsivo ha cerca de 2 anos. Toma gabapentina 10mg/kg BID e paracetamol 14mg/kg
TID em episédios de dor cervical. Tem as vacinas e desparasitacdes interna e externa atualizadas. E o
Unico animal da familia, sendo alimentada com racdo seca de qualidade superior e humida
ocasionalmente. Vive num apartamento, mas realiza passeios regulares ao jardim. Os tutores nao

acham possivel que tenha ingerido algum tdxico, e ndo fez nenhuma viagem recentemente.

Histdria pregressa: Episddios de dor cervical; Hérnias cervicais ndo cirurgicas diagnosticadas

ha cerca de 3 anos; Suspeita de convulsdo ha cerca de 2 anos.

Exame fisico geral: A Mirabella permanecia em decubito lateral direito, com estado mental
obnubilado. Condigdo corporal (CC): 6/9; Frequéncia respiratdria (FR): 60rpm (respiragdes por minuto),
com movimentos respiratdrios do tipo costoabdominais, regulares e ritmicos; Pulso: forte, bilateral,
simétrico e regular a 140ppm (pulsa¢des por minuto); Temperatura (T): 38,62C; Mucosas: rosadas,
hamidas e brilhantes; Tempo de replecdo capilar (TRC) <2s; Desidratacdo <5%; Linfonodos normais;
Palpacdo abdominal: distensdo abdominal; Auscultacdo: Sopro cardiaco grau II/VI; Pressdo arterial

(PA) 150/139 (141).

Aquando da exploragdo neuroldgica a Mirabella
teve outro episédio convulsivo, tendo sido prontamente
administrado diazepam 0,5mg/kg EV, cessando a
convulsdo. Ndo foi por esse motivo possivel realizar o
exame fisico dirigido ao sistema neurolégico completo,

registando-se apenas auséncia da resposta de ameaca.

Lista de problemas: episddios convulsivos, sem

recuperacdo completa de consciéncia; sopro cardiaco

grau ll/VI.
Diagndsticos diferenciais: Neoplasia,
meningoencefalite, processo infecioso,

Figura 3. Radiografia ventrodorsal da Mirabella.
hemorragia/enfarte, epilepsia, ingestdo de toxico. Ligeiro aumento da silhueta cardiaca e
acumulagao de gas no estébmago.



Exames complementares: Hemograma: Leucocitose por neutrofilia (Tabela Al); Bioquimica
(Tabela A2) e lonograma (Tabela A3) normais; Radiografia: Ligeiro aumento de silhueta cardiaca,

acumulacdo de gés no estdbmago (Figura 3).

Tratamento e acompanhamento: A Mirabella ficou internada com a seguinte terapéutica:
fenobarbital (2,5mg/kg BID EV) e manitol (0,5g/kg BID EV, administrado em 20min). Foi também
mantida com fluidoterapia com ringer Lactato a 2ml/kg/h. No segundo dia foi realizado exame fisico
dirigido ao sistema neuroldgico e foram detetados défices posturais e propriocetivos dos quatro
membros, auséncia de resposta de ameaca bilateral, cegueira e anisocoria, suspeitando de uma
localizagdo multifocal ou difusa intracraniana. Foi entdo realizada uma ressonancia magnética (RM)
intracraniana (Figura 4) que revelou uma lesdo hiperintensa em T2, afetando a superficie dorsal do
I6bulo parietal esquerdo, com limites irregulares e mal definidos e afecdo das meninges dos l6bulos
frontal, parietal e occipital. A esta lesdo estava associado um “efeito massa” com deformacdo do
ventriculo lateral ipsilateral; estes achados radioldgicos sdo compativeis com um processo inflamatoério
de origem por determinar, ndo se descartando a possibilidade de disseminacdo neoplasica (glioma,
hemangioma, metastases). Ndo foi possivel obter amostra de liquido cefalorraquidiano (LCR) por

suspeita de aumento da pressdo intracraniana (PIC).

Figura 4. RM intracraneana da Mirabella. Lesdo hiperintensa em T2, que afeta a superficie dorsal do Iébulo parietal
esquerdo, com limites irregulares e mal definidos e afe¢ao das meninges dos I6bulos frontal, parietal e occipital. A esta lesdo
associa-se um “efeito massa” com deformagdo do ventriculo lateral ipsilateral.

Nesse mesmo dia foi necessario iniciar uma infusdo continua (CRI) de dobutamina
(1ug/kg/min) uma vez que a pressdo arterial sistélica se encontrava baixa (90-95mmHg), tendo a dose
de manitol sido aumentada para 1g/kg TID. Os restantes pardmetros do exame fisico mantiveram-se
normais, apesar da Mirabella permanecer deprimida e com défices posturais. No inicio do 32 dia foi
necessario aumentar a dose da CRI de dobutamina para 3,5ug/kg/min, dado que a pressdo arterial
sistolica se mantinha abaixo de 100mmHg. Considerando que a principal suspeita de diagndstico seria
de meningoencefalite de origem desconhecida (MUQ), foi iniciada a terapéutica com

metilprednisolona a 2mg/kg BID EV. Por esta altura, a Mirabella ja era capaz de se manter de pé e dar



alguns passos. Assim sendo, no dia seguinte foi iniciado um programa de reabilitacdo aplicado quatro
vezes por dia, encorajando o movimento dos membros. Foi também repetido o ionograma, que se
encontrava dentro dos valores normais. Além disso, foi realizada a primeira administracdo de
citarabina a 50mg/m? BID SC durante 48h em conjunto com metoclopramida 0,3mg/kg QID SC,
passando a metilprednisolona para uma dosagem de 2mg/kg SID EV. Neste mesmo dia cessou-se a
administracdo de manitol e foi retirada a CRI de dobutamina, apds uma diminuicdo gradual da sua
taxa. Ao 52 dia de internamento a Mirabella teve alta apds a 22 toma de citarabina, mantendo a
administracdo de fenobarbital 2,5mg/kg BID PO e prednisolona a 1mg/kg BID PO até indicagdo em
contrario. Cerca de um més depois a Mirabella voltou para consulta de reavaliagdo. Encontrava-se
bem, sem qualquer sinal clinico, pelo que se diminui a dose de prednisolona a metade (0,5mg/kg BID
PO) e administrou-se o 22 ciclo de citarabina (50mg/m? BID SC por 48h). Manteve-se o fenobarbital
com 2,5mg/kg BID PO. O plano para a Mirabella seria manter as administracdes de citarabina a cada 3

a 4 semanas e, mediante a evolugao clinica, diminuir a dose de prednisolona gradualmente.

Discussdo: O termo Meningoencefalite de Origem Desconhecida (MUO) engloba um conjunto
de patologias inflamatdrias ndo infeciosas do sistema nervoso central (SNC) de origem idiopatica. Sdo
elas a Meningoencefalite Granulomatosa (GME), Meningoencefalite Necrotizante (NME) e
Leucoencefalite Necrotizante (NLE). Estas doencgas apenas podem ser identificadas e distinguidas com
recurso a analise histopatoldgica, o que faz com que na maioria dos casos o diagndstico seja
fundamentado nos sinais clinicos observados, exame neurolégico, achados de Ressonancia Magnética
(RM) e anélise de Liquido Cefalorraquidiano (LCR)™. A etiologia e fisiopatologia da MUO n3o sdo
conhecidas, mas o facto de responder a terapéutica imunossupressora leva a suspeitar de que se trate
de um processo imunomediado®™.

Esta patologia afeta essencialmente cdes de ragas toy ou terrier adultos, mas pode afetar
qualquer raca ou idade “*°. Os sinais clinicos sdo na sua maioria reflexo de uma afe¢do do SNC como
défices propriocetivos, ataxia, obnubilagdo, paresia, convulsdes, head tilt, circling, cegueira, entre
outros #*5, As anélises laboratoriais mais comuns, como hemograma, bioquimica e uriandlise est3o,
na maioria das vezes, dentro dos valores normais, podendo ser evidente leucocitose por neutrofilia’*.
Quanto a RM, sdao observadas normalmente zonas de hiperintensidade focais, multifocais ou difusas,
mas ha registo de casos de MUO confirmada por histopatologia que ndo apresentavam qualquer
alteracdo na RM¥**7, A anilise do LCR revela na maioria das vezes pleocitose mononuclear com
predominio de linfécitos ou mondcitos e aumento das proteinas, mas também pode apresentar-se
normal*3=, Além disto, é importante realizar cultura e PCR do LCR para excluir eventuais doencas
infeciosas®’. Poderd haver a possibilidade de analisar as células do LCR com recurso a citometria de

fluxo para obter informacdes relativas ao seu fendtipo, no entanto ainda ndo existem conclusGes



relativas a esta abordagem’. Assim, para obter um diagndstico definitivo seria necessdrio realizar
bidpsias cerebrais, no entanto os resultados devem ser interpretados com cautela devido ao reduzido
tamanho da amostra. Além disso, o facto de ser um procedimento invasivo e dispendioso faz com que
ndo seja realizado com frequéncia®’. Assim sendo, na maioria dos casos s6 é possivel obter um
diagndstico definitivo post mortem, no momento da necrdpsia. A nivel histolégico estdo descritos trés
padrdes distintos: a) multifocal ou difuso, associado a uma doenca aguda e de progressdo rapida; b)
focal, crénica e de progressdo lenta e c¢) ocular, com sinais agudos de disfunc¢do ocular**. No caso da
Mirabella os sinais clinicos apresentados e os achados imagiolégicos eram compativeis com MUOQO, no
entanto, o facto de ndo ser possivel recolher uma amostra de LCR, ndo permitiu descartar a presenca
de agentes infeciosos.

Como ja foi referido, o tratamento da MUO passa pela utilizacio de farmacos
imunossupressores. Assim sendo, corticosteroides como a prednisolona constituem a base do
tratamento, sendo muitas vezes associados a outros farmacos imunossupressores e a farmacos
responsdveis pelo controlo dos sinais neurolégicos, como anticonvulsivos®>*®7, A utilizacdo de um
segundo farmaco imunossupressor permite utilizar uma dose de corticosteroide mais baixa, reduzindo
os seus efeitos adversos, e previne a recidiva dos sinais clinicos aquando da reducdo da dose do
corticosteroide®’. Ao longo dos anos tém sido utilizados vérios protocolos terapéuticos, com diversas
associagdes de farmacos imunossupressores, no entanto ndo existem comparagdes diretas entre eles
e, por isso, ndo existe consenso sobre qual serd a melhor abordagem®’. Na Tabela 1 encontra-se um
pequeno resumo dos farmacos utilizados para o tratamento da MUO. A utilizacdo de corticosteroide
sem outro imunossupressor adjuvante ndo é muito comum e existe pouca informacao relativamente
ao sucesso desta abordagem. Um estudo com 116 cdes tratados apenas com prednisolona com doses
varidveis registou um tempo de sobrevida de 28 a 602 dias?, no entanto outros estudos relatam um
tempo de sobrevida de até 1200 dias®>’. A citarabina é, provavelmente, o farmaco imunossupressor
mais utilizado em conjunto com o corticosteroide no tratamento da MUO. Esta pode ser administrada
em infus3o continua (CRI) a 100 a 300mg/m?em 8 a 24h ou em 4 administracdes subcutaneas (SC) de
50mg/m? em 48h, sendo repetida em intervalos de 3 a 4 semanas>*®. Foram realizados varios estudos
utilizando diversos protocolos de administracdo de citarabina, mas ndo foi possivel identificar
nenhuma abordagem significativamente melhor, encontrando-se os tempos médios de sobrevida
(TMS) entre os 384 e os 1025 dias®>>’. Apesar disto, estes resultados levantam duvidas relativamente
ao beneficio da utilizagdo da citarabina, uma vez que a administracdo de doses repetidas ndo
demonstrou melhores resultados quando comparada com a administracdo de uma Unica dose’ e
muitos animais n3o demonstraram melhoria dos sinais clinicos3. Além disso, existe a duvida se a dose
utilizada normalmente sera suficiente para atingir a dose terapéutica necessaria, o que pode estar

associado a baixa taxa de efeitos adversos registada, pois a eficacia deste farmaco pode depender da
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concentracdo ou do tempo de exposicdo>>’. Existe também a possibilidade da administracdo de
citarabina intratecal, mas n3o foram identificadas diferencas significativas na resposta ao tratamento’.
Uma outra opcdo de farmaco imunossupressor é a ciclosporina (3 a 15mg/kg PO BID)*” com tempos
médios de sobrevida de 620 e 1345 dias, no entanto ha registos de efeitos adversos graves como
hemorragia gastrointestinal severa e anemia severa®®’. Por sua vez, o micofenolato, em conjunto com
a prednisolona, registou tempos médios de sobrevida entre 250 e 865 dias*’, sendo o farmaco com a
melhor taxa de resposta num dos estudos realizados, e n3o ha registo de efeitos adversos graves®. A
lomustina, quando administrada a 60mg/m? a cada 6 semanas, apresentou um tempo de sobrevida
entre 91 e 457 dias’. A azatioprina registou um tempo médio de sobrevida de 1834 dias’. Finalmente,
a leflunomida apresentou uma taxa de resposta de 82%, com TMS de 1035 dias, no entanto pode

provocar anemia moderada a severa, principalmente se utilizada por mais do que 2 meses3.
Tabela 1. Farmacos utilizados no tratamento da MUO.

Farmaco TMS Efeitos Adversos Atravessa a BHE

. PU/PD
. Polifagia Sim
. Sintomatologia GI*

28 a 602 dias!

Prednisolona Até 1200 dias®”

. Mielossupressdo

Citarabina 384 32,250 dias*>” | . Sintomatologia Gl Sim
. Letargia®
. Hemorragia Gl severa N3o de forma

Ciclosporina 620 a 1345 dias>>’

. Anemia severa®3’ significativa
. . Sint tologia GI’ Ndo de f
Micofenolato 250 a 865 dias®’ intomatologla B , a0 e forma
. Sem registo de efeitos adversos graves significativa
Lomustina 91 a 457 dias’ . Anemia’ Sim
A . . . Nao de f
Azatioprina 1834 dias’ . Sem registo de efeitos adversos ?0 .(.e o.rma
significativa
. . Ndo de f
Leflunomida 1035 dias? . Anemia moderada a severa? do geforma

significativa

Além da utilizacdo de farmacos imunossupressores, muitas vezes é necessario adicionar
farmacos para controlar os sinais neuroldgicos, como anticonvulsivos, ou os efeitos adversos que
possam surgir, como protetores hepéticos e gdastricos®*’. Finalmente existem outros protocolos

)+>7 e a administracdo de células

terapéuticas alternativos como a radioterapia (TMS 404-476 dias
estaminais’. Apesar da existéncia de varios estudos com diferentes imunossupressores, ainda n3o
existe evidéncia que algum deles seja mais eficaz, ou mesmo que sejam superiores a monoterapia com
corticosteroide, uma vez que, independentemente do protocolo, os tempos de sobrevida variam

bastante. Este impasse pode dever-se, pelo menos em parte, ao facto de na maioria dos estudos o



critério para avaliar o sucesso terapéutico seja o tempo de sobrevivéncia, o que pode ignorar alguns
beneficios mais subtis de cada protocolo’. Além disso, a utilizac3o deste critério é falivel, uma vez que
os animais afetados sdo muitas vezes eutanasiados e os tutores podem optar pela eutandsia por varios
fatores distintos, como dificuldades financeiras que impecam a continuagdo do tratamento,
dificuldades em gerir uma doenca crénica e por existirem diferentes visdes sobre o que constitui uma
qualidade de vida aceitavel®®

Apesar de iniciarem o tratamento considerado adequado, 25% a 33% dos cdes com MUO
morrem na primeira semana apds o diagndstico®®, o que levanta questdes relativamente a fatores de
risco e progndstico nestes animais. Para isto, foi criada uma escala de défices neuroldgicos (NDS) com
o objetivo de descrever o estado geral de cada animal, de uma forma simples, concreta e repetivel e
de avaliar o progndstico de cada caso. Além disto, esta ferramenta permite monitorizar cada paciente,
avaliando os efeitos de cada protocolo terap@utico?. Esta escala consiste na atribuicdo de um nivel de
disfuncdo numérico (0-3) em sete categorias, obtendo um total entre 0 (normal) e 21 (doenca severa)?.
Assim sendo, foi possivel criar uma associacdo entre um elevado valor na NDS, principalmente >7, e a
taxa de sobrevivéncia aos 6 meses, a probabilidade de recidiva e a persisténcia de défices neuroldgicos
a longo prazo®. Outros fatores associados a um pior progndstico sdo a existéncia de convulsdes,
paresia, obnubilacdo, apresentar sinais clinicos ha mais de sete dias e uma resolucdo incompleta dos
sinais clinicos apds o tratamento®®. Por outro lado, animais que sobrevivam ao primeiro més, tém
tendéncia para ter um percurso mais estavel e responder pelo menos parcialmente ao tratamento,
sobrevivendo mais do que um ano®®.

