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RESUMO

Este relatdrio de estagio foi desenvolvido no ambito da unidade curricular “Estagio” do sexto ano do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas de Abel Salazar, da
Universidade do Porto. Este relatério é constituido por cinco casos clinicos no dominio da Medicina e
Cirurgia de Animais de Companhia, os quais tive a oportunidade de acompanhar ao longo de um
periodo de 6 meses de estagio entre Setembro de 2024 e Fevereiro de 2025. O estdgio foi realizado
no Anicura Porto Centro Hospitalar Veterindrio (CHV), onde conclui 8 semanas de estagio
extracurricular e 16 semanas de estdgio curricular. Ao longo do estagio participei em rotagées didrias
gue englobam as dreas de Cirurgia, Consultas, Internamento e Imagiologia. Neste periodo, tive a
oportunidade de discutir casos clinicos, desenvolvendo o meu pensamento critico e capacidade de
tomar decisGes, e assistir e realizar apresentagdes mensais de variadas especialidades. A nivel
pratico, foi-me possivel realizar exames fisicos, administragdo de medica¢do e procedimentos clinicos
de rotina, como recolha de amostras para analises sanguineas e urindrias, colocagdo de cateteres
endovenosos e urinarios e sondas nasoesofagicas. Realizei também varios procedimentos de
citologia e respetiva observacdo microscépica, tendo-me permitido aprofundar o conhecimento
pratico e tedrico de citologia e de observagao de laminas para fins de diagndstico. Além disto, foi-me
permitido assistir e auxiliar na realizacdo de radiografias, ecografias, ecocardiografias, tomografias
computorizadas, ressonancias magnéticas e endoscopias. Por fim, também participei em
procedimentos anestésicos em contexto cirdrgico e diagndstico, variadas cirurgias e consultas de
rotina/urgéncia e turnos noturnos. O estagio final ndo s6 me permitiu aprofundar os conhecimentos
adquiridos ao longo do curso de Medicina Veterindria nas diversas areas de medicina interna e
cirurgia de animais de companhia, mas também introduzir a transi¢do para o mundo do trabalho e

reforcar o meu entusiasmo pela profissdo.

PALAVRAS-CHAVE: Anemia Hemolitica Imunomediada; Meningoencefalite de origem
indeterminada; Shunt Porto-sistémico; FLUTD obstrutivo; Hipertiroidismo Felino.



CASUISTICA
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Figura 1. Distribuicdo dos casos observados pela espécie
observar na Figura 1. e sexo.
A nivel da Cirurgia, observei 27 cirurgias de tecidos moles (81,82%), 2 de oftalmologia (6,06%), 2
ortopédicas (6,06%) e 2 de neurocirurgia (6,06%). A casuistica de cirurgia de tecidos moles integrou

maioritariamente nodulectomias, orquiectomias e ovariohisterectomias (OVH). Os casos de cirurgia e

respetivos animais encontram-se descritos na Tabela 1.

Tabela 1. Especificagdo e enumeragdo dos casos cirurgicos observados.

Neurocirurgia Cao Gato Total
Hemilaminectomia dorsal 1 1
Ventral-slot 1 1
Total 2 0 2
Tecidos Moles Cao Gato Total
Shunt porto-sistémico 1 1
Enterotomia 1 1 2
Gastrotomia 1 1 2
No&;lulector_‘nla 4 3 / Ortopedia Cao Gato Total
Cistotomia 1 1
- - TPLO 1 1
O_rqu.leclomla . 4 2 6 Fratura perénio + luxagéo tibio-tarsica 1 1
Ovariohisterectomia 1 2 3 Total 2 0 2
Amputacdo de cauda 1 1 Oftalmologia Cao Gato | Total
OVH (piémetra) 1 1 Hotz-Celsus 1 1
Resolugio otohematoma 2 1 3 Flap conjutival 1 1
Total 15 12 27 Total 1 1 2

Em relagdo aos casos de Medicina Interna, a maioria dos animais procurava o hospital por problemas
a nivel do sistema digestivo (17%), a nivel oncoldgico (14%) e urindrio (13%). A especificagcdo dos
casos clinicos de Medicina Interna encontra-se descrita na Tabela 2. A nivel do sistema digestivo, as
doencas mais frequentes foram a lipidose hepatica, pancreatite e gastroenterite indeterminada, cada
uma a constituir 11% dos casos. Na especialidade de urologia, houve uma maior representagdo dos
gatos, com 70,1% dos casos, sendo que as doengas mais frequentes foram a insuficiéncia renal
cronica (28%), seguida dos casos de Feline Lower Urinary Tract Disease (FLUTD) (15%) e infe¢do do
trato urinario inferior (13%). Nota especial para a ureterolitiase que constitui 12% dos casos,
provavelmente por o CHV ser um centro de referéncia para a colocacdo de SUB (subcutaneous
ureteral bypass). Em oncologia, as neoplasias caninas mais observadas foram o hemangiossarcoma

esplénico, com 14 casos, e mastocitoma com 9 casos, sendo que as neoplasias felinas mais comuns
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Figura 2. Identificagdo dasespecialidades e percentagem observada das mesmas. N . .
relagio a dermatologia, as

patologias cutdneas mais comuns foram a atopia (22%) e os lipomas (22%). A patologia enddcrina
mais observada foi a Diabetes Mellitus (43%), ligeiramente mais representada nos gatos (66,6%),
seguida do hipertiroidismo (24%), com todos os casos observados em gatos. Na hematologia, a
anemia hemolitica imunomediada (AHIM) foi a patologia mais frequente (50%). Em relagdo as
doencgas infeciosas, as patologias mais comuns foram todas exclusivamente em gatos,
compreendendo a panleucopénia e o Herpesvirus felino, 33% e 22% dos casos, respetivamente. A
nivel do sistema musculo-esquelético, os casos de mordedura (17%) e de lacerages (17%) foram os
mais observados, sem diferenca relevante entre espécie. As patologias neurolégicas mais comuns
foram as hérnias discais (36%), todas exclusivamente em cdes, sendo que a hérnia discal lombar
constitui 20% dos casos de neurologia. Em oftalmologia, 92,3% dos casos foram observados em cdes,
sendo que a catara (38%) e a Ulcera de cérnea (31%) foram as patologias mais frequentes desta
especialidade. A nivel do sistema respiratério, as doencgas respiratérias mais observadas foram a
pnemonia e a efusdo pleural, constituindo 26% dos casos cada uma, sendo a Ultima mais observada
em gatos. Os casos de teriogenologia foram observados exclusivamente em cdes, sendo a pidmetra
(40%) a condicdo mais comum. Por fim, na toxicologia foram observados cerca de 6 casos no total,

ndo havendo predominancia de nenhum, constituindo cada um 17% dos casos.



Tabela 2. Especificagdes dos casos clinicos de Medicina Interna consoante espécie e sexo.

Céao

Gato

Macho |Fémea |Total Macho [Fémea [Total LD TEe
DDVM 4 5 9 0 g 25%
Quemodectoma 1 1 0 1 3%
Efus&o pericardica 3 3 0 3 8%
Insuficiéncia da tricdspide 1 3 4 1 1 5 14%
Taquicardia ventricular 1 1 0 1 3%
Fibrilhag&o arterial 2 1 3 0 3 8%
Canal Arterial Persistente 1 1 1] 1 3%
CMH 0 5 2 7 7 19%
CMD 4 4 0 4 11%
TEA 0 2 2 2 6%
Total 15 11 26 I 3 10 36 100%

Céao Gato
Macho |Fémea |Total Macho [Fémea [Total L0 nrel
Atopia 4 5 9 2 2 11 22%
Ictiose 1 1 0 1 2%
Complexo granuloma eosinofilico 0 1 1 1 2%
Abcesso 5 5 3 3 g 16%
Celulite juvenil 1 1 0 1 2%
Lipoma 5 G 11 0 11 22%
Otohematoma 2 1 3 1 1 4 8%
Histiocitoma 1 1 0 1 2%
Pseudomicetoma 0 1 1 1 2%
Pénfigus foliaceo 0 1 1 1 2%
Fistula perineal 1 1 0 1 2%
Otite externa 3 3 6 0 6 12%
Otite médialinterna 1 1 1 1 2 4%
Total 21 18 39 9 1 10 49 100%

Céo Gato
Macho |Fémea |Total Macho [Fémea [Total LD TEe
Shunt porto-sistémica 2 2 1 1 3 4%
Hérnia diafragmatica 0 1 1 1 1%
Atrésia anal 0 1 1 1 1%
Fecaloma 0 3 1 4 4 5%
Pancreatite 1 2 3 3 3 6 9 11%
Triadite 0 3 3 3 4%
IBD 1 2 3 1 2 3 [ 7%
Lipidose hepatica 0 3 6 9 9 11%
Mucocelo biliar 1 1 2 0 2 2%
Peritonite séptica 2 3 5 0 5 6%
Colelitiase 0 1 1 1 1%
Colangiohepatite 0 2 2 4 4 5%
Gastroenterite hemorragica 1 4 5 0 5 6%
Gastroenterite indeterminada 4 4 8 1 1 9 11%
Complexo gengivo-estomatite 0 2 2 4 4 5%
Les&o odontoclastica reabsortiva 1 1 0 1 1%
Corpo estranho linear 0 1 1 1 1%
Corpo estranho 6 2 8 0 8 9%
Necrose da gordura abdominal 0 1 1 1 1%
Dilatag&o gastrica 1 1 2 0 2 2%
GDV 4 4 0 4 5%
Ulcera perfurante duodenal 2 2 0 2 2%
Total 23 22 45 17 23 40 85 100%
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Céo Gato
Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total LI LR
Addison 2 2 0 2 10%
Hipertiroidismo 0 3 2 5 5 24%
Hiperadrenocorticismo 3 3 0 3 14%
Hiperaldosteronismo 0 1 1 2 2 10%
Diabetes Mellitus 1 2 3 3 1 6 9 43%
Total 1 7 8 9 4 13 21 100%

Céao Gato
Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total UL H I
AHIM 1 1 3 1 4 5 50%
Trombocitopénia imunomediada 2 2 0 2 20%
Torco lobo pulmonar 0 1 1 1 10%
Hematoma esplénico 1 1 0 1 10%
Taorgao esplénica 1 1 0 1 10%
Total 2 3 5 4 1 5 10 100%

. Céo Gato
Infecciosas Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total Lie s
Dirofilariose 1 1 0 1 6%
Herpesvirus felino 0 2 2 4 4 22%
Peritonite infeciosa felina 0 1 1 1 6%
Panleucopénia 0 4 2 6 6 33%
Parvavirose 2 2 0 2 11%
Leptospirose 2 1 3 0 3 17%
Calicivirose 0 1 1 1 6%
Total 3 i 5] 7 5 12 18| 100,00%

. orE Cao Gato
MUSCUIO_ESqUEIEtICO Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total Lz | TLEED
Luxacdo ombro 0 1 1 1 3%
Displasia do cotovelo 1 1 2 0 2 7%
Atropelamento 3 3 0 3 10%
Fratura radio e cubito 1 1 0 1 3%
Fratura metacarpo 0 1 1 1 3%
Luxacdo carpo 0 1 1 1 3%
Hiperostose do calvario 1 1 0 1 3%
Avulsao plexo braquial 1 1 1 1 2 7%
Mordedura 3 3 1 1 2 5 17%
Laceragdo 1 1 2 2 1 3 5 17%
Fratura fémur ] 2 2 2 7%
Fratura tibia 1 1 ] 1 3%
Luxacdo Rétula 1 1 0 1 3%
Fratura bacia 1 1 1 2 3 4 13%
Total 12 4 16 g 5 14 30 100%