No caso da Mirabella, apesar de ndo ter sido possivel descartar um processo infecioso, era
importante iniciar o tratamento o mais rapidamente possivel, uma vez que a sua situagao clinica era
grave e apresentava varios indicadores de mau progndstico. Assim sendo, uma vez que a MUO é a
patologia inflamatéria do SNC mais comum?, e que a Mirabella se enquadrava num perfil
eventualmente predisposto a esta doenga, foi iniciado o tratamento da MUO com metilprednisolona
e administragdes SC de citarabina. A escolha deste imunossupressor adjuvante deveu-se a experiéncia
do clinico com o mesmo e optou-se por administragdes SC uma vez que nao existe evidéncia que a CRI
seja mais eficaz e a Mirabella ficava visivelmente desconfortavel quando permanecia varias horas na
jaula do hospital. Por outro lado, uma vez que nao foi possivel descartar uma etiologia infeciosa,
poderia ser importante adicionar um farmaco que agisse a esse nivel, como o caso da clindamicina®,
uma vez que irlamos provocar imunossupressdo. Apesar de apresentar varios indicadores de mau
progndstico, a Mirabella recuperou completamente, mantendo-se livre de sinais clinicos 15 dias apds
o diagnéstico.

A comparacdo direta entre publicagdes é dificil, uma vez que a maioria dos estudos realizados

sdo retrospetivos, utilizam amostras relativamente pequenas de animais e ndo comparam diretamente
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diferentes protocolos terapéuticos, o que faz com que resultados distintos entre protocolos possam
espelhar diferencas entre os animais e n3o verdadeiras diferencas de resultados®” Seria vantajoso
conseguir definir a natureza da doenca de cada animal, realizando estudos clinicos mais dirigidos,
agrupando os animais de acordo com a caracterizagdo imunoldgica, e conseguir associar a
imunoterapia mais adequada a cada caso’. Para isso foi criada a NDS? e est3o a ser estudadas formas
de andlise do fenétipo de células do LCR, com o objetivo de associar padrdes especificos de resposta
a formas da doenca ou até mesmo ao progndstico, podendo até mesmo ajudar a identificar fatores
que despoletem a doenca e, consequentemente, ajustar a terapéutica’.

Apesar desta boa resposta inicial, o estado clinico da Mirabella pode alterar-se, principalmente

com os ajustes da dose de prednisolona. Assim sendo, o progndstico a longo prazo é reservado.

Referéncias

1. Cornelis I, Van Ham L, Gielen I, De Decker S, Bhatti SFM. Clinical presentation, diagnostic findings,
prognostic factors, treatment and outcome in dogs with meningoencephalomyelitis of unknown origin: A review.
Veterinary Journal. 2019;244:37-44. doi:10.1016/j.tvjl.2018.12.007

2.  Gongalves R, Maddox TW, Phillipps S, et al. Development of a reliable clinical assessment tool for
meningoencephalitis in dogs: The neurodisability scale. J Vet Intern Med. 2023;37(3):1111-1118.
doi:10.1111/jvim.16717

3.  Kim SH, Oh YI, Park SM, et al. Retrospective evaluation of prognosis and survival with various
immunosuppressants in 82 dogs diagnosed with meningoencephalitis of unknown etiology (2010-2021). BMC
Vet Res. 2023;19(1). d0i:10.1186/s12917-023-03800-3

4. Lorenz MD, Coates JR, Kent Marc. Handbook of Veterinary Neurology. Elsevier/Saunders; 2011.

5.  Platt SR, Olby NJ, British Small Animal Veterinary Association. BSAVA Manual of Canine and Feline
Neurology.; 2013.

6. Gongalves R, De Decker S, Walmsley G, Maddox TW. Prognosis in meningoencephalitis of unknown
origin in dogs: Risk factors associated with survival, clinical relapse, and long-term disability. J Vet Intern Med.
Published online 2024. doi:10.1111/jvim.17037

7. Bentley RT, Gredal H, Goncalves R, Jeeery N, Granger N. New Insights into the Treatment of
Meningoencephalomyelitis of Unknown Origin since 2009: A Review of 671 Cases.; 2023.



CASO CLINICO 2: Endocrinologia — Hipoadrenocorticismo

Identificacdo do animal: Carlos, canideo, macho castrado, raca Pinscher, 9 anos, 3,950kg.
Motivo da consulta: Prostracdo e hiporéxia ha 3 dias, com vomitos ha 2 dias.

Anamnese: Tutor refere que ha 3 dias que o Carlos tem andado mais prostrado e com falta de
apetite. Nos ultimos 2 dias que ndo comeu mesmo nada, apenas bebe dgua e vomita no final. O tutor
descreve as fezes como pastosas e sem sangue. Tomou a vacina contra a Leishmaniose e realizou a
desparasitacdo interna no dia anterior ao inicio dos sintomas (ha 4 dias). O tutor nega a possibilidade
de ter ingerido algum corpo estranho. Tirando um episddio de dor espinhal ha cerca de 6 anos, tem
sido sempre saudavel. Tem as vacinas e desparasitacdes interna e externa atualizadas. E alimentado
com racdo seca e ndo toma qualquer medicagao crdnica. Vive num apartamento sem convivéncia com

outros animais e realiza passeios no jardim do prédio.

Histdria pregressa: Teve um episddio de dor espinhal ha cerca de 6 anos que respondeu a

tratamento com meloxicam.

Exame fisico geral: Estado mental alerta e responsivo a estimulos externos; atitude:
deprimido; CC: 5/9; FR: 26rpm, com movimentos respiratorios do tipo costoabdominal, regulares e
ritmicos; Pulso: forte, bilateral, simétrico e regular a 132ppm; T: 37,72C; Mucosas: rosadas e secas;
TRC: <2s; Desidratacdo: +/- 6%; Linfonodos: ganglio linfatico submandibular esquerdo aumentado,
restantes normais; Palpacdo abdominal: normal e ndo dolorosa; Auscultacdo: normal; PA: 100/57 (73);

Outros: bastante acumulacdo de tartaro.

Lista de problemas: anorexia, prostracdo, desidratagdo, vOmitos, hipotensdo, tartaro,

aumento do ganglio linfatico submandibular esquerdo.

Exames complementares: Hemograma: MCV diminuido, monocitose e eosinofilia (Tabela B1);
Bioguimica: uremia, hiperfosfatemia, hiperglobulinemia, hipocolesterolemia, aumento de proteinas
totais e ALT (Tabela B2); Glicemia: 24mg/dl (quantificado no equipamento préprio do hospital
veterinario) e 80mg/dl (glucometro comercial); Radiografia: zonas de calcificacdo compativeis com

calculos biliares (Figura 5);

ApOs a realizacdo da radiografia, o Carlos comegou a apresentar alguns sinais neuroldgicos
como ataxia, tremores e fraqueza muscular. Decidiu-se administrar um bdlus de glicose 0.3g/kg EV,

diluido em soro salino 1:3 e esses sinais cessaram.



Figura 5. Radiografia Lateral Direita do Carlos. Visiveis zonas de
calcificagdo compativeis com calculos biliares.

Diagndsticos diferenciais: hipoadrenocorticismo (HoAC), gastroenterite, insuficiéncia renal,
insuficiéncia hepatica, neoplasia.

Tratamento e acompanhamento: O Carlos foi internado com a seguinte terapéutica:
maropitant (1mg/kg SID EV), ondansetron (0.5mg/kg QID EV) e omeprazol (1mg/kg BID EV). Foi iniciada
fluidoterapia a uma taxa de choque de 40ml/kg/h de NaCl 0.9% suplementado com 5% de glicose, que
cerca de 3h depois foi diminuida para uma taxa de desidratacdo de 6% a 12h (6ml/kg/h). Com a
fluidoterapia agressiva a que foi sujeito a sua temperatura baixou bastante nas primeiras horas,
atingindo os 352C, tendo entdo sido colocado numa incubadora a uma temperatura ambiente de 372C.
Foi realizado um ionograma (Tabela B4) que revelou hipercalemia e um racio Na:K de 20. Para além
disso a glicemia foi novamente avaliada, sendo agora o seu valor de 373mg/dI. Foi também avaliado o
cortisol basal, que se encontrava abaixo de 1,0ug/dl (VR: 0,5 a 6 pg/dl). N3o foi realizado o teste de
estimulagdo com hormona adrenocorticotréopica (ACTH) porque o animal ndo se encontrava estavel.
Uma vez que a principal suspeita era de hipoadrenocorticismo, foi administrada uma toma unica de
dexametasona (0,5mg/kg EV). Passadas cerca de 8h de internamento, o Carlos ja se encontrava mais
alerta e o exame fisico revelava melhorias a nivel da hidratacdo (<5%, com mucosas humidas e
brilhantes), PA (132/76 (94)) e temperatura (37,82C). Ao longo deste periodo foram registados 2
vomitos e fezes diarreicas. No segundo dia de internamento foi realizada uma ecografia abdominal
que revelou diminuicdo de espessura das 2 adrenais (0,23cm esquerda e 0,24cm direita), vesicula biliar
moderadamente distendida com presenca de célculos ndo obstrutivos, parede irregular e espessada
sugestiva de colecistite cronica e parede gastrica com espessamentos focais. As analises sanguineas
de controlo revelaram, no hemograma, uma ligeira anemia e leucocitose com neutrofilia, linfocitose e
monocitose. No ionograma verificou-se hipernatremia, hipercloremia e hipercalemia, apesar de
ligeiramente menos marcada, com racio Na:K de 25. A taxa da fluidoterapia foi reduzida para 4ml/kg/h
e foi possivel entdo realizar o teste de estimulagdo com ACTH (Tabela B3), que revelou um nivel de
cortisol pds-ACTH <1,0pg/dl (VR: >2ug/dl), tornando possivel o diagndstico definitivo de

hipoadrenocorticismo (HoAC). Neste segundo dia o Carlos ndo vomitou nem fez fezes diarreicas, mas



foi observado um débito urinario elevado, apesar de este ndo ter sido contabilizado. No exame fisico
ndo foram encontradas alteracdes e ao final do dia ja demonstrou interesse pela comida. Uma vez que
o teste de estimulacdo com ACTH permitiu o diagndstico de HoAC, foi iniciada a terapéutica com
prednisolona (0,3mg/kg SID POQO). Nado foi possivel iniciar de imediato a administracdo de
fludrocortisona devido ao reduzido peso do Carlos, pelo que foi pedido um manipulado deste farmaco,
tendo sido iniciada no dia seguinte a 0,01mg/kg BID PO. Ao terceiro dia de internamento o Carlos
encontrava-se completamente estabilizado, sem alteragées no exame fisico, e ja estava a comer com
apetite, sem vémitos, mas ainda com fezes moles. Teve alta com o seguinte plano de tratamento:
omeprazol 0,6mg/kg BID PO durante 7 dias, 20min antes da refeicdo; maropitant 1,5mg/kg SID PO
durante 4 dias; prednisolona 0,6mg/kg SID PO até indicacdo em contrario; fludrocortisona 0,01mg/kg
BID PO até indicacdo em contrdrio; probidticos % comprimido SID durante 5 dias ou até as fezes
normalizarem. Foi recomendado vigiar a atitude, fezes e apetite e agendou-se controlo dentro de 1
semana. Nesse controlo os tutores referiram que o Carlos se encontrava completamente normalizado,
a comer bem e sem vomitos ou diarreias. O ionograma realizado estava normal. Na consulta seguinte,
1 més depois, os tutores referiram a polifagia como sendo a Unica alteracdo, mantendo-se o ionograma
normal. A dose de prednisolona foi entdo reduzida para 0,3mg/kg SID e mantida a dose de
fludrocortisona. O plano de tratamento para o Carlos é tentar reduzir a dose de prednisolona

gradualmente, acompanhando com controlos regulares dos niveis de eletrélitos.

Discussdo: O hipoadrenocorticismo é uma doenga enddcrina caracterizada pela diminuig¢do ou
auséncia da producdo de hormonas adrenocorticais, nomeadamente glicocorticoides (cortisol) e
mineralocorticoides (aldosterona)'2. Esta condic3o é considerada rara, afetando entre 0,01% e 0,28%
dos c3es*?, sendo potencialmente fatal se ndo for diagnosticada e tratada adequadamente®®°, Existem
duas formas principais da doenga: HoAC primario e HoAC secundario. O HoAC primadrio, também
conhecido como doenga de Addison, é a forma mais comum, ocorrendo devido a destrui¢ao do cértex
adrenal. Este pode ainda ser dividido em HoAC primario cldssico ou tipico, no qual tanto a zona
glomerulosa (produgdo de mineralocorticoides) como as zonas fasciculata e reticularis (produgdo de
glucocorticoides) estdo afetadas, resultando numa diminui¢do da secrecdo de cortisol e aldosterona,
e HoAC primario atipico, no qual a secregao de cortisol esta afetada, mas as concentragdes de sddio
(Na) e potassio (K) estdo normais, sugerindo que a secre¢do de mineralocorticoides ndo estard afetada.
A principal causa é a autoimune, mas pode também ser devido a um processo infiltrativo resultante
de neoplasias, infe¢des, fungos, ou mesmo farmacos como o trilostano ou o mitotanol3%6, O HoAC
secunddrio resulta da diminuicao na secre¢dao de ACTH pela hipéfise ou de hormona libertadora de
corticotropina (CRH) pelo hipotdlamo, levando a diminui¢dao da producdo de cortisol, sem afetar a

producdo de aldosterona. Pode ser secundaria a doengas hipofisarias, tumores, inflamacgdo, ou ao uso
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prolongado de glicocorticoides exdgenos sem fazer o respetivo “desmame”, podendo a funcao
hipofisaria ser suprimida 3.

O HoAC é normalmente diagnosticado em cdes com uma idade média entre os 3 e 4 anos, mas
podem variar entre os 2 meses e 0s 14 anos. Os casos de HoAC atipico podem ser diagnosticados
ligeiramente mais tarde (6 a 8 anos)®. Esta doenca tem uma forte componente genética em ragas como
Standard Poodle, Cio de Agua Portugués, Nova Scotia Duck Tolling Retriever, Bearded Collie, entre
outras, podendo o mecanismo de hereditariedade ser diferente entre racas**™. Apesar de n3o existir
consenso, alguns estudos defendem ainda que o HoAC ocorre cerca de duas vezes mais em fémeas?,
tendo outro estudo concluido que os animais castrados poderiam estar mais predispostos?.

O cortisol é um dos fatores que regula a concentracdo de glucose circulante, aumentando a
gluconeogenese e a glicogénese a nivel hepatico e reduzindo a sua utilizacdo periférica®*. Além disso
tem também um papel importante no metabolismo do cdlcio e fédsforo, aumentando a excre¢do de
cdlcio pela urina e diminuindo a sua absorcdo intestinal mediada pela vitamina D3. A nivel
gastrointestinal (Gl) o cortisol auxilia na manutencdo da barreira da mucosa gastrica, influencia a
digestdo e absorcdo intestinal de nutrientes, aumenta as microvilosidades intestinais e enzimas
mitocondriais e tem impacto na flora intestinal** Esta hormona também intervém no ajuste da
performance do miocardio ao output cardiaco?, colaborando na manutenc3o da pressdo sanguinea e
da temperatura corporall. Quanto as células sanguineas, o cortisol estimula a producdo e diminui a
destruicdo de gldbulos vermelhos, estimulando a libertacdo de plaquetas e neutrdfilos da medula
dssea, enquanto diminui a sua remocao da circulagdo. Além disso, suprime a proliferacdo de linfcitos
e reduz o numero de linfdcitos, eosindfilos e baséfilos em circulagdo através da sua redistribuicdo
periférica®. J4 a aldosterona tem um papel importante na regulacdo da dgua, equilibrio dcido-base e
eletrdlitos. Esta hormona é responsavel por um aumento da absor¢ao de sddio e excre¢do de potassio
pelos rins (sendo o seu principal local de ag¢do o nefrdnio distal), glandulas sudoriparas, glandulas
salivares e células do epitélio intestinal®*.