. Céao Gato
NeurOIO'gla Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total et DL
MUO 5 1 6 0 6 11%
Sindrome de Horner ] 1 1 1 2%
Acidente vascular cerebral 1 1 1 2 3 4 7%
Embalismo fibrocartilaginoso 1 1 0 1 2%
Sindrome vestibular idiopatica 2 1 3 0 3 5%
Hemivertebras 1 1 ] 1 2%
Massa intracraniana 5 3 8 0 8 14%
Hémia discal cervical 3 2 5 0 5 9%
Hérnia discal toracica 3 1 4 ] 4 7%
Hérnia discal lombar 7 4 11 ] 11 20%
Disquinésia 1 1 0 1 2%
Siringomielia 1 1 0 1 2%
Convulses arigem indeterminads 0 1 1 2 2 4%
Epilepsia idiopatica 3 5 8 ] 8 14%
Total 30 20 50 3 3 6 56 100%
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Cao Gato
Macho |Fémea [Total Macho |Fémea |[Total R
Ulcera de cornea 3 1 4 0 4 31%
Ectropion 2 2 0 2 15%
Entropion 0 1 1 8%
Proptose 1 1 0 1 8%
Catarata 2 3 5 0 5 38%
Total 8 4 12 0 1 13 100%

Cdao Gato
Macho |Fémea |[Total Macho |Fémea |Total Cie Lasn
Plasmocitoma 1 1 0 1 1%
Schwannoma 1 1 0 1 1%
Sarcoma histiocitico 2 2 0 2 3%
Neoplasia vaginal 1 1 0 1 1%
Melanoma 1 1 0 1 1%
MNeoplasia nasal 1 1 2 1 3 4%
Carcinoma ovarico 1 1 0 1 1%
Carcinoma mamario 5 5 1 1 5] 8%
Carcinoma inflamatério mamario 1 1 0 1 1%
Carcinoma células escamosas 1] 1 2 2 3%
Carcinoma gastrico 2 2 0 2 3%
Carcinoma hepatico 2 2 1 1 3 4%
Carcinoma células de transigdo 1 1 2 0 2 3%
Carcinoma células ceruminosas 1 1 1 2 3%
Sarcoma tecidos moles 1 1 0 1 1%
Mastocitoma 6 3 9 0 9 12%
Hemangiossarcoma esplénico 7 7 14 0 14 19%
Hemangiossarcoma 1 1 1 2 3%
Lipossarcoma 1 1 0 1 1%
Adenocarcinoma perineal 1 1 0 1 1%
Adenocarcinoma sacos anais 2 2 4 0 4 5%
Mesotelioma peritoneal 1 1 0 1 1%
MPNST 1 1 0 1 1%
Leucemia linfocitica 1 1 1 2 3%
Linforma gastrico 0 1 1 1%
Linforna multicéntrico 1 4 5 0 5 7%
Linforma intestinal 1 1 1 3 4 5%
Total 26 36 62 4 12 74 100%

. . . Céo Gato
Resplratorlo Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total Total | Total(%)
Efuséo pleural 1 1 2 7 8 26%
Traqueite 1 1 0 1 3%
Paralisia laringea 3 3 0 3 10%
Colapso tragueia 2 1 3 0 3 10%
Contus&o pulmonar 1 1 1 1 2 6%
Brongquite crénica 1 1 0 1 3%
Asma felina 0 1 3 3 10%
Pneumonia 2 3 5 1 3 8 26%
Pneumonia por aspira¢éo 1 1 2 0 2 6%
Total 11 6 17 5 14 31 100%

. . Cao Gato
TenogeHOIOQIa Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total Total | Total(%)
Prolapso vaginal 1 1 0 1 7%
Metrite pos-parto 1 1 0 1 7%
HPB 4 4 0 4 27%
Prostatite 3 3 0 3 20%
Piémetra 6 6 0 6 40%
Total 7 8 15 0 0 15 100%
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Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total
Piretrinas 0 1 1 1 17%
Paracetamol 0 1 1 1 17%
Oleo de cozinha 1 1 0 1 17%
Lagarta do pinheiro 1 1 0 1 17%
Chocolate 1 1 0 1 17%
Rodenticidas 1 1 0 1 17%
Total 2 2 4 2 0 2 6 100%
I . Total | Total(%)

Macho |Fémea |Total Macho |Fémea |Total
Ureterolitiase 1 1 4 3 7 8 12%
Ureterocele 0 1 1 1 1%
IRC 3 2 5 6 8 14 19 28%
IRA 1 1 2 1 1 2 4 6%
Pielonefrite 1 1 2 2 4 5 7%
FLUTD 0 10 10 10 15%
Pélipos vesicais 2 2 0 2 3%
Urdlitiase vesical e uretral 4 4 2 2 6 9%
Incontinéncia urinaria 1 1 0 1 1%
Doenga renal poliquistica 0 2 2 2 3%
ITU 1 3 4 2 3 5 9 13%
Total 14 6 20 30 17 47 67 100%
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CASO CLINICO I: HEMATOLOGIA — ANEMIA HEMOLITICA IMUNOMEDIADA
NAO ASSOCIATIVA/PRIMARIA

Caraterizagao do animal e motivo da consulta: Gata esterilizada com 1 ano de idade e 2,8
Kg, da raca Europeu Comum que se apresentou a consulta com queixa de perda de peso com 1 més
de duracdo e ictericia.

Anamnese: Gata indoor, sem coabitantes, com vacinas e desparasitacdes em dia, com OVH
como passado cirurgico, sem historial médico relevante e ndo se encontrava a tomar nenhum tipo de
medicagdo. Era alimentada com ragdo seca e humida comercial e tinha agua sempre a disposigao.
N3ao tinha habito de ingerir plantas ou objetos estranhos, sem acesso a lixo e téxicos, e sem viagens
recentes, no entanto a tutora referiu que, ultimamente, a paciente tinha o comportamento de comer
terra. Na anamnese por sistemas, a tutora reportou que a paciente bebia bastante agua, sem
aparente polidria e referiu que a urina tinha uma cor muito amarela.

Exame Fisico Geral (EFG): Atitude: normal; Estado mental: alerta; Temperamento:
equilibrado; Condigdo corporal (CC): 3/9; Movimentos respiratérios: normais (profundos, ritmicos e
regulares, padrdo costoabdominal e relagdo inspiracdo/expiracdo de 1:1,3) com taquipneia (56 rpm),
sem tosse ou dispneia; Pulso metatarsiano: forte, regular, ritmico, bilateral e simétrico;
Temperatura: Hipertermia de 39,42C; Membranas mucosas: palidas e ictéricas, humidas com tempo
de replegdo capilar (TRC) <2 segundos; Grau de desidratagao: <5%; Linfonodos: normais; Palpagao
abdominal: normal e sem dor; Ausculta¢ao cardiaca: taquicardia (220 bpm); Auscultagdo pulmonar:
normal.

Lista de problemas: Hipertermia, mucosas palidas-ictéricas, perda de peso, diminuicdo da
CC, suspeita de bilirrubinuria, geofagia, taquipneia, taquicardia e suspeita de polidipsia.

Diagndsticos Diferenciais: Ictericia pré-hepatica (hemdlise) — anemia hemolitica
imunomediada (AHIM) (ndo associativa ou associativa a agentes infeciosos (Mycoplasma
hemotrépicos, virus da imunodeficiéncia felina (FIV), virus da leucemia felina (FelLV)), neoplasia,
doencas inflamatédrias, ou farmacos/toxicos), anemia hemolitica ndo imune adquirida incluindo
anemia devido a processos infeciosos (Mycoplasma spp.), anemia por corpos de Heinz
(acetominofeno, lipidose hepatica), hipofosfatémia e alteracGes genéticas; Ictericia hepatica
(hepatopatia) — de causa infeciosa, doenga hepdtica inflamatéria/imunomediada, hepatite por
toxinas/farmacos, neoplasia hepatica primaria ou secundaria; Ictericia pds-hepatica — obstrucdo
intraluminal ou extraluminal dos ductos biliares.

Exames complementares: Hemograma (Tabela A1): Anemia severa, macrocitica hipocromica,

monocitose ligeira. Bioquimica sérica (Tabela A2): bilirrubinémia acentuada e aumento moderado da

glutamato piruvato transaminase (GPT). Esfregaco sanguineo: anemia marcada com alguns sinais
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citoldgicos sugestivos de regeneracdo eritrocitdria (anisocitose, policromasia) com varios glébulos
vermelhos (GV) imaturos nucleados, de realcar a ndo visualizacdo de hemoparasitas. Linha

leucocitdria e plaquetaria sem alteragdes citoldgicas significativas. Teste de aglutinacdo salina (SAT):

positivo microscopicamente apds lavagem (1:4). Radiografia tordcica: sem alteraces. Teste de

FIV/FelLV: negativo. PCR agentes infeciosos (sangue): Micoplasmas hemotrdpicos felinos: negativo.

Ecografia: ligeiro aumento e reatividade pancreatica, esplenomegalia e ligeiro aumento dos ganglios
linfaticos associados ao aparelho digestivo, restante exame ecografico normal. Lipase DGGR: 18 Ul/L

(<25 UI/L). Serologia Coronavirus Felino: 1:100 (>1:400 sugestivo PIF). Serologia Toxoplasma gondii:

IgM e IgG <1:32 (Valor de referéncia <1:32).

Diagndstico Definitivo: Anemia Hemolitica Imunomediada primaria/ndo associativa.

Terapéutica e evolugdao: Numa fase inicial devido a severidade da anemia e a presencga de
sinais clinicos associados a mesma, foi realizada a tipificacdo do sangue (tipo A) e uma transfusdo de
concentrado de eritrdcitos (32,85 mL), que ocorreu sem incidentes. Foi introduzida uma terapéutica
inicial com metilprednisolona (2 mg/Kg EV SID), doxiciclina (10 mg/Kg PO SID), descontinuada apds
um dia, e fluidoterapia com Lactato de Ringer (LR) a uma taxa de manutenc&o (6,42 mL/h). Ao longo
do internamento os valores de hematdcrito (Ht)/microHt foram sucessivamente crescentes e os de
GPT decrescentes, no entanto, a bilirrubina sérica s6 manifestou uma descida no 72 dia de
internamento. Constatou-se também que a paciente comia a areia da caixa, reforcando a histdria de
geofagia. O exame ecografico normalizou, ndo se evidenciando as altera¢des visualizadas
inicialmente, com excecdao de uma ligeira esplenomegalia. No 82 dia de internamento, devido a
fatores econdmicos, teve alta condicionada, sendo indicado continuar a ser administrado
prednisolona (2 mg/kg SID PO).

Acompanhamento: No controlo, apds 7 dias, a paciente apresentava-se alerta e com um
exame fisico normal, com a exce¢do das mucosas ligeiramente ictéricas, e encontrava-se com
comportamento normal em casa. O hemograma apresentava um aumento do Ht, uma diminuicdo da
GPT e da bilirrubinémia. Foi decidido manter a dose de prednisolona e agendar novo controlo. Neste
controlo encontrava-se com EFG normal, com a sua CC ideal 4/9, (P=3,280 Kg), e com os valores de
hematacrito e bilirrubina normais, sendo decidido descer a dose de prednisolona em 25% (1,5 mg/Kg
SID PO). No controlo, manifestou uma boa resposta a reducdo da dose de prednisolona, tendo sido
indicado continuar o desmame progressivo, a cada 3-4 semanas, até eventualmente conseguir a
retirada total da medicacdo, sendo sempre realizado um controlo, antes e apds 2 semanas de cada
reducdo de dose.

Progndstico: O progndstico da paciente é bom, pois apresenta uma AHIM ndo associativa,

onde ocorreu uma boa resposta ao tratamento isolado com glicocorticoides e o Ht reverteu para



perto do intervalo de referéncia em duas semanas, sendo a probabilidade de sobrevivéncia a longo
prazo alta.