A histéria e os sinais clinicos de um cdo com HoAC sdo geralmente inespecificos e muitas vezes
intermitentes, mas estdo diretamente relacionados com os défices em glucocorticoides e/ou
mineralocorticoides®. Assim sendo, na maioria dos casos os animais apresentam-se com sinais Gl
crénicos como anorexia, vomitos, diarreia, perda de peso, letargia, politria e polidipsial>=®. Apesar de
menos comum, alguns animais apresentam melena e hematemese®. Em casos mais criticos, durante a
denominada crise Addisoniana, os cdes podem apresentar sinais clinicos agudos e mais graves como
colapso e convulsdes">®. Em alguns casos é possivel identificar um fator stressante desencadeador,
sendo que a maioria esta associada com a auséncia do tutor, ficando o animal ao cuidado de outra

pessoa®**. No caso do Carlos, a consulta no veterindrio que antecede o inicio da sintomatologia clinica
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pode ter sido o fator stressante que tenha desencadeado uma agudizacdo da doenca. Os achados do
exame fisico também estdo dependentes da severidade da doenca, mas podem incluir pulso fraco,
desidratacao, baixa condicdo corporal, dor abdominal, fragueza muscular, hipotensao, hipotermia e,
em casos mais criticos, choque hipovolémico3%®. A falta de uma taquicardia compensatdria ou
mesmo a existéncia de bradicardia num animal hipovolémico n3o é incomum em casos de HoAC?3. A
nivel do hemograma, os principais achados incluem anemia ndo regenerativa ligeira, eosinofilia e
linfocitose**®, Na grande maioria dos casos, apesar de estarmos perante uma patologia sistémica
crénica, ndo é detetado um leucograma de stress>*®. No primeiro hemograma do Carlos n3o foi
detetada anemia, no entanto isso pode dever-se a hemoconcentracdo, uma vez que apds reposicao
da volemia foi revelada uma anemia ligeira. Os achados mais comuns nas analises bioquimicas sdo
hipercalemia, hiponatremia, hipocloremia, hipercalcemia, hipocolesterolemia, hipoalbuminemia,
hipoglicemia, azotemia e hiperfosfatemia’>*®. A avaliacdo do racio Na:K pode ser uma ferramenta util
na diferenciacdo do HoAC e outras patologias, sendo que quanto mais baixo o rdcio, maior a
especificidade para HoAC3, e um racio <24 é muito sugestivo de HoACY*. Em alguns casos pode ser
detetado um aumento das enzimas hepéticas, como a ALT e a AST>®. A maioria dos cdes com HoAC
apresenta-se com uma densidade urinaria <1,030%°. E importante referir que alguns animais n3o
apresentam nenhuma das alteragGes analiticas classicas, tornando o diagndstico desta doencga ainda
mais dificil*. Apesar de o Carlos n3o apresentar hiponatremia, o seu racio Na:K de 20 em conjunto com
as restantes altera¢des bioquimicas levantaram suspeitas de HoAC. A nivel radiografico, apesar de na
maioria dos casos ndao se observarem alteracdes, existem relatos de microcardia e microhepatia,
refletindo uma hipovolemia severa®*®. Apesar de incomum, também estdo descritos casos de
megaes6fago®®, que n3o deve ser confundido com uma distensdo esofdgica transitéria que pode
ocorrer em animais colapsados®. A avaliacdo ecogréfica das glandulas adrenais revela, normalmente,
uma espessura <2,8mm3. O eletrocardiograma (ECG) pode revelar achados consistentes com
hipercalemia, como bradicardia, auséncia de ondas P, complexos QRS largos, ondas T altas e bloqueios
de diferentes graus***. No caso do Carlos ndo foi realizado o ECG, uma vez que n3o foram detetadas
arritmias ou bradicardia a auscultagdo, e nao foi possivel obter urina por cistocentese porque tinha a
bexiga vazia.

Para confirmar o diagndstico de HoAC é necessdrio testar a fung¢do da glandula adrenal e o
teste de eleicdo é o teste de estimulacdo com ACTHY. Antes da realiza¢cdo de qualquer teste é
necessario garantir que ndao foram administrados corticosteroides, uma vez que podem afetar os
resultados®®. Se a situacdo clinica assim o exigir, pode ser administrada dexametasona EV, uma vez
que ndo interfere com a avaliacdo do cortisol**®, Para a realizacdo deste teste é medida a

concentracdo sérica de cortisol antes e 1h apds a administracdo de 5ug/kg EV de ACTH. Num c3o com
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funcdo adrenal normal a administracdao de ACTH deve resultar num aumento de secrec¢ao de cortisol
pela adrenal. Assim sendo, a concentracao sérica de cortisol antes da administracdao de ACTH deve ser
entre 0,5 e 6 pug/dl e apds >2pug/dl. Num cdo com HoAC as glandulas adrenais sdo incapazes de produzir
uma resposta apropriada a administracdo de ACTH e, na maioria dos casos, a concentragao sérica de
cortisol antes e apds a administracdo de ACTH é <1pg/dI¥>*, Este teste tem limita¢cdes, uma vez que
o ACTH sintético é caro e a sua disponibilidade é limitada em alguns paises®. Além disso apenas
demonstra défices de cortisol, ndo sendo possivel distinguir entre as diferentes formas de HoAC?®.
Apesar de ndo nos fornecer um diagndstico definitivo de HoAC, uma concentragao basal de cortisol
>2ug/dl é suficiente para descartar HoAC***5, Para diferenciar entre as formas priméaria e secunddria
da doenca, é possivel avaliar o ACTH enddgeno®*. A utilizacdo do racio cortisol:ACTH enddgeno
também tem sido investigada como ferramenta de diagndstico alternativa ao teste de estimulacdo
com ACTH. Caes com HoAC tém concentracdes basais de cortisol baixas e de ACTH enddgeno elevadas,
pelo que racios <0,01 tém uma sensibilidade de 100% e uma especificidade de 99%?3. Esta prova tem a
vantagem de apenas necessitar de uma amostra de sangue, mas o acondicionamento e transporte da
amostra para a medicdo de ACTH exiges cuidados especiais, como a congelacdo imediata®>4. Nos casos
em que os animais ndo apresentam alteracdes eletroliticas pode ser necessdrio avaliar os niveis de
aldosterona uma vez que, mesmo com défices de mineralocorticdides, o ionograma pode nao revelar
altera¢des, correndo o risco de desenvolver distirbios eletroliticos mais tarde®*. No caso do Carlos foi
realizado o teste de estimulacdo com ACTH devido a sua praticidade e rapidez em obter resultados,
uma vez que ndo necessitariamos de enviar a amostra para um laboratdrio externo. As alteracdes
eletroliticas detetadas permitiram suspeitar de HoAC tipico, ndo tendo sido considerado necessario
proceder a avaliacdo adicional do nivel dos mineralocorticéides.

Nos casos de crise Addisoniana, que ocorre em cerca de 33% dos casos de HoAC? o
componente mais importante do tratamento é a fluidoterapia agressiva, necessaria para corrigir a
desidratacdo, hipovolémia e desequilibrios eletroliticos™*®. O soro salino (NaCl 0,9%) é normalmente
a escolha para a fluidoterapia, uma vez que permite a corre¢dao da hiponatremia e hipocloremia, sem
aumentar os niveis de K*®. Se apds 6-8h de fluidoterapia n3o for possivel corrigir a hipercalemia severa
ou bradicardia, podemos administrar glicose EV, estimulando a secre¢do de insulina, que por sua vez
ajuda a manter o potdssio no interior das células. Quando a administracdao de glicose ndo é suficiente
pode-se administrar diretamente 0,2-0,5U/kg de insulina EV, logo que os niveis de glucose se
encontrem acima dos 200mg/dl e sejam monitorizados frequentemente. A hipoglicemia severa
(<60mg/dl) no momento da admissdo ou apds a administracdo de insulina deve ser tratada
adicionando glicose aos fluidos, numa solu¢io de 5% de glicose™®. Em alternativa pode ser
administrado um bdlus de glicose EV (0,25-0,5g/kg, diluido 1:3). A deficiéncia em glucocorticoides é
responsavel pela hipoglicemia, sinais Gl e debilidade geral dos pacientes em crise, podendo também
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contribuir para a hipotens3o, pelo que a sua suplementac3o deve ser iniciada assim que possivel®. Para
isso é recomendada a administracdo de dexametasona (0,25mg/kg EV), uma vez que ndo interfere
com o teste de estimulacdo com ACTH*®. Apds a estabilizacdo inicial, é necessaria uma monitorizacdo
constante do animal, ajustando a taxa dos fluidos e avaliando os niveis de eletrélitos a cada 6h-12h,
até que o Na e o K atinjam niveis normais. Os animais com sinais Gl devem receber protetores gastricos
e antieméticos. A fluidoterapia deve ser mantida até o animal ser capaz de comer e beber sozinho, e
apo6s o diagndstico de HoAC deve ser iniciada a suplementacdo glucocorticéide e, nos casos tipicos,
mineralocorticdide. A dexametasona deve ser mantida a 0,15-0,2mg/kg/dia até que seja possivel
administrar prednisolona PO®. A maioria dos animais em crise Addisoniana responde ao tratamento
em algumas horas, necessitando de uma média de 2-5 dias de hospitalizac3o®. No caso do Carlos
havia duvidas relativamente ao valor inicial da glucose, uma vez que se obtiveram valores discrepantes
com o glucometro e com a maquina de bioquimica do hospital. No entanto, como se desenvolveram
alguns sinais neurolégicos que responderam a administracdo de glicose, optou-se por suplementar a
fluidoterapia com glicose. Como havia uma forte suspeita de se tratar de um HoAC, iniciou-se a
suplementacdo de glucocorticoides com dexametasona antes mesmo da realizacdo do teste de
estimulacdo com ACTH. Devido a contencao de custos, o segundo ionograma sé foi realizado cerca de
24h apés o primeiro, tendo revelado um aumento marcado dos niveis de sédio e cloro, muito
provavelmente devido a elevada taxa de soro salino a que o animal foi sujeito. Uma vez que o Carlos
comecou a comer no segundo dia de internamento e ndo apresentava sintomatologia Gl, foi possivel
iniciar a prednisolona oral.

O tratamento a longo prazo inicia-se assim que o animal se encontra hidratado e ndo apresente
vémitos ou diarreia, o que ocorre normalmente entre as 24h e as 48h apds a admiss3o por uma crisel.
Este tratamento consiste na suplementagao de glucocorticoides e mineralocorticoides. Nos casos em
que os niveis séricos de Na e K se apresentem normais, apenas se recorre a administragao de
glucocorticoides, no entanto, as alteragdes eletroliticas podem surgir mais tarde, pelo que devem ser
controlados regularmente®®. A prednisolona é o glucocorticoide mais utilizado e a sua administracdo
é normalmente iniciada a doses altas de 0,5mg/kg PO BID por 2-3 dias, sendo depois reduzida para
0,1-0,2mg/kg PO SID ou BID!. Idealmente, a dose serd gradualmente reduzida, mas se os sinais clinicos
recidivarem, terd de ser aumentada novamente. Em casos de situacGes de stress para o animal, os
tutores devem administrar doses mais elevadas (0,5mg/kg)?, iniciando na manh3 anterior e mantendo
por um dia ou dois apds o evento stressante®. Para a suplementac3o de mineralocorticoides, o farmaco
mais utilizado é o pivalato de desoxicorticosterona (DOCP)>*°. A dose recomendada é de 2,2mg/kg SC
g25d, no entanto estudos revelam que doses mais reduzidas e intervalos mais longos (1,1mg/kg q30
dias) ndo comprometem a eficacia do tratamento’. O protocolo utilizado inicialmente deve ser aquele
recomendado, diminuindo-se a dose e alargando o intervalo entre administra¢gdes gradualmente,
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sempre acompanhados com a medigdo dos eletrdlitos. A dose deve ser aumentada ou o intervalo
diminuido se o racio Na:K <28, procedendo-se de forma inversa se Na:K >32'. Apds a estabilizacdo da
dose, os eletrélitos devem ser controlados a cada 3-6 meses e os tutores podem ser instruidos para
realizar a administragdo em casa. Os efeitos adversos da utilizacdo de DOCP ndo sdo comuns, mas
alguns cdes desenvolvem PU/PD imediatamente apds a sua administracdo®. Uma alternativa ao DOCP
¢ a utilizagdo de fludrocortisona (0,01mg/kg PO BID), sendo a dose ajustada de acordo com os niveis
de Na e K, inicialmente monitorizados a cada 5 dias¥*. Este farmaco possui propriedades
mineralocorticéides mas também glucocorticdides, sendo possivel em alguns casos descontinuar a
utilizacdo da prednisolona e manter o tratamento apenas com fludrocortisona®®. Assim que a dose
esteja estabilizada, os eletrdlitos devem ser controlados a cada 3 a 6 meses®. Os efeitos adversos mais
comuns sdo PU/PD e polifagia®®. Apesar de o tratamento com DOCP ser mais dispendioso e implicar
visitas mensais ao veterinario para a sua administracao, o que pode ser um fator de stress para o
animal, ha evidéncia que possa ser uma melhor opcdo do que a fludrocortisona, uma vez que suprime
a atividade da renina plasmatica mais eficazmente®®. Além disso, a combinacdo de prednisolona com
DOCP permite suplementar e ajustar glucocorticoides e mineralocorticdides separadamente?. No caso
do Carlos a escolha para a suplementacdao mineralocorticoide foi a fludrocortisona, a solucdo menos
dispendiosa e que evitava a visita mensal ao veterinario - um fator de stress que poderia levar a uma
descompensac¢ao da doenca.

Com o tratamento e monitorizacdo adequados, o progndstico para caes com HoAC é excelente,
sendo que a maioria acaba por morrer de outras causas ndo relacionadas com esta doenca*®. O
grande desafio desta patologia é o seu diagndstico, uma vez que apesar de alguns achados clinicos
serem sugestivos de HoAC, estes podem ser encontrados em muitas outras patologias. A
administracdo correta da medicacdo, as visitas frequentes ao veterinario e a monitorizagdo consistente
do animal podem ser desafiantes para o tutor, uma vez que qualquer descuido pode levar a ocorréncia
de uma crise Addisoniana. No caso do Carlos o progndstico é bastante favoravel, uma vez que foi
possivel o diagndstico atempado da doencga, permitindo o inicio da terapéutica adequada. Apesar
disso, esta patologia ndo tem cura, pelo que exige que o tutor mantenha o tratamento rigoroso para
o resto da vida do animal, controlando situagdes que possam ser fonte de stress para o Carlos. Todos
estes fatores, em conjunto com as visitas regulares ao veterinario, podem se tornar desgastantes para

os tutores, tanto a nivel emocional como financeiro.
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CASO CLiNICO 3: Oftalmologia — Glaucoma Primario

Identificacdo do paciente: Nico, canideo, macho inteiro, raca Bulldog Francés, 6 anos, 13kg.
Motivo da consulta: Inchaco, vermelhiddo e prurido no olho esquerdo.

Anamnese: Tutores referem que surgiu um inchago e vermelhiddo no olho esquerdo (OS) ha
5 dias e que o Nico tem cogado o olho nos tapetes. Além disso, esta constantemente a piscar e parece
nao abrir tanto o olho. Ndo se aperceberam da existéncia de algum corrimento nem da ocorréncia de
algum trauma ocular. O Nico ndo aparenta ter défices visuais, mas nos ultimos 3 dias tem demonstrado
um menor apetite. E a primeira vez que apresenta sintomatologia desta natureza. Habita num
apartamento, realiza varios passeios por dia no jardim e é o Unico animal da familia. Tem as vacinas e
desparasitacdes interna e externa atualizadas. Esta a ser medicado com oclacitinib (0,4mg/kg PO SID)

para controlo de alergias e é alimentado exclusivamente com uma ragao hipoalergénica especifica.

Historia pregressa: Desde os 6 meses de idade que sofre de alergias, estando estas controladas
com oclacitinib. Teve um episddio de traqueite infeciosa ha cerca de 4 anos, realizou uma osteotomia
de nivelamento do plat6 tibial (TPLO, membro posterior esquerdo) ha cerca de 2 anos e ventral slot
C3-C4 ha cerca de 1 ano. Ja teve episddios convulsivos (cerca de 1 por ano com inicio ha 3 anos), para
0s quais ndo se encontra a tomar qualquer medica¢do, sendo que a uUltima convulsdo aconteceu ha

pouco menos de um ano. Realizou RM e analise de LCR, ndo tendo sido encontrada qualquer alteracao.

Exame fisico geral: Estado mental alerta e responsivo a estimulos externos; CC: 6/9; FR: 32rpm,
com movimentos respiratorios do tipo costoabdominal, regulares e ritmicos; Pulso: forte, bilateral,
simétrico e regular a 116ppm; T: 38,22C; Mucosas: rosadas, humidas e brilhantes; TRC <2s;
Desidratagdao: <5%; Linfonodos: normais; Palpagdo abdominal: normal e ndo dolorosa; Auscultagdo:

normal.

Exame fisico oftalmoldgico: Sinais de dor: blefarospasmo e piscar OS; Rea¢dao de ameaga:

normal no olho direito (OD), diminuido no OS; Reflexo pupilar direto e consensual em ambos os olhos

(OU); Teste de Schirmer: OD — 18mm, OS — 20mm (valor de referéncia (VR): 215mm); Inspe¢do globo
ocular: tamanho e posicdo normais OD, ligeira buftalmia OS, sem nistagmus; Palpebras: blefarospasmo
0S, 32 palpebra normal OU, sem cilios ectdpicos ou distiquiase OU, sem corpo estranho OU;
Conjuntiva: hiperémica OU; Cérnea: teste de fluoresceina negativo OU; Camara anterior: normal OU;
Pupila: normal OU; Iris: normal OU; Cristalino: catarata equatorial OD, normal OS; PIO: OD —32mmHg,

0S —99mmHg (VR: 10 a 25mmHg); Fundo do olho: OD normal, degenerescéncia do disco éptico no OS.

Lista de problemas: blefarospasmo, aumento das P10, hiperémia conjuntival, dor ocular.

17



Diagndsticos diferenciais: glaucoma, uveite, catarata, neoplasia intraocular, hipertensdo
sistémica.
Exames complementares: Hemograma: normal (Tabela C1); Bioguimica: normal (Tabela C2);

Gonioscopia: goniodisgénese com diminuicdo da fenda ciliar em ambos os olhos.
Diagndstico definitivo: Glaucoma primario.

Tratamento e acompanhamento: O Nico foi internado com a seguinte terapéutica: colirios de
dorzolamida (20mg/ml 1gt OS qlh) e latanoprost (0,005% 1gt OS qlh), com a administragdo
intervalada em pelo menos 5min. Além disso, as PIO eram medidas a cada hora. Ao fim de 4h de
internamento as PIO mantinham-se aumentadas (OD — 30mmHg, OS — 99mmHg), pelo que foi
administrado uma toma de manitol (1g/kg EV em 30min). Apds a administracdo de manitol as PIO
diminuiram (OD — 28mmHg, OS — 64mmHg) e 2h depois ja se encontravam com uma pressdo de
26mmHg (OD) e 17mmHg (0S), pelo que se aumentou o intervalo de tempo entre as administra¢des
de dorzolamida e a latanoprost para TID. A atitude do Nico também melhorou e este ja foi capaz de
comer racao humida e seca com apetite. No inicio do segundo dia de internamento as PIO mantinham-
se controladas (OD — 21mmHg, OS — 14mmHg) e o restante exame fisico normal, no entanto,
aparentava ndo estar com a capacidade visual normal no OS. Cerca de 24h apds a administracdo do
manitol a PIO do OS voltou a subir para os 84mmHg (OD — 18mmHg), pelo que se voltou a administrar
a dorzolamida e a latanoprost q1h no OS. Passadas 2h a PIO do OS era de 99mmHg, por isso optou-se
por voltar a administrar manitol (1g/kg EV em 30min) mas ndo se obteve a mesma resposta,
diminuindo a PIO do OS para os 88mmHg. Para manter o Nico o mais confortdvel possivel foi
administrada metadona (0,1mg/kg IM QID). Ao terceiro dia de internamento as PIO do OS
encontravam-se novamente a 99mmHg (OD — 26mmHg) e, com o teste do algoddo, confirmou-se que
o Nico tinha perdido a visdao no OS, pelo que foi sugerida a enucleagdo desse olho. Assim sendo, por
nao ser considerada uma cirurgia de urgéncia e por ser fim-de-semana, o Nico foi para casa e regressou
3 dias depois para realizar a cirurgia. Nos dias que esteve em casa manteve dorzolamida (20mg/ml 1gt
OU TID), latanoprost (0,005% 1gt OS TID) e gel de lubrificagdo ocular (1cm OS TID), espagando sempre
pelo menos 5 min entre administra¢des, e mantendo o colar isabelino. No dia da cirurgia foi realizado
um exame fisico geral pré-cirdrgico, que nao revelou qualquer alteragdo, e analises sanguineas que se
encontravam normais. No momento da indugdo anestésica foi também administrada enrofloxacina
(5mg/kg SC) e, com o Nico ja anestesiado, foi realizada uma Gonioscopia para avaliar o angulo
iridocorneal. Com isto foi possivel confirmar que o Nico possuia um &angulo estreito e com
goniodisgénese. De seguida avangou-se para cirurgia, colocando-se uma prétese intraescleral no OS e
realizando tratamento de ciclofotocoagulacdo trans-escleral (TCP) laser no OD. Apds a cirurgia

manteve-se a administracdo de dorzolamida (20mg/ml 1gt OD TID) e de gel de lubrificagdo ocular (1cm
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OU TID). Além disso foi adicionado um colirio com prednisolona (10mg/ml 1gt OU TID), outro com
ofloxacina (3mg/ml 1gt OS TID), e enrofloxacina (5mg/kg SC SID, iniciada no momento da inducdo
anestésica) e meloxicam (0,1mg/kg SC SID). Nas primeiras 6h pds-cirurgia as PIO do OD mantiveram-
se entre 20mmHg e 30mmHg. Ao final do dia, cerca de 8h apds a cirurgia, o Nico apresentava um
exame fisico normal, PIO do OD de 19mmHg e comeu com apetite. No dia seguinte a PIO do OD
manteve-se entre 21mmHg e 25mmHg e o exame fisico ndo apresentava qualquer alteragao, pelo que
o Nico teve alta com o seguinte plano de tratamento: enrofloxacina (5mg/kg PO SID) até indicacdo em
contrério, meloxicam (0,1mg/kg PO SID) durante 5 dias, dorzolamida (20mg/ml 1gt OD TID), gel de
lubrificagdo ocular (1cm OU TID) e colirios de prednisolona (10mg/ml 1gt OU TID) e ofloxacina (3mg/ml
1gt OS TID), mantendo sempre o colar isabelino. O Nico veio a consulta de controlo 1 semana depois
da alta, apresentando uma evolugdo positiva, com PIO OD 18mmHg, mas ainda com alguma hiperémia
conjuntival. Cessou-se a administracao da enrofloxacina e de dorzolamida e os restantes colirios foram
administrados com menor frequéncia (BID). Passados 10 dias voltou para controlo e a PIO do OD estava
a 22mmHg (sem qualquer medicagdo antiglaucoma) e a conjuntiva ja ndo estava hiperémica, pelo que
foi cessada a administracdo dos restantes farmacos. O Nico voltou para alguns controlos de PIO e na
ultima consulta de controlo, cerca de 4 meses apods a cirurgia, a PIO do OD encontrava-se a 20mmHg,
pelo que foi possivel concluir que o tratamento TCP laser foi uma solucdo bastante eficaz para este

Ccaso.

Discussdo: O glaucoma canino engloba um conjunto de alteracGes no globo ocular que levam
a um aumento da pressdo intraocular (PIO) por comprometimento da drenagem do humor aquoso
(HA), circunstancia que pode levar a morte das células ganglionares da retina e consequente perda de
visdo'™3. A prevaléncia desta patologia no c3o é de cerca de 1% a 2%, podendo ser superior em algumas
racas em que a condi¢cdo é hereditaria, como Cocker Spaniel, Basset Hound, Chow Chow, Shar-pei e
Boston Terrier. O glaucoma canino pode ser divido em primdrio, secundario e congénito. No glaucoma
primario, o aumento da PIO ocorre sem doenga ocular concomitante e normalmente ambos os olhos
s3o afetados, apesar de o surgimento de sintomatologia clinica ser provavelmente assincrono®. Os
glaucomas primarios podem resultar de disfuncdo do sistema de drenagem das células da rede
trabecular, e nesse caso sdo classificados como glaucoma primario de angulo aberto (POAG), ou de
defeitos fisicos no angulo iridocorneal e fenda ciliar, denominado glaucoma primério de angulo
fechado (PACG)**. No glaucoma secunddrio, o aumento da PIO estd associado a uma doenca ocular
concomitante que obstrui fisicamente a drenagem de HA, como é o caso de cataratas, trauma,
inflamacdo, luxacdo do cristalino, sinequia anterior e neoplasias. Esta situacdo é normalmente
unilateral, mas pode ter uma apresentacao bilateral se a causa primaria afetar ambos os olhos. Por sua

vez, o glaucoma congénito é raro e desenvolve-se nos primeiros meses de vida do animal®.
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O HA é produzido nos processos do corpo ciliar primariamente por secrecdo ativa e, num grau
mais reduzido, por ultrafiltracdo. Uma vez produzido o HA atravessa a camara posterior, passa pela
pupila e entra na cdmara anterior. A maioria da drenagem do HA ocorre por estruturas na juncao da
raiz da iris, base do corpo ciliar e tecido cérneo-escleral, numa regido normalmente denominada
angulo de drenagem ou angulo iridocorneal?®. As principais estruturas do aparelho de drenagem s3o os
ligamentos pectineos e a fenda ciliar, que contem a rede trabecular. O HA é drenado por estas
estruturas para o plexo aquoso avascular e dai para a circulacdo venosa escleral, sendo esta
denominada via de drenagem convencional. Além desta, existe a via de drenagem ndo convencional
ou uveoscleral, que envolve a passagem do HA para a fenda ciliar e circulacdo venosa escleral via
coroide e espaco supracoroidal. Esta via representa cerca de 15% da drenagem do HA no cdo. Para
manter uma P10 normal (entre 10 e 25mmHg) o HA deve ser drenado a mesma velocidade com que é
produzido®®. A goniodisgénese, é a principal causa de glaucoma primario no co, e consiste na displasia
dos ligamentos pectineos que acabam por obstruir a passagem do HA, que passa a ser drenado por
apenas alguns orificios intermitentes. Apesar de ser uma alteracdo presente desde a nascenca, os
sinais clinicos s6 se manifestam na meia-idade, comprometendo a drenagem de HA e desenvolvendo
o glaucoma, muitas vezes de forma aguda. O mecanismo para esta falha repentina ndo é totalmente
compreendido, mas é raro ocorrer simultaneamente nos dois olhos?.

Os sinais clinicos do glaucoma dependem do estadio da doenca e do tipo de glaucoma, assim
como da gravidade e dura¢3do do aumento da PIOY2. Na maioria dos casos a severidade da doenca ndo
é simétrica nos dois olhos, podendo um deles apresentar-se num estadio avancado da doenca e o
outro aparentemente normal. Na fase inicial de PACG e POAG no cdo os animais mantém-se
assintomaticos®. Os primeiros sinais clinicos podem ser subtis, incluindo midriase ligeira, edema da
cdrnea leve e congestdo episcleral®. Nestes casos a PIO encontra-se ligeiramente aumentada (25 a
30mmHg). Num glaucoma moderado, com PIO de 30 a 40mmHg, podemos encontrar midriase mais
pronunciada, congestao episcleral, edema da cérnea mais marcado, buftalmia ligeira e altera¢des na
retina e disco 6ptico. Em estadios avancados da doenca, os sinais clinicos podem incluir défices visuais
intermitentes ou cegueira total, midriase permanente, sinéquia anterior, edema da cdrnea difuso,
buftalmia marcada, luxa¢do do cristalino, catarata cortical e degenera¢do extensa da retina e disco
Optico. Nestes casos a PIO pode-se encontrar entre 40 a 50mmHg. Normalmente os cdes com PACG
sofrem um aumento repentino e severo da P10, logo quando se apresentam a consulta o olho afetado
j4 se encontra frequentemente buftalmico e cego?. Apesar de os défices visuais poderem aparecer nas
fases iniciais da doenca, por serem normalmente unilaterais na maioria dos casos passam
despercebidos ao tutor®. Os sinais clinicos do glaucoma secunddrio sdo semelhantes, mas
normalmente é possivel identificar a causa primdria. Por sua vez, o glaucoma congénito normalmente

provoca buftalmia e incapacidade de encerrar a fenda palpebral®. No caso do Nico, apesar da PIO no
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OS se apresentar extremamente elevada, os sinais clinicos ndo eram muito marcados ou evidentes, o
gue pode ser indicativo de uma subida gradual da PIO.

Os procedimentos clinicos mais utilizados para o diagndstico e maneio do glaucoma s3o a
tonometria, gonioscopia e oftalmoscopial. Além disso, tém sido desenvolvidas técnicas mais
avancadas de diagndstico por imagem, como ecografia de alta resolu¢do e tomografia, por forma a ser
possivel observar toda a fenda ciliar e rede trabecular de uma forma n3o invasival®. A tonometria
permite avaliar a PIO, cujo valor normal é de 10 a 25mmHg. As técnicas mais utilizadas sdo a
tonometria de aplanacdo e a tonometria de ressalto, sendo que esta tem a vantagem de ndo necessitar
de anestésico local e de ser mais precisa em casos com PIO aumentada. Uma vez que a PIO pode variar
naturalmente ao longo do dia, uma Unica medicdao durante a consulta pode ndo ser representativa
quando comparada com varias medi¢cdes ao longo de 24h!. Além disso, as medicdes podem ser
afetadas pela contencdo (pressao na jugular ou no globo ocular) e pelo temperamento do animal, uma
vez que animais nervosos podem apresentar aumentos de PIO. Por sua vez, a gonioscopia € uma
técnica n3o invasiva que permite a avaliacdo do angulo iridocorneal e das suas estruturas®?*, Esta
técnica permite a classificacdo do glaucoma baseada na morfologia do dngulo e da fenda ciliar (dngulo
aberto ou fechado). Uma vez que os achados de gonioscopia sdo dindmicos e um angulo que
inicialmente era aberto pode colapsar com a evolu¢do da doenca, pode ser necessario avaliar o olho
contralateral, aparentemente saudavel, para uma correta classificacdo. A gonioscopia deve avaliar a
amplitude do angulo iridocorneal, a abertura da fenda ciliar e ligamentos pectineos, podendo detetar
casos de goniodisgénesel®. A oftalmoscopia permite a avaliacdo do fundo do olho. Em casos de
glaucoma é possivel detetar hemorragias e degeneracdo da retina e do disco dptico em diferentes
graus, sendo, normalmente, mais notdéria e central em casos de aumento repentino da PIO™.
Finalmente, é importante avaliar a capacidade visual do olho afetado, uma vez que é um fator
determinante na decisdo do tratamento. Para isso podemos recorrer a técnicas simples como o teste
do algod3o ou reflexo pupilar, ou a técnicas mais avancadas como eletroretinograma®. A aplicacdo
destas ferramentas de diagndstico no Nico permitiu concluir que se tratava de um glaucoma primario,
evidenciado pelo aumento da PIO e pela goniodisgénese marcada observada por gonioscopia. Além
disso, foi possivel identificar alguma degenerescéncia do disco dptico, o que, em conjunto com outros
achados do exame fisico, permitiu concluir que a capacidade visual do OS ja estaria afetada.

N3o existe cura para o glaucoma primario, pelo que o principal objetivo do tratamento é
abrandar a progressao da doenca, mantendo a PIO no intervalo normal, preservar a visdao o maior
tempo possivel e garantir o conforto do animal. Em muitos casos, quando o tutor procura
aconselhamento veterindrio, o olho afetado ja se encontra num estadio avancado da doenca, com
perda irreversivel da visdo. Nesta situacdo resta apenas controlar a dor desse olho e, por se tratar de

uma patologia bilateral, iniciar o tratamento no olho contralateral para que nao exista progressao da
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doenca. A escolha do tratamento médico e/ou cirdrgico é baseada na presenca ou ndo de capacidade
visual do olho afetado, nas perspetivas do tutor e no temperamento do animal®. O foco principal do
tratamento do glaucoma é a diminuicdo da PIO, reduzindo a producdo de humor aquoso e/ou
aumentando a sua drenagem?. No caso de glaucoma agudo com PIO >50mmHg é importante a
administracdo de um diurético osmotico, como o manitol (1 a 2g/kg EV em 20 a 30min) para uma
rapida diminui¢do da PIO%2. Apesar de providenciar uma resposta rapida, o efeito do manitol é de curta
duracdo, pelo que é necessario iniciar um plano terapéutico mais duradouro?. Os andlogos da
prostaglandina como a latanoprost, travoprost e bimatoprost, sdo os farmacos tépicos mais utilizados
no tratamento do glaucoma?. O seu mecanismo de a¢do ndo é totalmente conhecido, mas pensa-se
gue provoquem uma diminuicdo da producdo de humor aquoso e um aumento da sua drenagem pela
via uveoscleral?. Estes farmacos podem produzir um efeito acentuado e rapido na PIO, mesmo em
casos em que a fenda ciliar aparenta estar severamente comprometida. S3o normalmente aplicados
duas vezes por dia, em conjunto com um inibidor da anidrase carbdnica?. Apesar de ter muito poucos
efeitos secunddrios, a sua utilizacdo esta contraindicada em casos de uveite e luxacdo anterior do
cristalino. Por sua vez, os inibidores da anidrase carbdnica diminuem a producdo de humor aquoso e
podem ser utilizados no tratamento do glaucoma a curto e longo prazo?. Estdo disponiveis para
utilizacdo sistémica e tdpica, sendo estes Ultimos mais utilizados, uma vez que ndo provocam os efeitos
secunddrios associados a sua administracdo sistémica, obtendo resultados semelhantes a nivel ocular?.
Estes farmacos sdo normalmente aplicados duas a trés vezes por dia, em conjunto com um andlogo de
prostaglandina, como referido anteriormentel. Tanto a dorzolamida como a brinzolamida estdo
disponiveis em combinacdo com timolol (um beta-bloqueador), mas estas combina¢Ges devem ser
utilizadas com precaucdo e reservadas para casos refratdrios, uma vez que o timolol pode provocar
bradicardia e hipotens3o?. A utilizacdo de agentes midticos estd indicada principalmente em casos de
POAG, uma vez que atuam no musculo ciliar abrindo a rede trabecular e, consequentemente,
aumentando a drenagem de humor aquoso?. Uma vez que a maioria dos animais apresenta
goniodisgénese e/ou colapso da fenda ciliar, a utilizacdo destes agentes é rara®. Além disso, estdo
contraindicados em casos de uveite?. Os bloqueadores beta-adrenérgicos também podem ser
utilizados a nivel tépico para reduzir a produgao de humor aquoso, além de também poderem
aumentar a sua drenagem?. S30 normalmente utilizados em conjunto com um inibidor da anidrase
carbdnica, como a dorzolamida, e podem provocar bradicardia, hipotensdo e broncospasmo®2. Desde
a introducdo dos andlogos de prostaglandina, a sua utilizacdo tem diminuido®. Na maioria dos casos o
maneio médico é uma solucdo a curto ou médio prazo, sendo eventualmente necessario optar por
uma solugdo cirdrgica®. O candidato ideal para cirurgia sdo animais com estadios iniciais de glaucoma,
sem inflamag¢do marcada ou subluxacdo do cristalino, com disco éptico aparentemente normal e sem