Discussao: As AHIM s3o uma causa incomum de anemia nos gatos, sendo classificada como
uma reacao de hipersensibilidade do tipo Il [1,2,3]. As classes de anticorpos, normalmente IgG e IgM,
ligam-se a antigénios na superficie dos GV, sendo que apds esta ligacdo, pode ocorrer a ativacdo do
complemento e formacdo do complexo de atague com consequente lise do eritrocito (hemdlise
intravascular), ou, mais frequentemente, ocorrer a remocdo do mesmo da corrente sanguinea por
fagocitose por macréfagos no bago, figado e medula dssea (MO), com consequente lise (hemdlise
extravascular) [1,2,3,4]. No caso de gatos com AHIM, a hemdlise é quase sempre extravascular,
estando a hemolise intravascular imunomediada descrita em casos de incompatibilidade sanguinea
apos transfusGes e na isoeritrélise neonatal felina [2]. Por vezes, o ataque pelos anticorpos aos GV
pode ocorrer diretamente aos seus percursores na MO, o que culmina numa anemia nado
regenerativa devido a uma eritropoiese ndo efetiva, diminuicdo da producdo ou auséncia de
produgdo (aplasia da linhagem vermelha), com ou sem aparentes sinais de hemdlise no sangue
periférico [2]. A AHIM pode ser classificada como primaria, quando nao é possivel associar uma causa
aparente, ou secunddria, quando existe uma causa subjacente, sendo esta de origem infeciosa,
inflamatdria, farmacoldgica/téxica ou neoplasica [1,2,3,4]. Recentemente o American College of
Veterinary Internal Medicine (ACVIM) introduziu uma nova classificacdo para as AHIM onde o termo
primaria é substituido por ndo associativa (AHIMNA), incluindo assim situa¢ées em que nem todas as
possiveis causas (“triggers”) foram descartadas e casos onde possiveis mecanismos fisiopatoldgicos
ainda ndo inteiramente conhecidos ou ainda ndo possiveis de dignosticar, possam ser eventualmente
causa da anemia hemolitica; e o termo secundaria é substituido por associativa (AHIMA), incluindo
assim casos quando uma comorbidade foi identificada, podendo ser efetivamente a causa subjacente
ou apenas uma coincidéncia, ndo sendo necessariamente causa [2,4]. A origem dos auto-anticorpos
contra antigénios da membrana dos GV ndo é inteiramente conhecida, propondo-se que possa ser
devido a uma desregulagdo de células T, que ndo sdo inativadas como naturalmente deveria
acontecer, levando a ativacdo de células B e consequente formagdo de auto-anticorpos [2]. Estes
auto-anticorpos podem ser contra um antigénio especifico da membrana dos GV (AHIMNA), ou no
caso da AHIMA, contra componentes normais da membrana dos GV que estavam anteriormente
ocultos e foram expostos pela causa subjacente, contra componentes normais da membrana
antigenicamente semelhantes a causa patoldgica subjacente, contra componentes da membrana que
foram alterados pela causa patoldgica subjacente, ou ainda, contra um antigénio (microrganismos,
farmacos) ligado ao eritrécito [2,3]. Aparentemente as AHIM mais comuns nos gatos sdo as AHIMNA,

sendo estes gatos tendencialmente mais jovens, com idades inferiores a 4 anos (média 4,2 anos),



gue os com AHIMA (média de 6,8 anos) [1,2]. Ao contrario dos cdes, ndo existe uma predisposicdo
racial nos gatos para o desenvolvimento de AHIM, e ndo existe predisposicao sexual [1,2,3].

Os sinais clinicos de AHIM s3ao normalmente derivados da anemia, e incluem letargia,
anorexia, sopro cardiaco, e como neste caso, perda de peso, mucosas palidas/ictéricas, taquicardia e
taquipneia [2,3]. Outros sinais clinicos descritos em gatos sdo vomitos, obstipacdo e como neste
caso, comportamento de pica e polidipsia [2,3]. Alguns gatos podem apresentar hepatomegalia e,
como neste caso, linfadenopatia e esplenomegalia [2]. Além disto, gatos com AHIMA podem
apresentar outros sinais clinicos relacionados com a causa subjacente [2]. A nivel analitico, gatos com
AHIM apresentam tipicamente uma anemia moderada-severa (Ht 6-22%), podendo ser regenerativa
ou ndo regenerativa, sendo a ultima ligeiramente mais comum nos gatos [1,2,3]. Outros achados
hematolégicos em gatos com AHIM s3o anisocitose, policromasia e aumento da contagem de
reticuldcitos, se a anemia for regenerativa, sendo o leucograma de stress, a incidéncia de CID ou
episddios de tromboembolismo um acontecimento mais raro que nos cdes [2,3]. No caso de
AHIMNA, também é possivel observar a presenca de neutropenia e trombocitopenia, sendo que
estes gatos apresentam normalmente linfocitose ou contagens de linfocitos superiores que gatos
com AHIMA [1,2]. A nivel das bioquimicas séricas podemos ter alteracdes como aumento da
bilirrubina e aumento das transaminases, especialmente da GPT, como neste caso, e
hiperglobulinémia [2].

Em relacdo ao diagndstico de AHIM, este pode ser um desafio, devido a auséncia de um teste
gold standard, no entanto, consiste primeiramente na identificacdo da presenca de anemia, seguida
da identificacdo de anticorpos contra a membrana dos GV, e por fim uma procura criteriosa de
causas secundarias de AHIM [1,3,4]. O ACVIM delineou um algoritmo de diagndstico (Figura Al),
onde recomenda, na presenca de anemia, que seja feita a avaliagcao de biomarcadores de destruicdo
imunomediada, incluindo a presenca de esferdcitos (cdes), teste de aglutinacdo salina (SAT) (Figura
A2), teste de Coombs direto (DAT) e/ou citometria de fluxo [2,3,4]. E necessario que pelo menos dois
destes biomarcadores, ou um SAT positivo que persiste apds lavagem, estejam presentes para
estabelecer o diagndstico [4]. Na impossibilidade de realizar o DAT, um resultado positivo no SAT
apods lavagem, em combinagdo com a presenca de anemia e evidéncia de hemdlise é suficiente para
o diagndstico de AHIM, como neste caso [4]. E importante acrescentar que estes testes,
principalmente o DAT e a citometria de fluxo, sejam realizados com amostras anteriores ao inicio do
tratamento imunossupressor e de transfusGes sanguineas [4,5]. Apds verificar a presenca de
destruicdo imunomediada, é necessario analisar se esta se encontra relacionada com hemdlise,
evidenciando a presenca de pelo menos um dos seguintes sinais: esferdcitos (cdes), ou como neste

caso, hiperbilirrubinémia, bilirrubinuria ou ictericia que, na auséncia de sépsis, patologia hepatica ou



biliar (descartadas através da ecografia abdominal neste caso), sdo evidéncias de hemdlise
extravascular; ou hemoglobinémia/hemoglobindria ou GV fantasmas, no caso da ocorréncia de
hemolise intravascular [2,3,4]. Por fim, o aspirado de MO (Figura A3) sé esta indicado em casos de
AHIM persistentemente n3o regenerativas (>5 dias apods inicio da terapéutica imunossupressora), de
forma a avaliar a linhagem eritropoiética e ajudar a identificar possiveis causas de ndo regenerecao,
sendo que na auséncia de neoplasias ou mielodisplasias, a falha na regeneracdo é atribuida ao
ataque dos anticorpos diretamente aos percursores dos GV [1,2,3].

Apds estalecimento do diagndstico de AHIM o préximo passo é perceber se se trata de uma
AHIMA ou AHIMNA, uma vez que a AHIMA pode, além de influenciar o progndstico, ter uma fraca
resposta ao tratamento e também recurréncia se a causa subjacente ndo for eliminada, pois a
eliminagdo da causa pode atenuar ou mesmo eliminar a destruicdo eritrocitdria, evitando um
tratamento imunossupressor prolongado [3,4]. Posto isto, deve ser feita uma boa anamnese em
relacdo a exposicdo a farmacos/toxicos/vacinas, desparasitacdo externa e exposi¢cdo a pulgas e
carragas, deve ser realizado um detalhado exame fisico, uriandlise, hemogroma com analise de
esfregaco sanguineo, bioquimicas séricas gerais, exames de imagem, como radiografia toracica e
ecografia abdominal, para procurar possiveis neoplasias, focos de inflamacgao, e proceder a testagem
de agentes infeciosos especificos, sendo a realizacdo do teste FIV/FeLV e PCR de Mycoplasmas
hemotrdpicos recomendada em todos os gatos com AHIM, culminando este caso, apds descartar
causas secundarias, numa AHIMNA [1,2,3,4]. O ACVIM organizou as causas subjacentes, ja descritas
em diferentes estudos, de acordo com o seu nivel de evidéncia de serem passiveis de causar AHIMA
(Figura Ad e A5) [2,4].

Ao contrario dos cdes, ainda nao foi elaborado um consensus de tratamento para gatos com
AHIM, no entanto, o pilar principal é a terapia imunossupressora, com o objetivo de prevenir a
hemdlise, consistindo a primeira linha em doses imunossupressoras de glicocorticoides (=2 mg/kg),
sendo previsivel haver uma resposta nos primeiros 5-7 dias [2,3,5]. Por norma, os gatos respondem
de forma favoravel ao tratamento isolado com glicocorticoides, com poucos efeitos adversos
relatados [3]. No entanto, é possivel adicionar outros imunossupressores a terapia, se nao for obtida
uma resposta favoravel ao tratamento isolado, como a ciclosporina, micofenolato de mofetil,
ciclofosfamida e clorambucilo [1,2,3]. E de realcar que ndo existe nenhum valor de Ht que seja
mandatdrio para a realizacdo da transfusdo sanguinea, mas esta estd indicada em anemias severas
(abaixo <13%), valores altos de lactato sanguineo, e como neste caso, associado a sintomatologia,
podendo ser administrado um concentrado de GV para ocorrer um incremento da oxigenagao
sanguinea e diminuir a hipdxia tecidual, enquanto a terapéutica imunossupressora atua [2,3,5]. Ao

contrario dos cdes, o tratamento para a prevenc¢do de tromboembolismo e esplenectomia ndo estdo



indicados em gatos com AHIM [3,5]. Por fim, o tratamento de suporte pode incluir oxigenoterapia,
terapéutica para a possivel causa subjacente ou para efeitos adversos associados a terapia
imunossupressora e bom maneio do estado geral do animal [2,3,5]. Recidivas da AHIM podem
acontecer quando esta a ocorrer a diminuicdo das dosagens do tratamento imunossupressor, ou até
7-10 meses apos a discontinuidade da terapéutica [2]. Com uma resposta favordvel ao tratamento, se
a dose de glicocorticoides for superior a 2 mg/kg/dia, esta deve ser reduzida para <2 mg/kg/dia apds
1-2 semanas de tratamento [5]. Com a melhoria e estabilizacdo do Ht para valores >30% (cdes)
durante 2 semanas, sendo que o 27% deste caso foi usado como um equivalente satisfatoério,
juntamente com a melhoria/normalizacdo dos valores de bilirrubina sérica, reticuldcitos e diminuicdo
da aglutinagdo, deve ser iniciada uma redugao em cerca de 25% na dosagem de prednisolona, como
se verificou neste caso [3,5]. Esta redu¢do deve ser lenta e gradual, a cada 3 semanas, sendo que é
expectavel que o tratamento tenha uma duragdo de 3-8 meses, tendo em conta, que se o animal
mantiver um Ht normal em doses baixas de glucorticoides a serem administradas dia sim/dia n3o,
pode-se tentar a retirada total da medicacdo [3,5]. No caso de estar associado um 29
imunossupressor, pode ser realizada uma redugdo maior (33-50%) da dose de glicocorticoide ou
diminuir o intervalo de reducgdes (2 semanas), para tentar diminuir ao maximo os efeitos adversos,
sendo a dose do 22 imunossupressor diminuida apenas ap6s a retirada do glicocorticoide [3,5]. E
aconselhado que apds 2 semanas e antes de cada redugdo seja avaliado no minimo o Ht/microHt,
podendo também ser avaliado o valor de bilirrubina sérica, contagem de reticulécitos e aglutinagdo
[3,5].