afecdo da visdo!. Os procedimentos cirdrgicos para o tratamento do glaucoma primario podem ser
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divididos em dois grupos: aqueles que oferecem uma via alternativa de drenagem do humor aquoso e
aqueles que diminuem a sua formac3o, destruindo parte do corpo ciliar®?. A utilizac3o de implantes
de drenagem tem aumentado nos ultimos anos, sendo a técnica cirdrgica mais utilizada, uma vez que
tem uma taxa de complicacbes pds-cirurgicas reduzida quando comparada com outras abordagens?3.
Existem varios modelos de implantes, mas todos consistem num tubo de silicone, valvulado ou nao,
que é introduzido na cdmara anterior pelo limbo e conectado a uma bolsa subconjuntival para onde é
drenado o humor aquoso e posteriormente absorvido?. A combinacdo desta técnica com a
ciclofotocoagulac3o laser parece ser uma boa solucdo para o controlo da PIO a longo prazo?3. As
complicagbes da colocagdo do implante incluem hemorragia intraocular, uveite, bloqueio do tubo com
fibrina, extrus3o ou perda do implantel?. A esta técnica pode também ser associada uma injec3o de
ativador do plasminogénio tecidual (tPA), por forma a provocar a lise da fibrina que possa obstruir o
tubo de drenagem. A técnica mais utilizada para a destruicdo de parte do corpo ciliar é a
ciclofotocoagulacao laser. Nesta abordagem a energia do laser é dirigida pela esclera e absorvida pelo
tecido pigmentado do corpo ciliar, provocando necrose e consequente diminuicdo da producdo de
humor aquoso®. As complicacdes desta técnica incluem aumento da PIO no pds-cirurgico imediato,
hemorragia intraocular, ulceracao da cdrnea, queratoconjuntivite, formacao de catarata e diminuicao
excessiva da PIOY™3. Como alternativa, esta técnica pode ser realizada com recurso a endoscopia,
oferecendo a vantagem de uma elevada seletividade no local de aplicacdo do laser®3. Existem outras
alternativas como ciclocrioterapia e ablagdo farmacoldgica do corpo ciliar com recurso a gentamicina,
mas devido ao elevado risco de complica¢des e ao surgimento de alternativas mais seguras, sdo pouco
utilizadas?. Além disso, estas técnicas s3o normalmente realizadas em olhos invisuais®. Apesar das
tentativas de tratamento, alguns casos de glaucoma atingem um estadio final com complica¢des ndo
responsivas ao tratamento e dor severa'. Nestas situacdes é sugerida a enucleac¢do do globo ocular
ou evisceracdo e colocacdo de protese intrascleral®. Independentemente da técnica utilizada, todos os
casos necessitam de terapéutica médica tépica pds-cirurgica a longo prazo, assim como a utilizagdo de
antibidtico tépico e/ou sistémico nos primeiros dias apds a cirurgia e o controlo da PIO’. No caso do
Nico, como o OS se encontrava invisual, ndo respondia ao tratamento médico de forma eficaz e
provocava bastante desconforto, foi sugerida a sua remog¢do. Para providenciar um resultado mais
estético e menos impressionante para os tutores, foi decidida a evisceragao com colocagao de prétese
intrascleral. No olho contralateral optou-se por realizar a ciclofotocoagulacdo laser trans-escleral, uma
técnica com a qual o oftalmologista estava bastante familiarizado. Apesar da resposta ter sido bastante
favoravel, como ja foi referido estas situa¢cdes podem acabar por evoluir, pelo que ndo esta fora de
hipdtese, se necessario, a colocagdo de um implante de drenagem no futuro.

Além da melhoria das técnicas ja existentes, nos Ultimos anos tém surgido novas solucGes para

o tratamento do glaucoma primario. Uma das dificuldades do tratamento do glaucoma a longo prazo
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pode ser a disponibilidade dos tutores para a correta aplicacido dos farmacos tépicos*®. Além disso, a
aplicacdo destes farmacos ndao permite manter uma PIO constante ao longo do tempo, existindo
flutuacdes que podem ser prejudiciais®. Para colmatar estas lacunas, tém sido desenvolvidos varios
dispositivos de libertacao prolongada de prostaglandinas, desde implantes colocados no interior da
cdmara anterior a dispositivos diretamente ancorados na rede trabecular®®. Apesar de ainda n3o
serem utilizados na medicina veterinaria, estas solugdes parecem ser promissoras para o futuro do
tratamento do glaucoma canino®. Além disso, a area da terapia com células estaminais também tem
demonstrado resultados favoraveis, tendo ja sido possivel regenerar a rede trabecular com células
estaminais pluripotentes, restaurando a drenagem trabecular do humor aquoso. Por outro lado, um
dos maiores desafios do tratamento do glaucoma é a perda continua de células ganglionares da retina,
mesmo com o controlo da PIO, pelo que vdrios estudos tém tentado encontrar solucdes de
neuroprotecdo e neurorregeneracdo destas células?.

Apesar de ter havido bastante progresso no conhecimento e tratamento do glaucoma canino,
ainda n3o existe cura e o progndstico para a visdo a longo prazo é sempre reservado?3. Assim sendo,
muitos dos animais afetados acabam por desenvolver cegueira, mesmo com o tratamento adequado.
Um diagndstico precoce facilita um tratamento eficaz antes da ocorréncia de dano no nervo dptico e
perda de visdo®. No caso do Nico o progndstico para a manutenc¢do da visdo no OD é reservado. Apesar
de a resposta inicial ao tratamento, é possivel que a doenca evolua e a PIO aumente. Neste caso, ainda
pode ser tentada a colocacdo de um implante de drenagem, que ja foi discutido com os tutores, no

entanto, o Nico pode vir a desenvolver cegueira a longo prazo.
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CASO CLINICO 4: Cardiologia — Tromboembolismo Arterial secundario a Cardiomiopatia
Hipertrofica
Identificacdo do animal: Mini Puchi, felino, fémea castrada, ragca Europeu Comum, 7 anos,

5,300kg.
Motivo da consulta: Paraparésia ndo ambulatdria hiperaguda.

Anamnese: Os tutores referem que a Mini Puchi passou bem a manha, mas que depois do
almocgo foi dormir e quando acordou ndo conseguia andar, arrastava os membros posteriores e
vocalizava bastante. Nao se aperceberam de nenhum trauma. Estd com os tutores desde que era uma
cria e sempre foi saudavel, mantendo as vacinacdes e desparasitacdes internas sempre atualizadas. S6
costumam realizar a desparasitacdo externa nos meses mais quentes. E alimentada com racdo seca
comercial de qualidade média e ndo toma qualquer medicac¢do crénica. Habita num apartamento, ndo

tem contacto com outros animais nem tem acesso ao exterior.
Historia pregressa: Realizou OVH por volta dos 6 meses e ndo teve qualquer complicagdo.

Exame fisico geral: Estado mental alerta e responsivo a estimulos externos; Temperamento:
nervosa; CC: 5/9; FR: muito taquipneica, a respirar de boca aberta, com movimentos respiratérios do
tipo costoabdominal, regulares e ritmicos; Pulso: ausente bilateralmente; T: 36,42C; Mucosas: rosadas,
himidas e brilhantes; TRC: <2s; Desidratagdo: <5%; Linfonodos: normais; Palpa¢do abdominal:
aparentemente dolorosa; Auscultagdo: sopro cardiaco sistélico grau IlI/VI; FC: 208bpm; PA: 147/107
(118); Outros: paraparésia ndo ambulatéria, com extremidades frias e vocalizagdo constante. Ambas
as almofadas plantares dos membros posteriores encontravam-se mais palidas do que as dos membros

anteriores, mas ao pica-las, ambas apresentaram sangramento.

Lista de problemas: paraparésia ndo ambulatéria, auséncia de pulso femoral, hipotermia, dor

severa, sopro cardiaco sistdlico.

Diagndsticos diferenciais: tromboembolismo adrtico secundadrio a cardiomiopatia,
tromboembolismo de outra natureza, traumatismo medular, fratura pélvica, neurotoxina, estenose

aortica subvalvular, insuficiéncia valvular.

Exames complementares: Hemograma: eosinopenia ligeira (Tabela D1); Bioquimica:
hiperglicemia, aumento da creatina kinase, NT-proBNP anormal (Tabela D2); lonograma: hipocalémia

(Tabela D3); Radiografia tordcica: normal, sem edema pulmonar ou efusdo pleural (Figura 6); Tiroxina

(T4): 1,3ug/dl (normal); Troponina I: 1,59ng/ml (aumentada).

Diagndstico presuntivo: Tromboembolismo adrtico, secundario a cardiomiopatia hipertroéfica
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Figura 6. Radiografia Lateral Direita da Mini Puchi. Ndo
existe evidéncia de edema pulmonar ou efusdo pleural.

Tratamento e acompanhamento: A Mini Puchi ficou internada com a seguinte terapéutica:
clopidogrel (18,75mg PO SID, apds uma toma de indu¢do de 75mg PO), enoxaparina (100U/kg SC TID),
buprenorfina (0,03mg/kg EV TID) e maropitant (1mg/kg EV SID). Foi mantida com fluidoterapia com
NaCl a 0,45% a uma taxa de manutencdo (1,7ml/kg/h). Como se encontrava hipotérmica foi colocada
na incubadora a 372C de temperatura ambiente e passadas cerca de 6h, como a temperatura retal ja
se encontrava a 382C, foi passada para uma jaula de internamento. Ao fim de cerca de 10h de
internamento, a Mini Puchi aparentava estar mais confortavel, a frequéncia respiratdria tinha
diminuido para 42rpm, a temperatura estava a 38,92C, mas continuava sem pulso femoral bilateral. O
membro posterior esquerdo tinha sensibilidade profunda, no entanto o membro posterior direito ndo
apresentava qualquer sensibilidade. Ambas as almofadas plantares encontravam-se mais palidas do
que as dos membros anteriores, mas ao picar com uma agulha havia sangramento. Os restantes
parametros do exame fisico estavam normais. No segundo dia de internamento a Mini Puchi realizou
uma ecocardiografia que revelou a existéncia de uma cardiomiopatia hipertréfica de estadio C com
dilatagcdo severa do atrio esquerdo (AE), obstrugdo dindmica ligeira do trato de saida do ventriculo
esquerdo (VE) e insuficiéncia valvular mitral moderada (Figura 7 e Tabela D4). No entanto, uma vez
que as ultimas medi¢des de temperatura estavam um pouco elevadas, o cardiologista sugeriu que se

avaliasse a troponina para descartar a possibilidade da existéncia de uma miocardite.

3 LVvPWd 6.247 mm)|
2 IVSd Meio 6.467 mm

1 IVSd Basal 6.601 mm)

Figura 7. Ecocardiografia da Mini Puchi. Hipertrofia das paredes e musculos papilares do ventriculo esquerdo (VE).
Dilatagdo severa do atrio esquerdo (AE). Ndo se observaram massas ou efusdes. Ritmo cardiaco sinusal regular.
Diagndstico: Cardiomiopatia Hipertrofica (CMH) estadio C. LVPWd: espessura da parede livre do VE no final da
diastole; IVSd: espessura do septo interventricular no final da diastole.
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Posto isto, a terapéutica ja instituida foi acrescentado pimobendan a 1,25mg PO BID. Neste
segundo dia, os exames fisicos revelaram uma taxa de desidratagao de cerca de 6%, pelo que foram
administrados 200ml de soro SC. Foi também recolhida uma amostra de urina por cistocentese que
revelou mioglobindria e uma densidade urinaria de 1,048. Ao final do dia a Mini Puchi ja tinha
recuperado o pulso femoral esquerdo. Durante o terceiro dia de internamento foi notado um aumento
da frequéncia respiratéria e a auscultagdo eram notdrios ruidos respiratérios, pelo que se repetiu a
radiografia toracica, que revelou edema pulmonar. Com isto, foi introduzida furosemida (2mg/kg EV
TID) e suspendeu-se a fluidoterapia EV. Além disso, a temperatura continuava elevada (39,92C) e, por
suspeita de flebite, trocou-se o cateter de membro. Ao final do dia, tanto a FR como a temperatura
normalizaram e o digito mais lateral do membro posterior direito ja tinha sensibilidade, apesar de nao
existir pulso femoral. Foi repetido o hemograma, que revelou uma ligeira anemia, e devido ao reduzido
débito urindrio foi avaliada a creatinina, que se encontrava normal. Foi entdo enviada uma amostra
para um laboratério externo para medicdo da troponina I. No quarto dia de internamento a Mini Puchi
recuperou a sensibilidade e o pulso femoral do membro posterior direito, bem como a sua capacidade
motora. Como se encontrava bastante confortavel, a comer bastante bem racdo humida, a dose de
buprenorfina foi reduzida para 0,02mg/kg EV TID. Além disso, também a furosemida foi reduzida para
1mg/kg EV TID. No quinto dia de internamento foi recebido o resultado da troponina | que, apesar de
elevada, ndo era sugestiva de miocardite. Neste dia reduziu-se a dose de buprenorfina para 0,01mg/kg
EV TID, cumprindo-se apenas duas dessas tomas, e cessou-se a administracdo de furosemida. Uma vez
gue a Mini Puchi se manteve bastante confortavel e com todos os parametros do exame fisico
normalizados, teve alta ao fim deste dia. O plano terapéutico incluia pimobendan (1,25mg PO BID),
clopidogrel (18,75mg PO SID) e rivaroxabano (0,5mg/kg PO SID). Além disso, os tutores foram
aconselhados a vigiar a frequéncia respiratéria em repouso, sendo que esta ndao deveria exceder as
30rpm, e a realizar um controlo ecocardiografico dentro de 2 meses. Apesar da boa resposta ao

tratamento inicial, os tutores foram informados que o progndstico da Mini Puchi era reservado.

Discussao: A Cardiomiopatia Hipertréfica (CMH) é uma patologia do miocardio ventricular,
particularmente esquerdo, caracterizada por um aumento leve a severo da espessura dos musculos
papilares, septo interventricular e parede livre do ventriculo esquerdo (VE), sem dilatacdo desta
cAmara cardiaca'™. Esta hipertrofia deve-se a uma anomalia estrutural e funcional do musculo
cardiaco e ndo é secundaria a outros problemas como hipertensdo sistémica, estenose adrtica ou
estimulacdo hormonal®®. A CMH ¢é a cardiomiopatia felina mais comum, representando entre 58% a
68% dos casos'?. No geral, a CMH tem uma prevaléncia estimada de cerca de 15%, podendo subir até
29% em gatos mais velhos'>*. O estadiamento proposto para as cardiomiopatias felinas consiste numa

classificacdo de A a D. O estadio A inclui os gatos que estdo predispostos ao desenvolvimento de
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cardiomiopatia, mas nao tém evidéncia de doeng¢a do miocardio. Por sua vez, o estadio B inclui gatos
com cardiomiopatia, mas sem sinais clinicos. Este pode ser dividido em B1, onde se encontram os gatos
com baixo risco de desenvolver insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) ou tromboembolismo arterial
(TEA) e B2, que inclui os gatos com um risco elevado de desenvolver ICC ou TEA. Para a distin¢do entre
estadios B1 e B2 sdo avaliadas a dilatacdo do atrio esquerdo (AE), a funcdo sistélica do VE e AE e a
hipertrofia do VE. O estadio C engloba os gatos que desenvolvem sinais de ICC ou TEA e o estadio D
inclui aqueles cujos sinais de ICC s3o refratdrios ao tratamento®. Na sequéncia desta classificac3o, a
CMH da Mini Puchi foi classificada como estadio C, devido a hipertrofia concéntrica das paredes do VE,
tanto da parede livre como do septo interventricular, a dilatacdo severa do AE e a presenca de
sintomatologia clinica, neste caso, o TEA.