O progndstico das AHIM depende de vdérios fatores, sendo que gatos tém um melhor
progndstico no caso das AHIMNA (Figura A6), estando as comorbidades e outros fatores como
bilirrubinémia elevada, azotémia e idade mais avangada relacionadas com pior progndstico [1,2,3,5].
Alguns fatores de melhor progndstico incluem maior concentracdo de linfécitos e globulinas,
resposta positiva e manutengdo do Ht acima dos 25-30% com o tratamento isolado com

glicocorticoides e identificacdo de uma causa secunddria curavel [1,2,3].
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CASO CLINICO 1l: NEUROLOGIA - MENINGOENCEFALITE DE ORIGEM
INDETERMINADA

Caraterizagdao do animal e motivo da consulta: Cdo castrado com 6 anos e 1,5 Kg, da raca
Yorkshire Terrier, que se apresentou a consulta com queixa de ter comecado a manifestar head tilt e
rolling para a direita.

Anamnese: Cdo com vacinas e desparasitacdes em dia, sem passado médico e orquiectomia
como passado cirdrgico, sem coabitantes e tinha acesso a um exterior privado. Comia ragao seca
comercial e tinha sempre dgua a disposi¢cdo, sem habito de ingerir plantas ou objetos estranhos, sem
acesso a lixo e toxicos e sem viagens recentes. A tutora relata que ha 4 dias o paciente comegou com
sialorreia e ha 3 dias comeg¢ou a manifestar head tilt e circling. No dia a seguir foi ao seu centro de
atendimento médico-veterinario (CAMV), onde foi prescrito um AINE (dose e principio ativo
desconhecido) e fez apenas 2 administragdes. No dia da consulta ndo quis comer, e ao longo do dia
agravou o head tilt e desenvolveu rolling. Relata que ndo ha possibilidade de trauma, nem do uso de
medicagles ototdxicas. Sem alteragdes significativas nos outros sistemas.

EFG: Atitude: Head tilt e rolling para a direita; Estado mental: deprimido/obnubilado
(consciente do meio que o rodeia, mas pouco interessado e menor intensidade de resposta a
estimulos ambientais); Temperamento: ndo passivel de avaliar; Condi¢do CC: 4/9; Movimentos
Respiratdrios: normais (profundos, ritmicos e regulares, padrdo costoabdominal e relacdo
inspiragdo/expiracdo de 1:1,3) com 28 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, ritmico, bilateral e
simétrico; Temperatura: 38,9 2C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2
segundos; Grau de desidratacdo: <5%; Linfonodos: normais; Palpa¢ao abdominal: normal e sem
dor; Auscultagdo cardiaca: normal com 96 bpm; Auscultagao pulmonar: normal.

Exame neurolégico: Estado mental: deprimido/obnubilado; Postura: head tilt para a direita

Marcha: rolling para a direita; Pares cranianos: afecdo do nervo vestibulococlear (n28), restantes

pares aparentemente sem alteracées mas de dificil avaliacdo; Reflexo pupilar direto e consensual:

normal; ReacGes Posturais: dificil avaliacdo; Ténus muscular: sem alteracdes; Reflexos espinhais:

aparentemente sem altera¢des, mas de dificil avaliacdo; Palpacdo da coluna vertebral: sem pontos

de dor identificados. Nistagmus vertical posicional mais pronunciado no olho direito. Auséncia de
reacdo de ameaca no olho direito.

Lista de Problemas: Head tilt e rolling para a direita, nistagmus vertical posicional, estado
mental deprimido/obnubilado, auséncia de resposta de ameaca no olho direito.

Diagndsticos Diferenciais: Patologia com afecdo multifocal no SNC - Meningoencefalite
infeciosa (bactérias, virus, protozodrios, fungos, rickettsia ou parasitas) ou ndo infeciosa

(Meningoencefalite de origem indeterminada).



Exames Complementares: Hemograma (Tabela B1): Normal. Bioguimica sérica (Tabela B2):

aumento ligeiro da GPT. PressGes arteriais ndo invasivas (PANIs): Pressdo Sistdlica: 142 mmHg,

Pressdo Diastdlica: 68 mmHg, Pressdo Média: 92 mmHg. Colheira de Liquido cefalorraguidiano (LCR)

(Figura B1): aspeto translucido, teste de Pandy negativo, teor de proteinas 2+, pleocitose ligeira

mononuclear. Ressonancia Magnética (MRI) (Figura B2): Mdltiplas lesdes de hipersinal em

T2W/FLAIR intra-axiais na substancia branca/transicdo substancia branca/substéincia cinzenta. Lesdes
assimétricas sendo as principais no cértex frontal direito, tdlamo esquerdo, tronco cerebral direito e
angulo ponto-cerebelar direito, sem capta¢do de contraste. Dilatagdo do ventriculo lateral esquerdo
com deformagdo da sua porgdo mais dorsal.

Diagnostico Definitivo: Meningoencefalite de origem indeterminada, presumivelmente a
subcategoria de leucoencefalite necrotizante.

Terapéutica e evolugdo: Com o diagndstico de meningoencefalite de origem indeterminada
(MUOQ), provalvelmente do subtipo de leucoencefalite necrotizante tendo em conta a raga e
alteragGes imagiolodgicas (MRI) e do LCR, foi internado e iniciada terapéutica com metilprednisolona
(2mg/Kg BID) e fluidoterapia a uma taxa de manutencdo (4,79 mL/h) com LR, com avaliacdo
neurolégica didria. Apds dois dias, com auséncia de melhoramento neuroldgico significativo, foi
adicionado a terapéutica citarabina (50 mg/m? SC BID durante dois dias, a cada 3 semanas)(Figura
B3), notando-se melhorias neuroldgicas progressivas. No 62 dia de internamento o paciente teve
alta, manifestando ainda head tilt, algum circling para a direita e auséncia de reacdo de ameacga no
olho direito (OD), foi indicado ser administrado prednisolona (1 mg/Kg BID PO durante 3 semanas)

Acompanhamento: No controlo, 2 dias apds a alta, mantinha as mesmas altera¢des, com o
restante exame fisico normal, sendo indicado manter a medicacdo prescrita. Apds 3 semanas, 0s
tutores relataram que notavam melhorias significativas, e que apesar de ter aumentado de peso,
tinha algumas dificuldades a comer. No exame fisico mostrava-se alerta e responsivo a estimulos,
ambulatdrio manifestando circling fechado ocasional bilateral com head tilt e turn marcado para a
direita, ao exame neurolégico apresentava reflexo pupilar normal, reacdo de ameaca ausente e
estrabismo ventral posicional no OD, nistagmus posicional rotatério/vertical no olho direito (fase
rapida para a esquerda), e com algum défice propiocetivo no membro anterior direito. Ficou
internado para ser administrado citarabina, e foi indicado continuar a prednisolona, mas diminuir a
dose para 1 mg/Kg SID (PO, 6 semanas). Cerca de 6 dias apds, o paciente veio a uma consulta de
urgéncia por anorexia e agravamento neuroldgico, sendo que os tutores relataram dificuldade em
administrar a medica¢do. O exame fisico estava normal, no entanto, neurologicamente estava pior,
encontrando-se mais ataxico e com manifestacdo de rolling quando era elevado da superficie. Foi

novamente internado, tendo-se elevado a dose de prednisolona (2 mg/Kg EV BID) e iniciado terapia



antiemética com maropitant (Img/Kg SC SID). Além disto, com o agravamento do estado
neuroldgico, foi adicionado a terapéutica Ciclosporina (5mg/Kg PO BID). Durante o internamento foi
melhorando neurologicamente, com manutencao do head tilt para a direita e circling fechado
ocasional para a direita, com presenca de reflexo pupilar nos dois olhos, e com mais apetite e
capacidade de se hidratar. Teve alta apds 7 dias, tendo-se indicado continuar a administracao de
ciclosporina, prednisolona (2 mg/Kg PO SID) com posterior desmame progressivo e lento, e
omeprazol (1Img/Kg PO BID durante 14 dias). Ndo sendo possivel descartar uma reagdo adversa a
citarabina, esta foi retirada do tratamento. Apds cerca de 1 més, o paciente manifestava melhorias
significativas, estando a aumentar de peso. No exame neurolégico mantinha head tilt e circling
ligeiros para a direita, conseguindo andar em linha reta, reagdo de ameaga ausente, nistagmus
posicional rotatdrio ligeiro e estrabismo ventral posicional no OD. Foi indicado manter a dose de
ciclosporina e prednisolona por mais 2 semanas, e depois reduzir a ultima (1 mg/Kg SID, PO, 6
semanas). Apds 2 semanas, a tutora comunicou que o paciente havia falecido de forma subita em
casa, nao associado a deterioramento neurolégico.

Progndstico: O progndstico de remissdo dos sinais clinicos e de sobrevivéncia a longo prazo
do paciente é reservado, apesar da boa resposta inicial, a deteriora¢do neurolégica ja apés iniciada
terapéutica, piora o progndstico, sendo a MUO considerada uma patologia invariavelmente fatal.

Discussao: Com o exame neuroldgico realizado ao paciente, podemos concluir que existe
manifestacdo neuroldgica multifocal, ndo sendo possivel atribuir as manifestagdes apenas a um local
afetado [1,2]. Podemos perceber que a manifestacdao da sintomatologia vestibular central deve-se
provavelmente devido a lesdo, visualizada na MRI, no tronco cerebral direito [1,2]. A alteracdo do
estado mental pode ter origem em afe¢des do tronco cerebral (sistema reticular ascendente) ou no
prosencéfalo (tdlamo) [1]. Por outro lado, a auséncia de reacdo de ameaca no olho direito, pode ser
explicada pela lesdo no tidlamo esquerdo, devido a dano no trajeto das fibras do nervo ético
contralateral, ou devido a lesdo no angulo ponto-cerebelar direito, com dano no trajeto dessas
mesmas fibras para o cerebelo, culminando na auséncia de processamento da reacdo de ameaca
(Figura B4) [1,2].

A suspeita de encefalite deve ser sempre equacionada em animais com suspeita de doenga
intracraniana progressiva e de aparecimento subagudo e localizacdo multifocal, sendo que os sinais
clinicos neurolégicos vao refletir o local e a severidade da inflamacdo e dano nos tecidos cerebrais
[1]. A etiologia da encefalite pode ser infeciosa ou ndo infeciosa (MUO) [1,2]. Nas causas infeciosas,
agentes bacterianos normalmente possuem um local de infecdo inicial possivel de ser identificado
(extensdo direta ou hematogénea (raro)) ou lesdo penetrante no cranio [1]. Por outro lado, agentes

como virus, sendo o mais comum o da esgana (raro se animal vacinado), protozoarios (toxoplasma,
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neospora), fungos, rickettsias ou parasitas podem, por vezes, afetar outros orgdos (pulmao, figado,
musculo, olho) [1]. Para se conseguir um diagnodstico etioldgico, deve ser feito um exame fisico e
neuroldgico completo, conjuntamente com exames imagioldgicos e analises do LCR, realcando que a
auséncia de sinais de envolvimento sistémico, como auséncia de febre ou hemograma normal, nao
podem ser usados para excluir causas inflamatérias infeciosas ou ndo infeciosas [1,2]. O termo
meningoencefalite de origem indeterminada (MUO) engloba um grupo de doencas idiopaticas
inflamatdrias nao infeciosas que afetam o SNC [3]. Este grupo de doencas, provavelmente de origem
imunomediada, devido a resposta normalmente positiva ao tratamento imunossupressor, inclui a
meningite-artrite responsiva a esterdides, meningoencefalite eosinofilica, meningoencefalo(mielite)
granulomatosa (GME) e a encefalite necrotizante (NE), que integra a meningoencefalite necrotizante
(NME) e a leucoencefalite necrotizante (NLE) [3]. O termo MUO é mais utilizado para descrever a
GME, NME e NLE, uma vez que, ao contrario das outras duas, possuem carateristicas diagndsticas
muito sobreponiveis e a sua efetiva distincdo sé é possivel por histopatologia [3,4]. A etiologia e
patofisiologia da MUO é ainda desconhecida, é hipotetizado que tem uma patogénese multifatorial,
havendo uma combinagao de uma predisposi¢cdo genética, com fatores presumivelmente ambientais
ou infeciosos, que estimulam uma resposta imunoldgica exagerada [3,4]. Em relacdo a GME, existem
3 formas da doenca (ocular, focal e disseminada), e esta pode ocorrer num cao de qualquer raga ou
idade, no entanto, geralmente afeta cdes jovens adultos (4-8 anos) de ragas toy ou terrier, por outro
lado, cdes com idades mais jovens (menos de 4 anos) sdo mais afetados pelo subtipo de NE, sendo
qgue Yorkshire Terrier e Bulldogues franceses estdo mais predispostos para desenvolver o subtipo de
LE, e ragas como Chihuahuas, Pug, Shih Tzus, Pequinés, Maltés, mais predispostos para o subtipo de
NME [3,4,5]. Os sinais clinicos de MUOQ, refletem a afe¢do multifocal e podem incluir alteracdo do
estado mental, convulsdes, défices visuais, head tilt, nistagmus, défices propiocetivos e alteracdes
dos pares cranianos [1].

O diagndstico ante-mortem de MUO é um desafio, normalmente presuntivo e baseado no
exame neuroldgico, sinais clinicos multifocais, achados encontrados na MRI, tipicamente lesdes
multifocais assimétricas sugestivas de patologia inflamatéria, e analise citolégica do LCR, sendo
realizado por vezes cultura, PCR ou testagem de anticorpos se suspeita elevada e para descartar
agentes infeciosos [1,3,5]. A imagiologia avancada, idealmente MRI, e analise de LCR sdo essenciais
guando se suspeita de uma patologia exclusivamente intracraniana [1]. De realgar que a
sensibilidade da MRI para patologias intracranianas inflamatdrias é moderada, podendo lesdes mais
leves passarem despercebidas [4]. Alguns artigos descrevem que existem lesdes carateristicas e
especificas, encontradas na MRI, nas racas mais afetadas, que permitem a distin¢gdo, com algum grau
de confiancga, entre os subtipos de NME e NLE [4]. Deste modo, animais da raca Yorkshire Terriers,
como o paciente, afetados com NLE, apresentam carateristicamente lesGes assimétricas unilaterais
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ou bilaterais, que podem ser cavitdrias, no cortex cerebral ou diencéfalo, sendo o tronco cerebral
afetado com menor gravidade [1,4]. Por outro lado o cerebelo e a medula espinhal geralmente nao
se encontram afetados [4]. As lesdes no cortex cerebral, sdo normalmente periventriculares e na
substancia branca subcortical (“leuko”), ficando a substancia cinzenta geralmente livre de lesdes,
similiar a MRI do paciente, ao contrdrio do que acontece na NME, que afeta normalmente a
substancia cinzenta e branca, podendo se perder demarcacao tipica, e as meninges, sendo menos
comum o envolvimento do cerebelo e tronco cerebral [1,4]. No caso da GME, apresenta lesdes
granulomatosas que podem afetar o cerebelo, o tronco cerebral e a medula espinhal [5]. As lesdes
podem apresentar diferentes formas, desde “finger-like”, semelhante a forma da substancia branca,
como no paciente, até forma arredondada em lesdes mais profundas [4]. Em relagdo a intensidade
do sinal, como visualizado na MRI do paciente, podemos observar areas sugestivas de necrose, com
hipersinal em T2W, e com hiposinal central e edema secundario peri-lesional leve em FLAIR,
podendo ser hipointensas ou isointensas na sequéncia TIW [4]. E importante acrescentar que é
possivel observar desvio da linha média e ventriculomegdlia, este ultimo evidente no ventriculo
lateral esquerdo do paciente, e ocorre devido a perda de substdncia branca, principalmente do
hemisfério cerebral mais afetado [4]. A captacdo de contraste pode variar desde leve a moderada
(inflamagdo ativa) ou, como no caso do paciente, ausente (mais cronico), e estd relacionada
histologicamente com o grau de inflamacdo linfohistiocitica, podendo ser irregular e heterogénea em
lesdes parenquimatosas ou em forma de anel (inflamagdo peri-necrética), circundando a periferia
das lesdes cavitarias/necrdticas [4]. A histopatologia pode ser realizada post-mortem ou por bidpsia
cerebral, esta ultima raramente feita por ser altamente invasiva e associada a grande morbilidade
[4,5]. Apesar de, histologicamente, estarem descritas lesdes ditas como especificas de cada subtipo,
um estudo recente realga a pequena barreira existe entre os 3 subtipos, relatando, por exemplo, dois
casos de Yorkshires com lesdes, confirmadas histologicamente, tipicas de NLE/NME e GME [5]. E
aconselhado usar o termo geral de MUO em vez dos seus subtipos mais especificos, devido a
dificuldade em diferenciar os trés subtipos e atingir um diagndstico definitivo ante-mortem e ainda a
possibilidade de existirem histologicamente e na MRI, lesdes sugestivas de GME ou NME/NLE [4,5]. A
colheira de LCR deve ser estéril, podendo ser realizada, preferencialmente, na cisterna magna, ou
entre as vértebras L5-L6 (cdes), onde a quantidade de volume recolhido é tendencialmente menor e
com maior probabilidade de contaminacdo sanguinea [1]. O LCR de animais com MUO (Figura B5)
tipicamente apresenta uma pleocitose (>5 WBC/uL) ndo supurativa (linfécitos, mondcitos) com
aumento leve a moderado do teor em proteinas, indicador de inflamagdo no SNC [1,3,5]. Importa
acrescentar que em alguns casos de MUO a andlise do LCR pode estar normal [3,6]. Atualmente,
outros métodos de diagndstico estdo a ser investigados como tomografia emissora de positrées e

imunologia por imagem, esta ultima através de marcacdo celular [3,4].
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Em relacdo ao tratamento de MUO, apesar de descritos diversos protocolos, ndo existe
consenso do protocolo ideal, mas o pilar principal é a administracao de doses imunossupressoras de
glicocorticoides, com a possibilidade de serem adicionados outros agentes imunossupressores afim
de aumentar a eficacia e reduzir a dose de glicocorticoides, como a citarabina, ciclosporina,
leflunomida, azatioprina, e procarbazina [2,3]. A citarabina é a mais frequentemente associada,
sendo administrada a cada 3 semanas inicialmente, numa dose de 200 mg/m?2dividida em 4 tomas de
50 mg/m? a cada 12 horas, como foi realizado no paciente, ou na forma de CRI durante 8-12 horas,
sendo posteriormente a citarabina e os glicocorticoides submetidos a um desmame progressivo
(dose e tempo entre administragées) [2,3,6]. Alguns estudos sugerem maiores niveis serolégicos e
maior tempo de sobrevicéncia com o CRI de citarabina, em vez das administragdes SC, na altura do
diagndstico [2,6,7] Por outro lado, outros estudos relatam que ndo existe vantagem aparente em
adicionar citarabina a terapia com glicocorticoides ou glicocorticoides com ciclosporina inicial [2,6,7].

O progndstico, a longo prazo, de sobrevivéncia e remissao dos sinais clinicos é reservado,
havendo uma grande variabilidade (semanas a meses), por vezes independente do protocolo de
tratamento, no entanto, existe um periodo de risco maior de morte/eutanasia nos primeiros 3 meses
apés o diagndstico [1,2,6,7]. Alguns fatores de melhor progndstico relatados sdo a idade mais
precoce de diagndstico, a GME focal/ocular, menos de 7 dias de inicio dos sinais clinicos, ndo
apresentacao de convulsdes ou alteracdo do estado mental, sendo que alteragdo do LCR e afecdo

multifocal ou lesdes no tronco cerebral estdo associadas a pior progndstico [3,6].
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CASO CLINICO Il - GASTROENTEROLOGIA E GLANDULAS ANEXAS — SHUNT
PORTO-SISTEMICO

Caraterizagao do animal e motivo da consulta: Cadela castrada com 3 anos e 8 meses e 8,9
Kg, da raca Pug, que se apresentou a consulta referida de outro CAMV, para serem investigadas
possiveis causas de microhepatia.

Anamnese: Cadela com vacinas e desparasitacdes em dia, com histéria recente de infecdo do
trato urindrio inferior (ITU), OVH como passado cirurgico e ndo se encontrava a tomar nenhum tipo
de medicacdo. Era uma cadela de interior com acesso a exterior publico, sem coabitantes. Comia
racdo seca comercial e tinha dgua sempre a disposi¢do, sem habito de ingerir plantas ou objetos
estranhos, sem acesso a lixo e téxicos e sem viagens recentes. O tutor relatou que ha cerca de 1 més
foi a um CAMV devido a paciente estar a manifestar polaquidria e hematuria, e aquando da
realizacdo de uma ecografia, foi evidenciado que tinha um figado de pequenas dimensdes e uma
diminuicdo do calibre da veia porta. Foi feito o diagndstico de ITU, com cultura positiva, e realizado
tratamento dirigido, com antibiotico e AINE (dose e principio ativo desconhecido), e foi alertado para
fazer investigacdo dos achados ecograficos. Sem alteragdes significativas nos outros sistemas,
encontrado-se assintomatica.

EFG: Atitute: normal; Estado mental: alerta; Temperamento: equilibrado; CC: 5/9;
Movimentos Respiratorios: normais (profundos, ritmicos e regulares, padrdao costoabdominal e
relacdo inspiracdo/expiracdo de 1:1,3) com 24 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, ritmico,
bilateral e simétrico; Temperatura: 38,2 2C; Membranas mucosas: rosadas, himidas e brilhantes
com TRC <2 segundos; Grau de desidratagdo: <5%; Linfonodos: normais; Palpagao abdominal:
normal e sem dor; Auscultagao cardiaca: normal com 88 bpm; Auscultagdo pulmonar: normal.

Lista de Problemas: Microhepatia e diminui¢ao do calibre da veia porta.

Diagndsticos Diferenciais: Diminuicdo do fluxo sanguineo portal com consequente atrofia
hepdtica (Shunt porto-sistémico congénito (SPSC), hipoplasia primaria da veia porta associada a
hipertensdo portal (HPVP-HP), hipoplasia primaria da veia porta ndo associada a hipertensao portal
(HPVP-NHP), trombose crénica da veia porta), doenca hepdtica cronica com atrofia progressiva
(cirrose), hipovolémia (choque).

Exames Complementares: Hemograma (Tabela C1): Normal. Bioguimica sérica (Tabela C2):

hipoalbuminémia ligeira, aumento da GPT e ALP, diminui¢do da ureia. Provas de coagulacdo: aPTT

79,9 segundos (75-105 seg), PT 16,9 segundos (14-19 seg). Acidos biliares (AB) pré e pés-prandiais:

282,46 umol/L (0-10 umol/L) e 337,37 umol/L (0-20 umol/L), respetivamente. Tomografia

computorizada (TC) (Angiografia de tripla fase) (Figura C1): presenca de vaso sanguineo anémalo

(com 6 mm de diametro maximo) com inicio na veia gastrica esquerda, seguindo um trajeto curto até
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a unido de forma turtuosa com a veia cava caudal, do lado esquerdo da mesma, ao nivel do pdlo
cranial do rim direito. Outras alteracdes evidenciadas sdao diminuicdo marcada do diametro da veia
porta cranial a veia esplénica, veia cava caudal com elevado diametro cranial a insercao do shunt,
figado de pequenas dimensdes e presenca de mineralizacdo/célculos da pélvis renal bilateral.

Diagndstico Definitivo: Shunt porto-sistémico congénito extra-hepatico.