A CMH pode desenvolver-se em qualquer idade, mas a idade média ao diagndstico é de 5,5 a
6,5 anos?. Existe uma predisposicdo em algumas racas como é o caso de Maine Coon, Ragdoll, British
Shorthair, Persian, Sphynx, entre outras, sendo conhecida a mutacdo genética que afeta os Maine Coon
e os Ragdoll. Por outro lado, parece existir uma maior prevaléncia dos gatos machos. A maioria dos
gatos com CMH tem uma doenca subclinica, sendo a condicdo geralmente descoberta num exame de

21-24 Em situacdes mais

rotina ou avaliacdo pré-anestésica, onde pode ser detetado um sopro cardiaco
avancadas, podem apresentar sinais relacionados com insuficiéncia cardiaca, como dispneia, anorexia,
letargia ou perda de peso’. Nestes casos é comum auscultar crepita¢cdes pulmonares consequentes
do edema pulmonar, ou diminuicdo dos sons respiratdrios ventralmente, quando existe efusdo
pleural®. Em alguns animais a Gnica queixa é a paralisia aguda provocada pelo TEA, ou mesmo a morte
subita sem qualquer sinal clinico prévio'™. Em alguns casos é possivel identificar um acontecimento
gue precipita o surgimento de sinais clinicos, como a administracdo de fluidos, anestesia e/ou cirurgia
e a administracdo recente de corticosterdides?. No exame fisico pode ser detetado um sopro sistélico,
presente em cerca de 31% a 72% dos animais, dependendo da presenga e severidade do movimento
anterior sistélico (SAM) da valvula mitral®4. Além disso, pode ser detetado um som de galope e, em
casos mais raros, arritmia. Os gatos que se apresentem com ICC podem apresentar taquipneia e
dispneia?. Por outro lado, os gatos com TEA, como no caso da Mini Puchi, podem apresentar paresia
aguda, mais frequentemente dos membros posteriores, associada a sinais de dor, extremidades frias,
auséncia de pulso femoral, hipotermia, almofadas plantares palidas ou cianéticas, musculos do
membro afetado firmes, neuropatia e auséncia da sensibilidade cutanea distalmente ao tarso>>®, Além
destes sinais de TEA, a Mini Puchi apresentava um sopro sistélico ligeiro, que foi posteriormente
confirmado em ecocardiografia pela insuficiéncia valvular mitral moderada.

A prova de diagndstico de eleicdo é a ecocardiografia e a principal anomalia detetada é um

aumento da espessura da parede do VE (26mm)'™. Esta hipertrofia pode ser concéntrica generalizada
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(global) ou assimétrica, afetando a parede livre do VE e/ou o septo interventricular®?4. Em alguns
casos, a hipertrofia dos musculos papilares é a Unica anomalia presente?. Além disto, pode ser
identificada uma dilatacdo do AE, que pode ser avaliada através da medicdo do racio AE:aorta (Ao)
(>1,5 é indicativo de dilatacdo)' 3. Ocasionalmente pode ser visivel um contraste espontaneo ou smoke
no AE e/ou auricula esquerda, podendo mesmo ser detetado um trombo?>°. Além da medic3o das
camaras cardiacas é recomendado avaliar a existéncia ou ndo de uma obstrucdo dindmica da saida do
VE, que pode ser provocada pelo movimento anterior sistlico (SAM) da valvula mitral*™. A radiografia
tordacica ndo permite identificar altera¢des cardiacas leves a moderadas e, em alguns casos, a silhueta
cardiaca pode parecer normal mesmo em casos de doenca severa o suficiente para provocar ICC3. No
entanto, em casos mais graves pode ser possivel detetar cardiomegalia severa'>*. Por outro lado, a
radiografia permite-nos detetar a presenca de edema pulmonar e efusdo pleural’3=. A sensibilidade
do ECG para a dete¢do de hipertrofia do VE ou dilatacdo do AE é baixa®?. Além disso, a utiliza¢3o de
ECG ambulatdrio (Holter) em gatos ndo costuma ser bem tolerado, mas pode detetar arritmias que
passariam despercebidas caso n3o fosse utilizado®*. A medi¢do dos valores de marcadores cardiacos
como o péptido natriurético tipo B (NT-proBNP) e a troponina | pode auxiliar na distingdo entre causas
cardiacas ou n3o cardiacas em gatos com dificuldades respiratdrias’®*. Além disto, é importante
realizar mais provas de diagndstico para avaliar a existéncia de condi¢Bes primdrias que possam levar
a CMH. A PA deve ser avaliada em todos os gatos com hipertrofia ventricular concéntrica e os niveis
de tiroxina sérica devem ser avaliados em todos os gatos com esta condigdo com mais de 5 anos de
idade?3. Por outro lado, os gatos de raca Maine Coon e Ragdoll podem realizar o teste genético para
avaliar a presenca ou ndo da mutac¢3o conhecida, no entanto, um teste negativo ndo exclui CMHY2. Os
animais com um teste genético positivo devem realizar uma ecocardiografia anual para controlar o
desenvolvimento da doenca e ndo devem ser utilizados para reproducdo?®3. Relativamente ao caso da
Mini Puchi, o facto da ecocardiografia ser realizada por um cardiologista externo ndo permitiu a
realizagdo da mesma no primeiro dia. No entanto, a avaliagado radiografica realizada permitiu descartar
a presenca de edema pulmonar e a andlise dos valores de pro-BNP permitiu confirmar a presenca de
uma patologia cardiaca, que foi posteriormente confirmada pelo exame ecocardiografico realizado. A
avaliacdo da troponina | foi sugerida pelo cardiologista, com o objetivo de descartar a presenca de uma
miocardite, devido as temperaturas elevadas que a Mini Puchi apresentava.

Os principais objetivos do tratamento da CMH sdo melhorar o enchimento diastélico, melhorar
o relaxamento ventricular, diminuir a pressao venosa atrial e pulmonar e prevenir o TEA. Em gatos
classificados com estadio B1, o risco de desenvolvimento de ICC ou TEA é considerado baixo e
geralmente ndo estd recomendado tratamentol™. Apesar disto, estes animais devem ser

monitorizados anualmente. Os gatos com CMH em estadio B2 tém um risco superior de desenvolver
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ICC ou TEA3. Em casos com dilatacdo marcado do AE é importante prevenir a formacdo de trombos
com a administracdo de clopidogrel (18,75mg/gato PO SID) associado ou ndo um farmaco
anticoagulante como o rivaroxabano®*. Estes animais devem ser monitorizados com mais frequéncia
para avaliar a progressao da doencga e o desenvolvimento de sinais clinicos. Além disso, os tutores
devem vigiar a frequéncia respiratdria em repouso, que deve ser inferior a 30 rpm3. A utilizacdo de
bloqueadores beta-adrenérgicos, como o atenolol (a 6,25mg ou 12,5mg PO BID) e bloqueadores dos
canais de calcio, como o diltiazem, pode ser considerada em casos de hipertrofia ventricular moderada
a grave (>6,8 a 7,5mm) ou obstrucdo significativa do trato de saida do VE* Nos gatos que se
apresentam com ICC (estadio C) deve-se administrar um diurético como a furosemida EV em bolus de
1 a 2mg/kg ou em CRI (0,5 a 1mg/kg/h) e suplementar com oxigénio®™. Se existir efusdo pleural, deve-
se realizar toracocentese®*. Dentro dos possiveis, o0 stress deve ser minimizado e pode ainda ser
administrado uma sedac¢do com butorfanol (0,25 a 0,3mg/kg IM), por exemplo!?. Nestes casos, estd
contraindicada a realizacdo de fluidoterapia EV3. Em gatos com sinais de disfuncdo sistélica pode ser
considerado o tratamento com pimobendan PO (0,625 a 1,25mg/gato PO BID), desde que ndo exista
obstrucdo do trato de saida do VE'3. Nos casos de insuficiéncia cardiaca crénica os animais sdo
normalmente mantidos com furosemida (0,5 a 2mg/kg PO BID a TID), clopidogrel (18,75mg/gato PO
SID) e pimobendan (0,625 a 1,25mg/gato PO BID)*3. O controlo dos gatos em estadio C deve ser
realizado a cada 2 a 4 meses e, mais uma vez, é importante que os tutores monitorizem a FR em
repouso. Finalmente, os animais em estadio D podem necessitar que a furosemida seja substituida
pela torasemida a 0,1 a 0,2mg/kg PO SID3. Além disso deve ser evitada uma alimentac3o com elevados
niveis de sédio e a ingestdo calérica e condi¢do corporal devem ser controladas®*. O protocolo
terapéutico da Mini Puchi foi proposto pelo cardiologista externo. A administracdo de clopidogrel e
rivaroxabano tem o objetivo de prevenir a formacdo de novos trombos e o pimobendan, apesar de
nao existir consenso sobre a sua utilizacdo nestes casos, pode melhorar a fun¢do cardiaca esquerda.
Uma vez que a Mini Puchi se manteve estavel apds a interrupg¢ao do tratamento com furosemida,
optou-se por nao incluir este fdrmaco no tratamento, no entanto é possivel que, num futuro préximo,
seja necessaria a sua introdugao.

O TEA é uma complicagdo que pode surgir em cerca de 12%
a 21% dos gatos com CMH e que muitas vezes termina em eutandsia®>>®. A estase sanguinea no AE leva
a ativacdo plaquetdria e formacdo de trombo que, apds entrar na circulagao sanguinea, deposita-se,

na maioria dos casos, na por¢do mais caudal da aortal”®

. Os gatos com TEA apresentam-se,
normalmente com um episddio repentino de dor, a vocalizar, sendo os sinais clinicos ja referidos
anteriormente normalmente suficientes para estabelecer o diagndstico. Estes dependem da

localizagdo do trombo, sendo que o0 mais comum ¢é a afecdo dos membros posteriores, com paralisia
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ou paresia, podendo um dos membros estar mais afetado do que o outro. As provas de coagulacado
normalmente ndo se encontram alteradas®. Na maioria dos casos ndo existe histdria conhecida de
doenca cardiaca e estes sinais agudos sdo a primeira indicacdo de doenca cardiaca avancada®®. Apesar
do mau progndstico, em casos menos graves como aqueles em que apenas um membro foi afetado e
n3o apresentam ICC concomitante, deve ser considerado o tratamento>. Assim sendo, a analgesia é
uma prioridade no maneio do TEA, estando recomendada a utilizagdo de um opidide como o fentanil
ou a metadona®®. Logo que possivel, deve ser iniciado o tratamento anticoagulante com heparina de
baixo peso molecular ou um inibidor do fator Xa*>>®. Para o tratamento trombolitico pode ser utilizado
tPA, no entanto esta abordagem ndo estd recomendada em gatos com TEA, uma vez que as
complicagbes decorrentes da sindrome de reperfusdo sdo bastante graves, ndo oferecendo esta
abordagem uma taxa de mortalidade inferior aos casos em que ndo se opta por tratamento
trombolitico®’. Se existir ICC deve ser instituido o tratamento referido anteriormente, mas nestes
casos é importante distinguir a taquipneia por dor da devida a ICC>°. Assim que o animal tolerar a
administracdo de farmacos PO deve ser iniciada a administracdo de clopidogrel com uma toma Unica
de 75mg PO seguida de 18,75mg/gato PO SID3. A heparina pode ser substituida por um inibidor do
fator Xa, como o rivaroxabano a 0,5 a 1mg/kg PO SID, em combinacdo com o clopidogrel®>*. Apds a
estabilizacdo do animal, inicia-se a investigacdo da causa primaria que levou a formacgdo do trombo,
caso ndo fosse conhecida nenhuma condigdo. Nas primeiras 24h a 36h é expectavel que a dor diminua
e a qualidade do pulso e fungdao motora melhorem, indicando melhorias na perfusdo do membro. Em
casos de melhoria progressiva, os animais podem ir para casa ao fim de cerca de 72h, evitando
situagdes de stress que possam despoletar sinais cardiacos severos. A administragdo de clopidogrel e
rivaroxabano é continuada e, se necessario, os tutores podem administrar buprenorfina PO°. Nas
primeiras 2 semanas é recomendado realizar um controlo a cada 3 a 4 dias, avaliando a presenga de
sinais de necrose nas extremidades dos membros afetados, o apetite e o cumprimento do tratamento,
assim como a melhoria da funcdo neuromuscular®>. A resolucdo da disfun¢do nervosa pode demorar
semanas ou meses®. A apresentacdo da Mini Puchi foi uma apresentacdo classica de TEA, e apesar de
estarem presentes alguns indicadores de mau progndstico, como hipotermia e a afecdo de ambos os
membros, os tutores ndo queriam proceder para a eutandsia sem tentarem o tratamento possivel.
Assim sendo, apds a estabilizacdo e maneio de dor e verificando-se a auséncia de edema pulmonar,
foi possivel iniciar o tratamento direcionado ao TEA em pouco tempo, obtendo-se uma resposta
favoravel.

O TMS de um gato com CMH varia bastante com o estadio da doenga no momento do
diagndstico?. Gatos que ndo apresentam sinais clinicos, com hipertrofia leve a moderada e sem

dilatacdo do AE tém um bom progndstico a longo prazo, podendo mesmo nunca vir a desenvolver
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doenca clinica®™®. Marcadores de risco acrescido de desenvolvimento de ICC ou TEA incluem a
presenca de um som de galope ou arritmia, dilatagdo moderada a severa do AE, diminui¢do do
encurtamento fracionado (FS%) do AE, hipertrofia severa do VE, diminui¢do da fungao sistélica do VE
e smoke ou trombo intracardiacol>*. Os fatores de risco para a ocorréncia de morte stbita s3o menos
conhecidos, mas podem incluir histéria de sincope, arritmias ventriculares, dilatacdo do AE e
hipocinésia da parede do VE3. Gatos que desenvolvem ICC ou TEA tém um progndstico mais reservado,
uma vez que gatos que sobrevivem a um TEA tém uma elevada probabilidade de sofrer outro episddio
trombdtico no futuro ou mesmo de desenvolver ICC**°. De uma forma geral, o TMS para animais sem
sinais clinicos é de 1129 dias, para aqueles com ICC é de 654 dias e para gatos com TEA é de apenas
184 dias. Os tutores devem sempre ser avisados do risco de morte subita em gatos com CMH, mesmo
naqueles sem sinais clinicos e com doenca ligeira®. Apesar da excelente resposta ao tratamento inicial,
o progndstico da Mini Puchi é reservado, existindo uma elevada probabilidade de ela desenvolver ICC

ou mesmo um novo episédio de TEA.
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CASO CLINICO 5: Cirurgia — Lobectomia Pulmonar
Identificacdo do paciente: Lola, canideo, fémea castrada, sem raca definida (SRD), 12 anos,

15,350kg de peso.
Motivo da consulta: A Lola foi referenciada por outra clinica devido a dispneia severa.

Anamnese: Os tutores referem que desde o dia anterior a Lola apresenta algumas dificuldades
respiratdrias, com esforco abdominal, que tem piorado progressivamente, acompanhada de hiporexia.
N3o apresenta tosse, espirros, nem corrimento nasal. E mantida num terreno nas traseiras de casa,
onde existem caixas de veneno de ratos, mas os tutores afirmam que a possibilidade de a Lola ter
ingerido é quase nula. E a primeira vez que apresenta sintomatologia desta natureza. Tem as vacinas
e as desparasitacdes interna e externa atualizadas. E alimentada com ra¢do seca comercial, mas as
vezes come restos da comida dos tutores (sem ossos). Tem sido sempre saudavel e ndo toma qualquer

medicacdo crénica. Ndo tem contacto com outros animais.
Histdria pregressa: Realizou OVH ha cerca de 10 anos e ndo teve qualquer complicacao.

Exame fisico geral: Estado mental alerta e responsiva a estimulos externos, com
temperamento nervoso; CC: 5/9; FR: 40rpm, com movimentos respiratdrios com uma componente
abdominal marcada, regulares e ritmicos; Pulso: forte, bilateral, simétrico e regular a 128ppm; T:
38,32C; Mucosas: rosadas e secas; TRC: <2s; Desidratacdo: 6%; Linfonodos: normais; Palpagdo

abdominal: normal e ndo dolorosa; Auscultacdo: abafamento dos sons cardiacos.
Lista de problemas: dispneia, desidratacdo, abafamento de sons cardiacos.
Diagnésticos diferenciais: efusdo pleural, traumatismo, neoplasia, torsao pulmonar.