Terapéutica e evolugdo: Com o diagndstico de SPSC extra-hepatico (SPSCEH) optou-se pela
resolucdo cirurgica. No dia da cirurgia, a paciente veio em jejum e o protocolo anestésico consistiu
em pré-medicacdo com dexmedetomidina (5 pg/Kg), seguida de inducdo com propofol (4 mg/Kg).
Ap6s a indugdo e intubacgdo, iniciou-se oxigenoterapia e a manutencdo da anestesia com sevoflurano.
Foi iniciada fluidoterapia com LR a uma taxa de manutencdo (12,5 mL/h), CRI de remifentanil (5
ug/Kg/h), e administrou-se ketamina (1 mg/Kg) e cefazolina (22 mg/Kg), sendo que, esta Ultima foi
administrada uma segunda vez apds 90 minutos de cirurgia. Realizou-se também o tap block, que
consistiu na colocacdo de bupivacaina diluida, bilateralmente em 3 locais distintos (subcostal,
retrocostal e pré-iliaco) (Figura C2). A cirurgia consistiu na identificagdo do shunt, com posterior
cuidadosa dissecagdo em redor do mesmo na regidao do forame epipldico, sendo colocado
primeiramente duas suturas em redor do shunt (Monosyn® 0), provocando oclusdo parcial, para
avaliacdo da tolerancia da mesma e facilitar a colocacdo do anel constritor. Como ndo houve
evidéncia de hipertensdo portal (HP) (avaliagcdo da coloracdo e peristaltismo intestinal e pancreas) foi
colocado e mantido unicamente em redor do shunt, um constritor amerdide de 4 mm para posterior
oclusdo total do mesmo (Figura C3). No final, foi realizada uma bidpsia hepatica do lobo quadrado
(Figura C4), e apds conclusdo da cirurgia foi realizada uma radiografia para avaliar o posicionamento
do constritor ameréide (Figura C5). As glicémias da paciente foram medidas de 30 em 30 minutos,
sendo que apéds cerca 1 hora, foi necessario realizar um bélus de glicose (glicémia borderline), e
suplementou-se o soro de LR com 2,5% de glicose. Apds a cirurgia manteve o CRI de remifentanil (2,5
ug/Kg/h), com posterior desmame de analgesia apds 1 dia, passando a ser administrado metadona
(0,1 mg/kg EV, 1 toma) e posteriormente buprenorfina (0,01 mg/Kg EV TID). Manteve também a
cefazolina (22 mg/Kg EV BID) e fluidoterapia suplementada com glicose (2,5%), e iniciou terapia com
meloxicam (0,1 mg/Kg SC SID) e maropitant (1 mg/Kg EV SID), com monitorizacdo das pressdes
arteriais e glicémia (sempre nos parametros normais). Apds 2 dias, ndo tendo manifestado sinais de
HP, nem sinais neuroldgicos, teve alta, onde foi indicado ser administrado amoxicilina+acido
clavulanico (22 mg/Kg PO BID durante 5 dias) e continuar a terapia com meloxicam (0,1 mg/Kg PO
SID) mais 3 dias. Foi também alertado para a paciente fazer repouso durante 4 semanas, e
aconselhado realizag¢do de controlos num espacgo de 1 semana (exame fisico), 5 semanas (controlo

ecografico) e 4-6 semanas (controlo parametros hepaticos), e retirar os pontos ap6és 15 dias.
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Acompanhamento: N3o foi possivel realizar o seguimento do caso, uma vez que os tutores
emigraram logo na semana ap0s a cirurgia, ndo sendo possivel contacta-los.

Progndstico: O progndstico da paciente é bom uma vez que a abordagem cirdrgica esta
associada a maiores tempos de sobrevivéncia e ndo ocorreram complicacdes no periodo péds-
cirdrgico.

Discussdo: Os shunts porto-sistémicos (SPS) sdo comunicacBes vasculares anormais, que
fazem um bypass da circulacdo porta a circulacdo sistémica, podendo ser congénitos ou adquiridos
[1,2]. Os SPSC sdo, geralmente, Unicos, podendo ser intra-hepdticos (SPSCIH) ou, mais
frequentemente, e como no caso da paciente, extra-hepaticos [1,2,3]. Os SPSCEH afetam
normalmente ragas de cdes de pequeno porte como Yorkshire Terriers, West Highland White
Terriers, Cairn Terrier, Maltés, Pugs ou gatos [1,3]. Em contrapartida, os SPSCIH s3o diagnosticados
normalmente em caes de raga grande, como o Irish Wolfhound, Golden e Labrador Retrievers e
Pastor Alemdo [1,3]. Os SPSCEH constituem comunica¢des da veia porta, ou uma das suas
contributarias (Figura C6), com a veia cava caudal (VCC), azigos ou frénica [1,2,3]. Por outro lado, os
SPSCIH consistem em comunicagdes dos ramos da veia porta a VCC ou veias hepdticas, e podem se
dividir em 3 grupos, mediante a lobo hepatico afetado, localizando-se a esquerda, os mais comuns,
ou localizando-se a direita ou centralmente [1,2,3]. Os SPS adquiridos (SPSA) sdo menos comuns em
cdes, e muito raros em gatos, aparecendo sob a forma de multiplos vasos tortuosos conectando a
circulagdo portal a sistémica (VCC), geralmente, na zona do rim esquerdo e ao longo do célon [1,3].
Os SPSA sdo secundarios a HP crdnica, que leva ao desenvolvimento de novos vasos ou abertura de
vasos pré-existentes, sendo esta normalmente causada por cirrose hepatica, fibrose hepatica e
alteragGes vasculares congénitas como malformacoes arteriovenosas, HPVP-HP (HP nado cirrdtica),
HPVP-NHP, anteriormente conhecida como displasia microvascular [1,2,3]. E importante mencionar
que cerca de 50% dos requerimentos de oxigénio hepatico e 75% do suprimento sanguineo sdo
assegurados pela circulacdo portal, demonstrando a importancia desta para a fungdo hepatica [1,2].
A hipoperfusdo portal do figado, em animais com SPSC, além de diminuir o suprimento de oxigénio,
também diminui a chegada de fatores hepatotrépicos, como a insulina, culminando em atrofia
hepatica (microhepatia) e na diminuicdo da fungao hepatica [1,2,3].

Os sinais clinicos de SPSC sdo inespecificos e podem ser intermitentes, predominando os
sinais neurolégicos, urinarios ou digestivos [2,3]. Por outro lado, também nos podemos deparar com
animais com diminuicdo da CC e do crescimento, febre de origem desconhecida (raro), fraqueza e iris
com coloracdo acobreada (gatos) [1,3]. Nos sinais digestivos, os animais podem se apresentar com
vémitos, diarreia, anorexia, perda de peso e, por vezes, hematemése e hematoquézia/melena

[1,2,3]. Os sinais urinarios podem-se manifestar por politria com polidipsia compensatéria, ou sinais
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como disuria, estranguria, hematuria e obstruc¢do uretral, se ocorrer o desenvolvimento de urolitiase,
renal ou cistica, por cdlculos de biurato de amdnia, sendo que a ultima predispdem a ocorréncia de
ITU [1,2,3]. A EH tem uma patogénese complexa e ainda nao inteiramente conhecida, no entanto,
sabe-se que ocorre devido a diminuicdo da metabolizacdo e eliminacdo de substancias téxicas, como
a amodnia, e produtos de degradacdo [1,3]. A amdnia, considerada o agente principal da EH, apesar de
descritas outras encefalotoxinas, tem a capacidade de atravessar a barreira hematoencefalica, sendo
convertida em glutamina pelos astrdcitos, com consequente distensdo celular e edema cerebral
devido a stress osmoético [1,2,3]. Os sinais de EH, podem variar na frequéncia e severidade, podendo
ser agudos e severos, sendo considerado uma emergéncia médica, uma vez que pode levar a dano
cerebral irreversivel; ou crénicos e intermitentes, sendo que, apesar de menos comum, podem ser
despoletados ou agravados apds alimenta¢do, aumentando a suspeita de EH [1,3]. Os sinais de EH
podem incluir letargia, depressdo, alteracdes comportamentais, head pressing, circling, ataxia,
hipersalivagdo (gatos), cegueira bilateral aguda, polidipsia, e também formas mais graves e menos
comuns, como coma e convulsdes [1,2,3]. Uma particularidade que pode ocorrer em animais com
SPSC, sdo recuperagdes prolongadas de anestesia e sedagdes [1,2]. Como os SPSC ndo estdo
associados a HP, a ocorréncia de ascite é rara, a ndo ser devido a hipoalbuminémia grave, podendo
esta ser usada para a distin¢do de outras altera¢des vasculares congénitas associadas a HP [1,3].

O diagndstico de SPSC ocorre normalmente em idades inferiores a 1-2 anos, no entanto, o
diagndstico pode sé ocorrer em idades superiores, e alguns animais podem mesmo ser
assintomadticos e ser um achado, como neste caso [1,3]. A nivel bioquimico pode ser reportado um
aumento moderado das enzimas hepaticas (GPT, ALP), indicando envolvimento hepatico primario ou
secundario, além disso, podemos ter igualmente alteracdes de envolvimento hepatico ndo
especificas, como hipoglicémia, hipocolesterolemia, hipoproteinemia e, como neste caso,
dimimuicdo da albumina e ureia [1,2,3]. Os tempos de coagulacdo (aPTT, PT) podem apresentar-se
aumentados, mas normalmente sem manifesta¢do clinica, no entanto, também se sugere que
animais com SPSC possam ter tendéncias para um estado de hipercoagulacdo, mas tanto episédios
de trombose, como de hemorragia sdo muito raros [2,3]. No hemograma é possivel observar
alteragGes como microcitose, acompanhada ou n3do, de anemia ndo regenerativa normocromica e
leucocitose [1,2,3]. A urianalise de animais com SPSC pode apresentar uma urina hipoestendrica e
cristais de biurato de amoénia [1,2,3]. Os testes mais especificos para avaliacdo da funcdo hepatica e
shunts sdo o teste de estimulacdo dos AB pré e pds-prandiais, e a quantificacdo da amdnia em jejum
(+/- pos-pandrial) [1,3]. A medicdo dos AB pré e pds-prandiais é o teste mais usado e fidedigno,
sendo importante descartar colestase [1,2,3]. A medicdo dos AB pds-prandiais aumenta a capacidade
de diagndstico de SPSC, uma vez que os pré-prandiais podem muitas vezes estar dentro dos valores
normais [1,2,3]. Existem varias técnicas de imagem para o diagndstico de SPSC (Figura C7), sendo que
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a visualizacdao do SPSC s6 é conseguida com ecografia, portovenografia, que entretanto caiu em
desuso a favor de outros, como a MRI e a angiografia por TC, sendo este Ultimo o teste diagndstico
de eleicdo, uma vez que tem 5,5 vezes mais probabilidade de localizar o shunt que a ecografia,
permitindo ao mesmo tempo o planeamento cirdrgico, a avaliacdo da vasculatura hepatica e
caraterizacdo da morfologia do shunt [1,3]. A bidpsia hepatica, deve ser sempre realizada na altura
da correcdo cirurgica, e é Util para tentar descartar outras alteracdes congénitas, como HPVP-NHP,
apesar de poder ser dificil [1,3]. Nesta, é possivel observar alteracdes carateristicas de hipoperfusao
portal, como diminuicdo/auséncia da veia porta, e como resposta, hiperplasia arteriolar, na triade
portal, como visualizado neste caso [1,2,3]. Outras altera¢Ges possiveis de serem observadas, e
também presentes neste caso, sdo aumento do numero de ductos biliares na triade portal, fibrose
portal, presenca de lipogranulomas, dilatagcdo sinusoidal e degeneragdo hepatocelular (vacuolizagdo)
[1,2,3].

No que diz respeito ao tratamento, existe a abordagem médica e cirurgica, sendo que o
tratamento médico nao corrige a causa subjacente, nem melhora a fun¢do hepdtica, no entanto,
pode ser opgdo em cdes com riscos anestésicos/cirurgicos elevados, morfologia do shunt de
dificuldade elevada, causas financeiras, em cdes mais velhos ou com poucos sinais clinicos, e caes
com idade mais avangada que se apresentem apenas com calculos de biurato de amodnia [1,4,5]. Por
outro lado, também é utilizado para estabilizagdo pré-cirargica, com um minimo de 2 semanas e até
2-3 meses apds a mesma, sendo que deve ser gradualmente retirado se os sinais clinicos resolverem
e os testes de funcdo hepatica estiverem normais [1,2,5]. A abordagem médica consiste,
maioritariamente, no maneio de EH, com o objetivo de reduzir a producdo e absor¢do de
encefalotoxinas (aménia), no trato Gl [2,4,5]. Esta inclui a administracao de lactulose (enema ou oral)
e alteracdo da dieta para uma com proteina de alta digestibilidade, estando contraindicado realizar
restricGes proteicas severas, sendo importante aumentar a frequéncia e diminuir o volume das
refeicGes [1,2,4,5]. Ndao havendo uma resposta adequada, pode recorrer-se a utilizacdo de
antibidticos, como a amoxicilina e ampicilina, sendo a utilizagdo de neomicina e metronidazol menos
sugerida atualmente [2,4,5]. Também é especulado que o uso de pré-bidticos pode apresentar algum
beneficio [1]. E importante eliminar e evitar causas que possam contribuir para o aumento da
amonia, como por exemplo, protedlise da massa muscular devido a défice de proteina dietética,
inflamacdes/infe¢cbes, como ITU, hemorragia Gl, constipacdo intestinal e hipocalémia [1,2,3]. O
tratamento cirudrgico é o de elei¢gdo, uma vez que s6 assim é possivel ocluir o vaso andmalo, e como
resultado restaurar o suprimento sanguineo e consequentemente a funcdo hepdtica normal, ou
qguase normal, e ao mesmo tempo reverter a atrofia [2,4,5]. Este envolve a oclusdo parcial ou
completa do shunt, havendo varias abordagens cirurgicas, incluindo ligadura através sutura ndo
absorvivel (oclusdo parcial ou total), e técnicas de oclusdo gradual (ao longo de semanas), como
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bandas de celofane, constritores amerdides, como utilizado neste caso, e embolizacdo com
stents/coils [2,4,5]. Estdo descritas outras técnicas de oclusdo, no entanto menos utilizadas e
acessiveis, e ainda com pouca evidéncia, como embolizacdo com um plug vascular Amplatzer,
oclusor hidrdulico e dispositivo de acido poliacrilico e silicone [4,5]. Apesar da alta probabilidade de
sucesso, é necessdrio ter em atencao alguns riscos, como o de hipoglicémia, hemorragia, sinais
neuroldgicos e mortalidade pds-cirurgica, devido ao desenvolvimento de HP severa e/ou convulsdes
refratarias [2,4,5]. Anteriormente, tinha sido proposto que o uso de levetiracetam pré-cirurgico
poderia reduzir o risco de convulsGes pds-cirurgicas, no entanto, estudos mais recentes mostraram
evidéncia contraditdria [1,5]. A utilizagao de técnicas de oclusdo gradual, em detrimento de oclusdes
agudas, permitem ao figado e vasculatura portal se adaptarem ao aumento do fluxo sanguineo,
diminuindo o risco de desenvolvimento de HP fatal [4,5]. E importante referir que existe sempre a
possibilidade de recorréncia dos sinais clinicos a longo prazo, seja devido ao desenvolvimento de

SPSA, devido a HP subclinica, ou a ndo total oclusdo do shunt [1,4,5].

O prognéstico do tratamento médico isolado, a longo prazo, é mau, uma vez que a
abordagem cirdrgica esta associada a maiores tempos de sobrevivéncia e uma menor probabilidade
de recidiva dos sinais clinicos, com mortalidade de apenas 4-7% na técnica dos constritores
amerdides [2,4,5]. Por um lado, cdes que tolerem a oclusdo total tém melhor progndstico a longo
prazo e a idade ndo parece influenciar o progndstico [1,2,5]. Por outro lado, a presenga de anemia,
hipoproteinemia, hipoalbuminemia, leucocitose e o desenvolvimento de convulsées ou HP no

periodo pds-cirdrgico estdo associados a um pior progndstico [1,2,5].
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CASO CLINICO IV: UROLOGIA - FLUTD OBSTRUTIVO

Caraterizagao do animal e motivo da consulta: Gato castrado com 8 anos e 4,45 Kg, da raca
Europeu Comum, que se apresentou a consulta de urgéncia por ndo estar a urinar e hiporexia desde
o dia anterior.

Anamnese: Gato indoor, sem coabitantes, com vacinas e desparasitacdes em dia, com
orquiectomia como passado cirdrgico e ndo se encontrava a tomar nenhum tipo de medicacdo. Tinha
histéria de ha 8 meses ter tido um episddio ndo obstrutivo de cistite idiopatica felina (CIF). Comia
racdo seca e humida comercial e tinha dgua sempre a disposi¢do. Nao tinha histéria de viagens
recentes, nem habito de ingerir plantas ou objetos estranhos e nem acesso a lixo e téxicos. Quando
guestionado sobre alteragdes no ambiente, o tutor relatou que tinha mudado de casa ha 2 semanas
e ndo tinha realizado nenhum tipo de introdu¢do ambiental, sendo que desde o dia anterior que o
paciente manifestava hiporexia, prostracdo e deslocava-se mais frequentemente a caixa de areia,
permanecendo nela durante mais tempo, com aparente desconforto (vocalizagdo) e urinando
pequenas ou nulas quantidades de urina. Sem alteragdes significativas nos outros sistemas.

EFG: Atitute: normal; Estado mental: obnubilado; Temperamento: nao passivel de avaliar;
CC: 5/9; Movimentos Respiratorios: normais (profundos, ritmicos e regulares, padrdo
costoabdominal e relagcdo inspiracdo/expiracdo de 1:1,3) com 36 rpm; Pulso metatarsiano: forte,
regular, ritmico, bilateral e simétrico; Temperatura: 38,5 2C; Membranas mucosas: rosadas e secas
com TRC < 2 segundos; Grau de desidratagao: 6%; Linfonodos: normais; Palpa¢ao abdominal: bexiga
de grande volume e com dor a palpacdo (globo vesical); Auscultagao cardiaca: normal com 176 bpm;
Auscultagdo pulmonar: normal.

Lista de Problemas: Disuria, estranguria, polaquidria, hiporexia, prostragdo, desidratacao,
histéria de episddio anterior de Feline Lower Urinary Tract Disease (FLUTD), globo vesical, estado
mental obnubilado.

Diagndsticos Diferenciais: FLUTD obstrutivo - plugs urindrios, urolitiase, espasmos
musculares da uretra/edema uretral, estrituras, neoplasia uretral/vesical, uretrite granulomatosa,
corpo estranho uretral.

Exames Complementares: Bioquimica sérica (Tabela D1): azotémia marcada, hipercalémia.

Ecografia vias urindrias (Figura D1): bexiga de grandes dimensGes com espessamento ligeiro da

parede e dilatagdo da uretra proximal. Presenca de conteddo hiperecdico mével compativel com
sedimento urindrio e sem visualizacdo de urdlitos vesicais. Pielectasia bilateral ligeira. Urianalise e
urocultura (Tabela D2): densidade urinaria de 1,023 com pH de 6,5 e proteindria marcada (552
mg/dL) com presenca de eritrécitos (250 RBC/L); auséncia de bactérias e cristais, com presenca de

eritrécitos e leucdcitos no sedimento urindrio; auséncia de crescimento bacteriano na urocultura.
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Diagnéstico Definitivo: FLUTD obstrutivo secundario a Cistite Idiopatica Felina.

Terapéutica e evolugdo: Com o quadro de obstrucdo uretral (OU), procedeu-se a sedac¢do do
paciente, apds colocacdo de cateter endovenoso, com propofol (4 mg/Kg EV), para posterior
desobstrucdo uretral por cateterizagdo urindria (Figura D2), sendo que esta ultima foi relativamente
facil, tendo a algalia progredido sem dificuldade. Apds isto, recolheu-se uma amostra de urina para
posterior analise e cerca de 58 mL de urina com aspeto sanguinolento, e realizou-se uma lavagem
vesical com soro NaCl 0,9% refrigerado (Figura D2), até se obter uma amostra menos hematurica,
tendo sido necessario cerca de 100 mL de soro. Foi iniciada terapéutica para diminui¢do do stress
com gabapentina (22 mg/kg (1 comprimido 100mg) PO SID), anti-emética com maropitant (1 mg/Kg
EV SID), analgesia com buprenorfina (0,015 mg/Kg EV TID), fluidoterapia de substituicdo (17,38
mL/h), realizada lavagens vesicais com soro NaCl 0,9% refrigerado (BID) e monitorizado o débito
urinario (DU) (Tabela D3). No dia seguinte, devido a alguma insisténcia do tutor, o paciente teve alta
condicionada, pois apesar do exame fisico e analises renais e ionograma estarem normais, o paciente
ainda estava a normalizar o DU e a urina ainda n3do tinha um aspeto macroscépico normal, estando
ainda levemente hematurica (Figura D3). Na alta, foi indicado ser administrado buprenorfina (0,015
mg/Kg PO TID) por mais 3 dias, e Cystaid® (1 capsula PO BID) até ao final do blister (15 dias), foi
também aconselhado alterar a rag¢do para a c/d urinary multicare stress da Hill's®, tentar enriquecer
o ambiente com brinquedos, arranhadores e lugares altos, acrescentar outra caixa de areia e
colocagdo de um difusor Feliway®. O tutor foi alertado para vigiar o paciente e estar atento ao seu
comportamento e sinais clinicos, especialmente em relagdo a micgdo, dirigindo-se imediatamente ao
hospital caso ele ndo conseguia urinar.

Acompanhamento: No controlo, apds 8 dias, o paciente tinha um exame fisico normal e o
tutor relatou que o mesmo estava melhor, a urinar normalmente, sem desconforto e com uma
frequéncia adequada na caixa de areia. Realizou um controlo ecogréfico, estando a bexiga de
dimensGes e aspeto normais, sem sedimento ou urdlitos, e controlo dos valores renais e de
ionograma, que estavam também normais. Foi indicado continuar com a terapia multimodal
aconselhada na alta, e vigiar a mic¢do do paciente, alertando que estes episddios, obstrutivos ou
ndo, podem recorrer.

Progndstico: O progndstico do paciente é bom uma vez que, com tratamento médico
adequado, a OU estd associada a altas taxas de sobrevivéncia, no entanto, a longo prazo existe uma
grande probabilidade de recorréncia da OU e/ou de sinais clinicos de FLUTD, que podem ser
diminuidas com instituicdo de tratamento médico crénico dirigido a causa subjacente.