Exames complementares: Hemograma: reticulocitose, leucocitose por neutrofilia e
monocitose, eosinopenia e trombocitose (Tabela E1); Bioquimica: normal (Tabela E2); Provas de

Coagulacdo: normais (Tabela E3); Densidade urindria: 1,050; Radiografia tordcica: Efusdo pleural;

Ecografia tordcica: ligeira efusdo pleural e massa aparentemente pulmonar na regido caudal do térax;

Citologia de efusdo pleural: compativel com efusdo neoplasica epitelial, citologicamente maligna

(Carcinoma/Adenocarcinoma); Citologia de massa pulmonar: sugestivo de processo inflamatério

neutrofilico, exuberante, ndo se descartando a possibilidade de uma neoplasia epitelial subjacente, de

provavel origem pulmonar; Tomografia Computorizada (TC): quantidade moderada de efusdo pleural

depositada ventralmente ao longo de toda a cavidade toracica; mediastino integro; regido difusa de
consolidagdo pulmonar de localizagdao sobretudo peribrénquica, ao nivel do lobo pulmonar médio
direito; lesdo em massa, de densidade heterogénea de tecidos moles, localizada no lobo pulmonar

caudal direito, com limites regulares e bem definidos, e dimensdes 5,2cm*4,9cm*4,2cm, sem
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deformacdo da forma do lobo pulmonar e com captacao heterogénea de contraste por toda a lesao,
revelando regides hipocaptantes compativeis com focos de necrose ou cole¢des de liquido; ndo se
verifica infiltracdo do diafragma ou lesdao éssea associada, corpos estranhos ou trajetos fistulosos
(Figura 8); Histopatologia: Adenocarcinoma papilar do pulmao, com um indice mitético de 1 figura

de mitose por campo de grande ampliag¢do.

DFOV 19,3 em :
STND/+ Noi Image!

Rot 1,008/HE+ 11, 2mm/note

1.2nm 0,56231/0,62s
T Y0,

neoplasica ou lesdo traumatica focal secundaria a drenagem da efusdo pleural; 3 — Lesdo sugestiva de neoplasia
pulmonar (carcinoma pulmonar, entre outros), com efusdo pleural secundaria.

Anestesia: Antes da indugdo anestésica, a Lola foi mantida cerca de 5min numa jaula fechada
com suplementacdo de oxigénio. No momento da inducdo anestésica foi também administrada
cefazolina 20mg/kg EV, que foi repetida intracirurgicamente, 90min depois. Pré-medicacdo:
midazolam 0,2mg/kg EV e metadona 0,2mg/kg EV. Inducdo anestésica: propofol 4mg/kg EV ad
efectum; Manutencao: isoflurano 2% a 2,5%. Para a fluidoterapia foi utilizado Ringer Lactato a uma

taxa de 5ml/kg/h.

Cirurgia: Foi realizada a tricotomia de toda a regido do térax ventral (metade ventral das
costelas) desde a 12 a ultima costela. Ja no bloco cirurgico, a Lola foi colocada em decubito dorsal e
procedeu-se a assepsia de toda essa zona com solugdo de clorohexidina a 1% intercalada com alcool
etilico a 96%, perfazendo um total de 3 passagens e sendo a Ultima passagem de alcool. Foi feita uma
incisdo na pele e tecidos subcutaneos ao nivel da linha média do esterno de cerca de 15cm. De seguida
foi exposto o esterno com uma combinac¢do de incisdo e disse¢dao romba sobre a musculatura. Antes
da incisdo no esterno, foi administrado um bélus de fentanil de 5pg/kg. O corte do esterno foi realizado
com recurso a uma serra cirurgica oscilante e foi feita uma incisdo desde a 22 a 62 estenebras,
mantendo o manubrio e o xifoide intactos. Com recurso a um afastador Finochietto, separaram-se os

dois bordos do esterno e com um aspirador cirurgico (Poole Suction Tip) aspirou-se todo o liquido livre
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presente. De seguida procedeu-se a localizacdo do lobo pulmonar caudal e individualizacdo do mesmo,
identificando os vasos e bronquios pertencentes ao lobo afetado e isolando-os com disse¢do romba.
Com recurso a fio monofilamentar absorvivel de gliconato 2/0 com agulha redonda atraumatica
realizou-se uma ligadura na extremidade proximal da artéria e outra distalmente ao local onde o vaso
seria seccionado. Entre estas duas suturas e proximalmente ao local onde o vaso seria seccionado foi
realizada uma ligadura de transfixagdo. A artéria foi entdo seccionada entre as duas suturas mais
distais. Este procedimento foi repetido para a veia pulmonar. O brénquio principal do lobo pulmonar
caudal foi entdo identificado e fixado com duas pingas Satinsky distal e proximalmente ao local onde
seria seccionado. O brénquio foi seccionado entre as 2 pingas e o lobo afetado foi removido.
Proximalmente a pinga remanescente, o bronquio foi suturado com um padrdao de Colchoeiro
Horizontal com recurso a fio monofilamentar absorvivel de gliconato 2/0 de agulha redonda
atraumatica e, apds a remocdo dessa pinca, a sua extremidade foi encerrada com um padrao simples
continuo. Por forma a verificar que ndo haveria fugas de ar, cobriu-se toda a cavidade tordcica com
soro fisiolégico estéril aguecido e insuflou-se os pulm&es. Como nao foi detetada qualquer fuga de ar,
foi aspirado todo o liquido. De seguida avaliou-se o restante pulmao e ganglios linfaticos, ndo tendo
sido detetada qualquer anomalia macroscépica. Posteriormente procedeu-se a coloca¢do de um dreno
tordacico. Para isso foi realizada uma incisdo no 102 espaco intercostal, no terco distal da parede
toracica, por onde foi inserido o tubo. Este foi avancado cranioventralmente subcutaneamente até ao
82 espaco intercostal, onde foi introduzido na cavidade tordacica. Para a unido das estenebras foram
utilizadas 5 suturas em “X” de arame de cerclage, seguido de uma sutura simples continua com fio
monofilamentar absorvivel de gliconato 2/0 de agulha redonda traumatica para a camada muscular e
subcutaneo e, finalmente, uma sutura intradérmica com fio monofilamentar absorvivel de gliconato
3/0 de agulha redonda traumatica para encerrar a pele. Com a cavidade toracica encerrada, retirou-
se o ar através do dreno toracico e este foi fixado com fio multifilamentar ndo absorvivel de seda 2/0
de agulha redonda traumatica com um padrdo de “sanddlia romana”. Posteriormente foi realizada
uma radiografia para verificar o posicionamento do dreno tordacico e o alinhamento do esterno (Figura
9). No recobro, a Lola foi mantida com suplementac¢do de oxigénio e com pulsioximetro enquanto o
tolerava. O despertar ocorreu sem qualquer complica¢do. O lobo pulmonar removido foi enviado para

anadlise histopatoldgica.
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Figura 9. Radiografia pos-cirurgica da Lola.
Esterno corretamente alinhado e a posi¢do correta do dreno toracico.

Acompanhamento: A Lola manteve-se internada por 6 dias com o seguinte plano terapéutico
pds-cirargico: maropitant (2mg/kg PO SID), ondasetron (0,3mg/kg EV QID), metadona (0,2mg/kg IM
QID), com diminui¢do gradual a partir do 32 dia, amoxiciclina + acido clavulanico (11mg/kg SC SID),
meloxicam (0,1mg/kg SC SID), enrofloxacina (5mg/kg SC SID) e paracetamol (15mg/kg PO TID). A
efusdo pleural foi drenada a cada 6h. Apesar de estar ativa e a comer frango e racdo humida com
apetite, a quantidade de efusdo pleural drenada foi de cerca de 260ml nos 3 primeiros dias, pelo que
no 3¢ dia pds-cirdrgico o meloxicam foi trocado por dexametasona (0,1mg/kg IV SID). A partir do 42
dia pods-cirurgico a quantidade de efusdo pleural drenada diminuiu drasticamente, sendo que nos
ultimos dois dias de internamento a quantidade drenada foi de cerca de 12ml. Assim sendo, ao 62 dia
de internamento o dreno toracico foi removido e a Lola teve alta. O plano terapéutico apds a alta foi:
amoxiciclina + acido clavulanico (12mg/kg PO BID), enrofloxacina (10mg/kg PO SID), prednisolona
(0,5mg/kg PO SID) e maropitant (2mg/kg PO SID) durante 2 dias. Foi recomendado realizar limpezas
da sutura 2 vezes por dia com luvas, compressas e soro fisioldgico, manter colar isabelino, vigiar
atitude, grau de conforto e frequéncias respiratérias. Foi também aconselhado agendar consulta de

oncologia para planear os proximos passos.

Discussdo: O tumor pulmonar primario é relativamente incomum em animais de companhia,
apresentando uma incidéncia de cerca de 4,2 em 10 000 cdes nos EUA e de 15 em 100 000 no Reino
Unido. A idade média dos c3es diagnosticados com tumor pulmonar priméario ronda os 10 a 11 anos'?,
com a excecdo dos carcinomas anapldsticos cuja idade média é de cerca de 7,5 anos®. As racas Boxer,
Doberman, Pastor Australiano, Irish Setter, Boiadeiro de Berna e Schnauzers Miniatura parecem estar
sobre representadas, no entanto ndo existe qualquer evidéncia de hereditariedade®3. N3o foram
identificados fatores de risco definitivos, no entanto ha sugest&es de que a inala¢do de ar poluido e de

fumo de tabaco possam estar associados a um aumento do risco®.
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Os tumores pulmonares podem surgir de qualquer tecido no pulmado, mas a maioria origina-
se a partir do epitélio das vias respiratérias ou do parénquima alveolar?, surgindo como uma Unica
massa ou, em casos mais raros, multifocalmente®*. Além disso, parece existir uma tendéncia para o
surgimento nos lobos diafragmaticos, com preferéncia pelo lado direito®*, apesar de essa tendéncia
ndo ser relatada em todos os estudos®. A grande maioria dos tumores pulmonares primarios s3o
malignos?, e o adenocarcinoma é o tipo histoldgico que ocorre com mais frequéncia em c3es e gatos,
sendo o carcinoma de células escamosas e o carcinoma anapldstico menos comuns?. Estes dois Gltimos
tém taxas de metastizacdo de cerca de 90% e 50%, respetivamente, e tém mais probabilidade de
metastisar do que adenocarcinomas ou carcinomas broncoalveolares!. Estas metastases ocorrem
normalmente no préprio pulm3o e/ou nos ganglios linfaticos regionais?.

Até 30% dos tumores pulmonares primarios sdo diagnosticados sem sinais clinicos, sendo um
achado acidental2. Quando presentes, o sinal clinico mais comum em c3es com neoplasia primaria
pulmonar é tosse, normalmente n3o produtival?*. Outros sinais incluem dispneia, intolerancia ao
exercicio, pirexia, letargia, hiporexia, perda de peso, hemoptise e claudicagdo, maioritariamente
secunddria a osteopatia hipertréfical. Na maioria das vezes ndo existe qualquer alteracdo a nivel de
exame fisico, no entanto, em cdes com afecdo pulmonar extensa pode-se auscultar um aumento de
sons broncovesiculares, ou em casos com efusdo pleural, pode estar presente um abafamento dos
sons pulmonares e cardiacos. Estdo descritos casos de metdstases para o sistema nervoso, pelo que,
nesses casos, podem ser diagnosticadas anomalias neuroldgicas no exame fisico. A osteopatia
hipertréfica é uma sindrome paraneoplasica que surge com frequéncia associada com tumores
pulmonares, apesar de poder ser originada por outras patologias. E caracterizada por novas formagdes
dsseas a nivel do peridsteo, em localizagBes distantes do tumor. Cdes com osteopatia hipertroéfica
apresentam sinais clinicos como edema dos membros, claudicac3o, letargia e sinais oculares®. Na
maioria dos casos ndo sdo detetadas quaisquer alteragdes especificas a nivel do hemograma nem
painel bioquimico, podendo os animais apresentar-se com anemia ndo regenerativa, leucocitose e
hipercalcemia?. Como referido anteriormente, alguns animais podem apresentar efusdo pleural, sendo
esta mais comum em gatos, sendo importante realizar uma analise citoldgica da mesma, uma vez que
pode ter valor diagndstico. Lavagens broncoalveolares e transtraqueais também podem ser utilizadas
como método de diagndstico de neoplasias pulmonares!. A maioria dos tumores pulmonares é
detetada com recurso a radiografias tordcicas e apresentam-se, normalmente, como uma massa
Unical2. A ecografia toracica é maioritariamente utilizada para obter amostras por CAAF, mas também
€ possivel avaliar as massas, que se podem apresentar hipoecoicas ou com uma ecogenicidade
heterogénea. Ja a TC é uma ferramenta de extrema importancia na avaliagdo de animais com neoplasia
pulmonar, principalmente para planeamento cirtrgicol. A TC permite detetar massas que seriam
indetetaveis a nivel de radiografias e também é mais precisa na dete¢do de metastases dos ganglios

37



linfaticos traqueobrénquicos®?. Para obter amostras da massa pode ser realizada CAAF ou bidpsia, no
entanto, se o objetivo for avancar para remocao cirdrgica, a relevancia clinica de uma bidpsia é
guestionavel, uma vez que se trata de um procedimento relativamente invasivo. A distincdo entre
tumores primdrios pouco diferenciados e lesdes metastdticas pode ser dificil, principalmente em
avaliacdo citoldgica. Para isso, a utilizacdo de técnicas de imunohistoquimica ou imunocitoquimica
podem ser uteis.

O tratamento de eleicdo para animais com tumores pulmonares primarios é a remogao
cirirgica®®. A abordagem cirurgica depende do clinico e da localizacdo do tumor, sendo que para
tumores unilaterais é normalmente preferivel uma toracotomia lateral com acesso intercostal, uma
vez que permite uma exposicdo adequada para lobectomia e bidpsia de ganglios linfaticos?, e em casos
com varios nédulos bilateralmente opta-se por esternotomia medial*®’. Na realizacdo de uma
esternotomia, devem ser deixadas intactas 2 ou 3 estenebras de forma a evitar atrasos na unido dssea
por deslocacdo das mesmas®®. Além disso, no momento da sec¢do do esterno, quando utilizada uma
serra oscilante, é necessdria precaucdo extra para n3o atingir as estruturas imediatamente dorsais?®.
Na maioria dos animais é realizada uma lobectomia total, removendo todo o lobo pulmonar afetado,
mas em casos de pequenas massas localizadas na periferia do lobo pode-se optar por uma lobectomia
parcial*2. Lobectomias parciais ou completas podem ser realizadas com um método de sutura ou com
recurso a agrafos cirurgicos®. Estes s3o relativamente faceis de utilizar, mas é necessaria experiéncia
para escolher o tamanho adequado para cada animal, evitando hemorragias e fugas de ar®. Apesar de
poder tornar a cirurgia mais dispendiosa, a utilizagdo de agrafos cirurgicos para lobectomia total ou
parcial tem a vantagem de diminuir o tempo de anestesia, pelo que é considerada a técnica de
eleicdo™®’. Em alguns casos a lobectomia pulmonar pode ser realizada por toracoscopia (VATS), uma
vez que provoca menos dor pds-cirirgica e um tempo de recupera¢do mais curto®8. No entanto, esta
técnica exige experiéncia em cirurgia minimamente invasiva e material especifico®. Uma das
limitacOes desta técnica é o tamanho da massa a ser retirada, estando normalmente restringida a
massas <3 a 4cm em caes com <20kg, massas de <4 a 7cm em cdes com 20 a 30kg e massas de <8 a
9cm em cdes com >30kg®. Além disso, para a realizacdo desta técnica cirlrgica estd recomendado

8 uma vez que em até 23% dos casos, devido a visualiza¢do reduzida, é

ventilar apenas um pulmao®%
necessario converter para toracotomia’. Outras razdes para a convers3o para toracotomia incluem o
tamanho da massa, falhas ou dificuldades em manter a ventilagdo de apenas um pulmao e a presenca
de adesdes®. As complicacdes a curto prazo sdo semelhantes, no entanto, quando comparada com
toracotomia com acesso intercostal, a VATS tende a ser mais demorada'?. Em todos os casos é

recomendada a realizacdo de bidpsias dos ganglios linfaticos traqueobrénquicos, uma vez que a

existéncia de metastases afeta significativamente o progndstico®. Além disso, a colocacdo de um
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dreno toracico esta recomendada em qualquer abordagem e este deve ser mantido até que a
producdo de efusdo n3o ultrapasse os 2ml/kg/dia, drenando-se em intervalos de 2h a 6h®. Nas
primeiras horas pds-cirurgia é necessdria uma monitorizacdo apertada do animal, controlando a
respiracdo, fornecendo oxigénio e providenciando uma analgesia multimodal, uma vez que se trata de
uma cirurgia bastante dolorosa*®. As complicacbes est3o descritas em cerca de 39% das cirurgias
toracicas? e podem incluir dor severa, hemorragia, fugas de ar, seroma, infecdo, deiscéncia de sutura
e claudicacdo dos membros toracicos, que estd normalmente associada a dor*®. As complicacdes a
nivel da incisdo sdo significativamente mais frequentes em esternotomias mediais do que em
toracotomias intercostais®. No caso da Lola, optou-se por uma abordagem por esternotomia medial
uma vez que, pela experiéncia do cirurgido, estaria associada a menor dor pés-cirurgica, no entanto
ndo existe evidéncia cientifica que a dor pds-cirurgica seja significativamente diferente entre as duas
técnicas’. Apesar disso, quando comparada com a abordagem intercostal, a esternotomia medial
parece estar associada a uma maior produgdo de efusdo pleural e maior grau de hipoxemia no pds-
cirdrgico e um tempo de hospitaliza¢cdo mais prolongado’. Apesar de na TC ter sido detetada uma lesdo
no lobo pulmonar médio direito, haveria duvidas se poderia ser devido a lesdo iatrogénica
consequente as repetidas pungdes para drenagem da efusdo e, uma vez que macroscopicamente nao
foi detetada qualquer alteragdo, optou-se por ndo remover esse lobo. Além disso, ndo foi realizada
bidpsia de ganglios linfaticos, uma vez que a TC ndo revelou qualquer alteragdo e a abordagem nao
seria a mais indicada para acesso aos ganglios linfaticos traqueobrénquicos.

Na medicina humana, o tratamento médico de eleicdo em casos de tumor pulmonar sdo
protocolos de quimioterapia baseados em cisplatinal. O conhecimento sobre a eficicia da
quimioterapia em tumores pulmonares em animais de companhia é relativamente reduzido, no
entanto, a maioria ndo é particularmente sensivel a quimioterapia e a eficacia é considerada minima®®.
Em alguns casos, ndo existe diferenca significativa no TMS entre os animais que recebem
quimioterapia adjuvante e aqueles que n3o recebem?. A escolha do agente é baseada no tipo de
tumor: os carcinomas podem demonstrar uma resposta positiva a administracdo de farmacos como a
carboplatina, enquanto que em casos de sarcoma histiocitico é possivel atingir uma resposta completa
ou parcial com a administragdo de lomustina. As efusdes pleurais malignas podem ser responsivas a
guimioterapia sistémica, intrapleural ou uma combinacdo de ambas. Cisplatina, carboplatina e
mitoxantrona tém sido utilizadas com sucesso para este propodsito, resultando numa atenuacdo
tempordria dos sinais clinicos. A administragdo de quimioterapia ou citoquinas por via inalatéria
também esta descrita, no entanto, apesar de terem sido registadas respostas parciais e completas para
tumores metastaticos, os casos de tumores primarios ndo responderam favoravelmente. Apesar de
estar cada vez mais acessivel na medicina veterindria, ainda ndo existem estudos que permitam tirar
conclusdes relativamente 3 utilizacdo de radioterapia em tumores pulmonares®. No caso da Lola, uma
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vez que a efusdo pleural continha células neoplasicas, haveria indicacdo para quimioterapia adjuvante,
no entanto, uma vez que regressou a sua clinica, ndo temos informacao relativamente ao protocolo
de quimioterapia escolhido.

Recentemente foi sugerida uma nova classificagdo TNM para estadiamento de carcinomas
pulmonares, baseada na classificacdo utilizada em medicina humana*®. Relativamente ao tamanho e
numero de nddulos, os tumores sdo classificados como T1 (£3cm; massa Unica; sem invasdo de outros
orgdos), T2 (>3cm a <5cm; massa Unica; invasdo da pleura visceral ou bronquio principal), T3 (>5cm a
<7cm; mais do que um nédulo no mesmo lobo; invasdo da parede toracica, pericardio ou nervo frénico)
ou T4 (>7cm; mais do que um ndédulo em lobos ipsilaterais; invasdao do mediastino, diafragma, coracgao,
grandes vasos, nervo laringeo recorrente, carina, traqueia, es6fago ou coluna). Por outro lado, casos
sem presenca de metdstases nos ganglios linfaticos sdo classificados de NO, casos com afecdo do
ganglio linfatico traqueobroénquico ipsilateral sdo classificados de N1 e casos com metastases em
ganglios linfaticos mais distantes sdo classificados de N2. Finalmente, animais sem metdstases a
distancia recebem a classificacdo de MO e animais com efusGes malignas, metdstases em lobos
pulmonares contralaterais ou metdstases extratoracicas sdo classificados de M1°. Os fatores de
progndstico para cdes com tumor pulmonar primario incluem a presenca de sinais clinicos, o tamanho
do tumor, a presenca de efus3o pleural, o tipo de tumor, o estadio clinico e o grau histolégico*™. Num
estudo com 67 caes sujeitos a lobectomia pulmonar, aqueles que apresentaram sinais clinicos tiveram
um TMS de 240 dias, enquanto que aqueles que ndo apresentavam qualquer sinal clinico tiveram um
TMS de 545 diast. Numa outra publicacdo, o TMS para cies sem envolvimento de ganglios linfaticos
(NO) foi de 452 dias enquanto que aqueles com metdstases nos ganglios linfaticos traqueobrénquicos
(N1) apresentaram um TMS de 26 dias, sendo este considerado um fator de progndstico importante®?,
Além disso, o tamanho do tumor parece ter uma correlagado significativa com o intervalo livre de
doenca e o tempo de sobrevida*. De uma forma geral, animais classificados com estadio | (T1, NO, MO0)
registaram um TMS de 952 dias, sendo significativamente superior aos 658 dias do estadio Il (T2, NO,
MO; T3, NO, MO; T1-2, N1, MO) e aos 158 dias do estadio Ill (T4, NO, MO; T3-4, N1-2, MO0). Finalmente,
animais com efusdo maligna e/ou metastases presentes (estadio IV; T1-4, N1-3, M1) apresentaram um
TMS de apenas 52 dias °. No caso da Lola, uma vez que existiam células neopldsicas na efus3o, o tumor
seria classificado com estadio IV, apresentando o pior progndstico, mesmo que seja sujeita a

guimioterapia adequada.
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ANEXO A: Meningoencefalite de Origem Desconhecida

Tabela Al. Hemograma da Mirabella

Parametro

RBC (105/pl)
HTC (%)
Hemoglobina (g/dl)
MCV (fl)

MCH (pg)
MCHC (g/dI)
RDW (%)
Reticulécitos (103/ul)

Plaquetas (103/pl)

Resultado

5,75
39,0
14,2
67,8
24,7
36,4
14,2
49,5
262

Tabela A2. Bioquimica da Mirabella

Parametro

Glucose (mg/dl)
SDMA (ug/dl)
Creatinina (mg/dl)
Ureia (mg/dl)
Fésforo (mg/dl)
Calcio (mg/dl)
Proteinas totais (g/dl)
Albumina (g/dl)
Globulina (g/dl)
ALT (U/1)

ALP (U/I)

GGT (U/l)
Bilirrubina Total (mg/dl)

Colesterol (mg/dl)

Resultado

112
11
0,9
20
6,3
8,7
6,5
2,8
3,7
108
63

0,4
182

Intervalo de
Referéncia
5,65 - 8,87
37,3-61,7
13,1-20,5
61,6 -73,5
21,2-25,9
32,0-37,9
13,6 -21,7
10,0-110,0
148 - 484

Intervalo de
Referéncia
74 - 143
0-14
0,5-1,8
7-27
2,5-6,8
7,9-12,0
5,2-8,2
2,3-4,0
2,5-4,5
10-125
23-212
0-11
0,0-0,9
110-320

Pardmetro Resultado

PWD (fl) 13,8

MPV (fl) 12,6
Plaquetdcrito (%) 0,33
Leucdcitos (103/pl) 24,49
Neutroéfilos (103/ul) 21,43
Linfécitos (103/ul) 1,92
Mondcitos (103/pl) 0,89
Eosinéfilos (103/ul) 0,23
Basofilos (103/ul) 0,02

Tabela A3. lonograma da Mirabella

Parametro Resultado
Sédio (mmol/l) 148
Potassio (mmol/l) 3,9
Racio Na:K 38
Cloro 109

42

Intervalo de
Referéncia
9,1-19,4
8,7-13,2
0,14-0,46

5,05 -16,76

2,95-11,64
1,05-5,10

0,16 -1,12
0,06 -1,23
0,00-0,10

Intervalo de

Referéncia
144 - 160
3,5-5,8

109 -122



ANEXO B: Hipoadrenocorticismo

Tabela B1. Hemograma do Carlos

Parametro

RBC (105/pl)
HTC (%)
Hemoglobina (g/dl)
McV (fl)

MCH (pg)
MCHC (g/dI)
RDW (%)
Reticulécitos (103/ul)
Plaquetas (103/pl)
PWD (fl)

MPV (fl)
Plaquetdcrito (%)
Leucdcitos (103/pl)
Neutroéfilos (103/ul)
Linfécitos (103/pul)
Mondcitos (103/ul)
Eosinodfilos (103/pl)
Basdfilos (103/pl)

Resultado

Dia 1
8,29
50,6
18,6
61,0
22,4
36,8
18,8
36,5
385
10,5
11,7
0,45
10,35
4,63
2,52
1,51
1,69
0,00

Resultado

Dia 2
6,09
37,0
13,7
60,8
22,5
37,0
15,2
21,3
96
11,3
11,5
0,11
37,12
26,78
7,87
2,41
0,00
0,00

Tabela B3. Teste de estimulagdo com ACTH

Parametro
Cortisol Basal

Cortisol pos-ACTH

Resultado
<1,0pg/dl
<1,0pg/dI

Tabela B4. lonograma do Carlos

Parametro

Sédio (mmol/Il)
Potassio (mmol/Il)
Racio Na:K

Cloro

Resultado
Dial
155
7,7
20
120

Resultado
Dia 2
167
6,8
25
126

Intervalo de
Referéncia
5,65 - 8,87
37,3-61,7
13,1-20,5
61,6 —73,5
21,2-125,9
32,0-37,9
13,6 -21,7
10,0-110,0
148 — 484
9,1-19,4
8,7-13,2
0,14-0,46
5,05 -16,76
2,95-11,64
1,05-5,10
0,16 -1,12
0,06 -1,23
0,00-0,10

Resultado 1 semana

apds a alta

153
4,4
35

114

43

Tabela B2. Bioquimica do Carlos

Parametro

Glucose (mg/dl)
Creatinina (mg/dl)
Ureia (mg/dl)
Fésforo (mg/dl)
Calcio (mg/dl)
Proteinas totais
(g/dl)
Albumina (g/dl)
Globulina (g/dl)
ALT (U/1)

ALP (U/I)
GGT (U/l)
Bilirrubina total
(mg/dI)
Colesterol (mg/dl)

Resultado

24
1,4
53
8,6
11,3

8,6

2,8
5,8
150
32

0,6

85

Resultado 1 més apds o

primeiro controlo

148
5,2
29

109

Intervalo de
Referéncia
74 - 143
0,5-1,8
7-27
2,5-6,8
7,9-12,0

52-8,2

2,3-4,0
2,5-4,5
10-125
23-212
0-11

0,0-0,9

110-320

Intervalo de

Referéncia

144 - 160
3,5-5,8

109-122



ANEXO C: Glaucoma Primario

Tabela C1. Hemograma do Nico Tabela C2. Bioguimica do Nico

Intervalo de Intervalo de
Parametro Resultado Pardmetro Resultado
Referéncia Referéncia
RBC (108/pl) 7,72 5,65 — 8,87 Glucose (mg/dl) 109 74 - 143
HTC (%) 54,8 37,3-61,7 Creatinina (mg/dl) 0,7 0,5-1,8
Hemoglobina (g/dl) 19,3 13,1-20,5 Ureia (mg/dl) 7 7-27
MCV (fl) 71,0 61,6 -73,5 Proteinas totais (g/dl) 6,2 5,2-8,2
MCH (pg) 25,0 21,2-25,9 Albumina (g/dl) 3,1 2,3-4,0
MCHC (g/dl) 35,2 32,0-37,9 Globulina (g/dl) 3,0 2,5-45
RDW (%) 16,3 13,6 -21,7 ALT (U/1) 57 10 - 125
Reticuldcitos (103/ul) 54,0 10,0-110,0 ALP (U/1) 63 23-212
Plaquetas (103/pl) 209 148 — 484
PWD (fl) 13,7 9,1-19,4
MPV (fl) 12,7 8,7-13,2
Plaquetdcrito (%) 0,27 0,14-0,46
Leucdcitos (103/pl) 7,39 5,05-16,76
Neutréfilos (103/pl) 5,41 2,95-11,64
Linfécitos (103/ul) 2,52 1,05-5,10
Mondcitos (103/ul) 0,44 0,16-1,12
Eosinodfilos (103/pl) 0,26 0,06 -1,23
Basofilos (103/pl) 0,01 0,00-0,10

44



ANEXO D: Tromboembolismo Arterial Secundario a Cardiomiopatia Hipertréfica

Tabela D1. Hemograma da Mini Puchi

Tabela D2. Bioquimica da Mini Puchi

Resultado = Resultado Intervalo de Intervalo de
Parametro ) Parametro Resultado
Dial Dia 3 Referéncia Referéncia
RBC (108/pl) 8,95 3,10 6,54 -12,20 Glucose (mg/dl) 319 74 — 159
HTC (%) 354 29,5 30,3-52,3 Creatinina (mg/dl) 0,9 0,8-2,4
Hemoglobina (g/dl) 13,6 10,2 9,8-16,2 Ureia (mg/dl) 21 16-36
McV (fl) 47,4 32,4 35,9-53,1 Proteinas totais
6,7 5,7-8,9
MCH (pg) 15,2 11,2 11,8-17,3 (g/dl)
MCHC (g/dl) 32,1 34,6 28,1-35,8 Albumina (g/dl) 2,8 2,2-4,0
RDW (%) 24,4 32,3 15,0 - 27,0 Globulina (g/dl) 3,9 2,8-5,1
Reticulécitos (103/ul) 47,2 51,0 3,0-50,0 ALT (U/1) 54 12 -130
Plaquetas (103/ul) 153 137 151 — 600 ALP (U/1) 45 14-111
MPV (fl) 16,4 17,0 11,4-21,6 CK (U/1) 1,245 0-314
Plaquetdcrito (%) 0,25 0,23 0,17 -0,86 . )
Tabela D3. lonograma da Mini Puchi
Leucdcitos (103/pl) 8,43 8,34 2,87 -17,02 Intervalo de
Parametro Resultado
Neutréfilos (103/pl) 6,07 4,14 2,30-10,29 Referéncia
Linfdcitos (103/pul) 1,90 3,06 0,92 -6,88 Sédio (mmol/l) 162 150 -165
Mondcitos (103/ul) 0,33 0,22 0,05-0,67 Potassio (mmol/l) 3,2 35-5,8
Eosinodfilos (103/ul) 0,12 0,76 0,17 -1,57 Racio Na:K 51
Basofilos (103/ul) 0,01 0,16 0,01-0,26 Cloro 121 112-129
Tabela D4. MedicOes da Ecocardiografia da Mini Puchi
Modo 2D Modo M Modo Doppler
Ao Diam 8,50mm IvVSd 6,38mm MV E Vel 0,60m/s
LA Diam 20,04mm LVIDd 15,60mm MV A Vel 0,92m/s
LA:Ao Racio 2,9 LVPWd 6,16mm MV E/A Racio 0,65
IVSd Basal 6,601mm IVSs 9,93mm LAapp Vmax 0,27m/s
IVSd Meio 6,467mm LVIDs 7,67mm AV Vmax 1,07m/s
LVPWd 6,247mm LVPWs 7,67mm AV maxPG 4,60mmHg
EF (Teich) 83% PV Vmax 1,05m/s
FS% 51% PV maxPG 4,33mmHg
FC 192bpm
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ANEXO E: Lobectomia pulmonar

Tabela E1. Hemograma da Lola

Parametro

RBC (105/pl)
HTC (%)
Hemoglobina (g/dl)
McV (fl)

MCH (pg)
MCHC (g/dI)
RDW (%)
Reticulécitos (103/ul)
Plaquetas (103/pl)
PWD (fl)

MPV (fl)
Plaquetdcrito (%)
Leucdcitos (103/pl)
Neutroéfilos (103/ul)
Linfécitos (103/pul)
Mondcitos (103/ul)
Eosinodfilos (103/pl)
Basdfilos (103/pl)

Resultado

8,63
57,6
20,5
66,7
23,8
35,6
21,2
192,4
587
12,8
12,5
0,73
23,43
19,63
1,95
1,78
0,05
0,02

Intervalo de
Referéncia
5,65 - 8,87
37,3-61,7
13,1-20,5
61,6 -73,5
21,2-25,9
32,0-37,9
13,6 -21,7
10,0-110,0
148 —484
9,1-19,4
8,7-13,2
0,14-0,46
5,05-16,76
2,95-11,64
1,05-5,10
0,16 -1,12
0,06 -1,23
0,00-0,10
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Tabela E2. Bioquimica da Lola

Intervalo de
Parametro Resultado
Referéncia
Glucose (mg/dl) 141 74 - 143
Creatinina (mg/dl) 0,9 0,5-1,8
Ureia (mg/dl) 17 7-27
Proteinas totais (g/dl) 7,1 52-8,2
Albumina (g/dl) 3,4 2,3-4,0
Globulina (g/dl) 3,7 2,5-4,5
ALT (U/1) 73 10 -125
ALP (U/1) 53 23-212
Tabela E3. Provas de coagulagdo da Lola
Intervalo de
Parametro Resultado
Referéncia
TP (s) 12,0 11,0- 17,0
TTP (s) 85,0 72,0-102,0
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