Discussdo: O termo FLUTD é um termo utilizado para descrever uma série de patologias que

afetam a bexiga e uretra dos gatos, com manifeste¢do de sinais urinarios inferiores, incluindo a CIF,
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causa mais comum (55-67%), urolitiase, ITU, neoplasia vesical, uretrite, malformacdes anatémicas e
alteracdes funcionais da bexiga [1,2,3]. E de realcar que até cerca de 2/3 dos gatos com idades
inferiores a 10 anos que apresentem sinais urindrios inferiores vao ser diagnosticados com CIF [1].
Além disto, diferentes causas de FLUTD podem originar OU, que ocorre normalmente na porcao
distal da uretra felina, como plugs secundarios a CIF, sendo esta a causa mais comum e
provavelmente a causa da obstrucdo do paciente, urolitiase, estrituras e mais raramente, neoplasia,
uretrite granulomatosa, corpo estranho uretral [1,3,4]. Por vezes, quando ndo é encontrada uma
causa para a OU, especula-se que possa ter sido causada por espasmos da musculatura ou edema
uretral (OU funcional) [1,2,3,4]. A OU é mais prevalente em gatos machos, uma vez que estes
possuem uma uretra mais longa e com um limen menor [1,2,3]. Na OU, a urina vai se acumulando
na uretra e bexiga até a um maximo de distengao, isto leva a um aumento da pressdo intraluminal,
com dano na mucosa subjacente, que vai ser transmitida a montante para os ureteres e rim com
consequente diminui¢do da taxa de filtragdo glomerular [3]. Posto isto, vai haver a acumulagdo de
produtos de excre¢do, como ureia, creatinina, potdssio, fésforo e acidos organicos e inorganicos num
espaco de tempo de 24-48 horas, instalando-se a azotémia com manifestacdo de sinais clinicos,
sendo que o 6bito pode ocorrer em 3-5 dias [3]. A CIF é uma patologia complexa e ainda ndo
totalmente compreendida, sendo atualmente cada vez mais aceite que ndo esta confinada apenas ao
aparelho urindrio inferior, havendo uma possivel inter-relagio do ambiente, com o sistema
neuroenddcrino e a bexiga/uretra [1,2]. Existe alguns fatores de risco para o desenvolvimento de
sintomatologia associada a CIF, sendo estes gatos mais sensiveis ao stress (principal fator
desencadeante), como sedentarismo, existéncia de multiplos gatos, uso de areia ndo aglomerante,
excesso de peso, gatos exclusivamente indoor, ser um gato macho, ser um gato castrado, gatos de
meia idade (2-7 anos), alimentagdo Unica com ragdo seca e menor ingestdo de agua, e outros fatores
de stress ambientais como conflitos com outros gatos, mudancas de casa e varia¢des de rotina [1,2].
Os sinais clinicos de casos de FLUTD ndo obstrutivo sdo tipicos de trato urinario inferior e ndo
especificos de nenhuma das patologias e incluem disuria, polaquilria, peridria, hematiria e
grooming excessivo na area genital [1,2,5]. Estes tém uma elevada probabilidade de recidivar, mais
comum no primeiro ano pés-apresentacdo, sendo maior a probabilidade em gatos com CIF e
urolitiase, e menor no caso de ITU na auséncia de fatores predisponentes [2,5]. E preciso ter em
consideragcdo que, no mesmo gato, podemos ter episdédios de FLUTD recorrentes por diferentes
causas, ndao podendo concluir que a causa do novo episddio é a mesma do anterior [1,5]. Por outro
lado, os sinais clinicos de OU vao depender da duracdo da obstrucdo e grau das alteracGes sistémicas
presentes, estes incluem vocalizagdo (dor), estranguria, auséncia de mic¢do quando vdo a caixa de
areia, como neste caso, e sintomatologia de urémia, como ndusea, prostra¢do, vomitos, anorexia,
diminuicdo da ingestdo de agua, desidrata¢do, depressdao do estado mental e hipotermia [3,5]. A
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hipercalémia em gatos com UO pode ser fatal, uma vez que afeta a conducdo elétrica do coragdo e
pode ter consequéncias como bradicardia, paragem da contragdo atrial, e em casos severos (>9-10
mEg/L), paragem cardiaca [3].

O diagnéstico de OU/FLUTD n3o obstrutivo é baseado na histéria, sinais clinicos e no exame
fisico, sendo que gatos com OU apresentam uma bexiga distendida e dolorosa a palpacdo, como
neste caso [3]. Todavia, sdo necessdrios outros exames para avaliar possiveis alteracbes sistémicas,
consequentes da obstrucdo, e a possivel causa da OU ou da sintomatologia urinadria, sendo
necessario descartar todas as causas para obter o diagndstico de CIF (diagnéstico de exclusdo)
[2,3,5]. A histéria clinica é essencial e inclui questdes sobre o ambiente em que o gato vive,
comportamentos e possiveis fatores de stress [2,5]. A analitica sanguinea de um gato com OU deve
incluir hemograma, onde podemos observar aumento do Ht, bioquimicas séricas e ionograma, onde
podemos nos deparar com a presenca de azotémia e hipercalémia, como observado neste caso, e
aumento das proteinas totais, e por fim, é aconselhado a realizacdo de gasimetria para avaliar o
estado acido-base do paciente, sendo a acidose metabdlica a alteragdo mais comum [1,3]. Deve
também ser realizado um ECG, mesmo na auséncia de bradicardia, a fim de avaliar os efeitos da
hipercalémia na conducgdo elétrica do coragdo (Figura D4), sendo possivel observar com valores
superiores a 6 mEg/L, prolongamento do intervalo P-Q, diminuicdo/auséncia de ondas P,
alargamento do complexo QRS, ondas T altas e estreitas e, em casos de hipercalémias mais graves
(>8 mEqg/L), paragem atrial, fibrilhacdo ventricular, taquicardia/bradicardia com complexos QRS
largos e paragem cardiaca [1,3]. Também é aconselhado a realizacdo de uriandlise e urocultura,
através de colheita por cistocentese ou cateterizacdo urindria, principalmentes para descartar ITU,
apesar de no caso de OU, esta ser mais indicada em caes [2,3,4]. Por fim, exames de imagem devem
ser sempre realizados, nomeadamente radiografia, onde se pode observar alteragdes sugestivas de
uroabdmonen, identificar urdlitos radiopacos e plugs mucosos mineralizados na bexiga ou uretra,
sendo que a auséncia de urdlitos ndo descarta completamente urolitiase [1,2,3]. A ecografia das vias
urindrias é um método bastante sensivel para a identificacdo de alteragdes na parede e conteudo
bexiga, neoplasia vesical, urélitos na bexiga e uretra proximal, incluindo os radiolucentes, no
entanto, a avaliagdo de toda a extensdo da uretra é dificil, ndo sendo possivel muitas vezes
identificar o local da obstrugdo [1,2,3]. Outros testes mais complexos como cistouretrografia de
contraste e cistoscopia estdo reservados para casos recorrentes e atipicos [1,2,3].

A OU é uma emergéncia médica, e apesar de extremamente comum, ndo existe nenhum
consensus da melhor maneira de abordar medicamente um gato obstruido [4,6,7]. E importante
avaliar as alteragOes sistémicas e proceder a estabilizacdo do animal, com fluidoterapia endovenosa,

0 que permite a corregdo das alteracbes hidro-eletroliticas e desiquilibrios acido-base [2,3,4]. Na
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presenca de hipercalémia severa (>8 mEq/L) deve-se proceder a correcdo da mesma, devido ao risco
de morte, com a administracdo de fluidoterapia, insulina de rapida acdo (bolus de 0,25-0,5 U/Kg EV),
soro glicosado (bolus/CRI), entre outros, e se necessario, gluconato de célcio, que apesar de ndo
corrigir a hipercalémia, permite a estabilizacdo da funcdo cardiaca, mas por um curto periodo de
tempo (Figura D5) [1,3]. Quando o paciente estiver estabilizado deve-se realizar os exames de
imagem descritos anteriormente e proceder a correcao da OU, através de cateterizacdo urindria,
realizada no minimo sob sedacdo e de forma asséptica e atraumatica (lubrificacdo da ponta do
cateter urinario (CUr)) [1,3]. Alguns autores sugerem a realizacdo de uma ciscocentese
descompressiva, previamente a cateteriza¢do, pois permite uma rapida diminui¢do da pressdo intra-
vesical, podendo facilitar a cateterizagdo urindria e retro-hidropropulsdo, recorrendo a menor
sedagdo e permitindo uma amostra mais asséptica, sendo a rutura vesical um acontecimento muito
raro [2,3,4]. Durante a cateterizagdo urinaria é recomendado a realizagdo de flushs com soro salino
estéril (+/- lubrificante estéril), sendo preferivel a utilizacdo de forga, permitindo a dilatacdo da
uretra e destruicdao ou retropropul¢do para a bexiga do que estiver a causar a OU [1,3,6]. Deve-se
alocar um sistema coletor e uma valvula de 3 vias ao CUr, o que permite a avaliacdo do DU e
diminuicdo do risco de infecdo ascendente [1,3,6]. Apds a cateterizacdo, a bexiga deve ser esvaziada
e pode-se realizar uma lavagem vesical nesta fase e durante o internamento, com soro salino, até a
coloragdo da urina ficar menos hematurica e mais clara, no entanto, um estudo recente ndo mostrou
impacto da sua realizacdo nas taxas de reobstrucdo intra-hospitalar e duragdo da hospitalizagdo e do
CUr [3,4,6]. O CUr deve ser mantido apds a resolucdo da OU, se houver a presenca de azotémia,
urina com alteragGes de cor e/ou bastantes detritos, presenca de atonia do detrusor e urdlitos [1,4].
Em relagdo ao tratamento médico de OU, devem ser administrado analgésicos, como buprenorfina,
para potenciar o conforto, al-agonistas, como prazosina, na tentativa de diminuir espasmos uretrais
e prevenir reobstrucdes (porcdo proximal uretra), gabapentina, que potencia a analgesia e
diminuicdo do stress e ainda acepromazina, que promove a diminuicdo do stress e relaxamento
uretral [1,3,4]. Outras medicacbes como glicocorticoides, AINEs, infusdo de lidocaina ou
glicosoaminoglicanos intra-vesicais tém pouca evidéncia de terem um efeito benéfico na prevencao
de reobstrucbes, principalmente em gatos com CIF [1,2,4]. Apds a desobstrucdo devem ser
monitorizados os valores analiticos renais e o DU, com especial atencdo a taxa de fluidoterapia, a fim
de prevenir a desidratacdo e hipovolémia que podem ser consequentes da diurese pds-obstrutiva
inicial (DU>2 ml/Kg/h), evidente neste caso (Tabela D3) [1,3,4]. E também importante monitorizar o
ionograma, uma vez que pode ocorrer o desenvolvimento de hipocalémia [1,3,4]. A decisdo de
remover o CUr é baseada na evolucdo positiva do aspeto da urina, normalizacdo dos valores da
analitica renal e ionograma e resolucdo da diurese pds-obstrutiva, devendo os pacientes ficar em

observagao mais cerca de 12-24 horas, sendo que alguns autores aconselham a realizacdo de cultura
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urinaria apdés a remocao do CUr [1,3,4]. No periodo pds-hospitalizacdo é importante prolongar o
tratamento analgésico e sedativo, para potenciar o conforto e diminuir o risco de reobstrucao,
recorrendo a combinagdes de farmacos como buprenorfina, gabapentina, acepromazina e prazosina,
no entanto, existe um estudo recente que ndo conseguiu mostrar impacto no uso de prazosina e a
diminuicdo da probabilidade de reobstrucdo pds retirada do CUr [3,4]. Por fim, a recorréncia da OU
tende a ocorrer em 15-40% dos animais, a curto ou longo prazo, sendo causa de repetidas
hospitalizagdes, aumento do encargo financeiro do tutor, aumento da morbilidade e aumento do
risco de eutanasia, levando a que seja sugerido a abordagem cirurgica (UP), sendo esta também
utilizada no caso de obstrugbes persistentes [3,4,5,7]. A UP esta associada a resultados bastantes
positivos e tem sido cada vez mais aconselhada, no entanto, apesar de corrigir a OU, ndo trata a
causa subjacente, podendo os sinais clinicos de FLUTD persistir, e além disto, pode ter algumas
complicagbes a curto e a longo prazo [3,7]. O tratamento a longo prazo depende da causa
subjacente, sendo que o de CIF é complexo e envolve essencialmente modificagbes na dieta e
ambiente e utilizacdo de feromonas, e caso tudo isto falhe, existe também possibilidade de maneio
farmacoldgico [1,2,5].

O prognéstico de OU é bom, havendo uma elevada taxa de sobrevivéncia a hospitalizacdo
(91-94%), no entanto existe uma probabilidade relativamente alta (até 40%) de recorréncia da OU e
dos sinais clinicos (>50%) de FLUTD, dependendo da causa subjacente [2,3,4,5]. Posto isto, o
progndstico a longo prazo é muito varidvel, pois além de depender da causa subjacente, depende de
outros fatores como a adesdo do tutor ao tratamento dirigido, recursos financeiros do mesmo e

recorréncia dos sinais clinicos/OU [2,4,5,7].
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CASO CLINICO V: ENDOCRINOLOGIA — HIPERTIROIDISMO FELINO

Caraterizagao do animal e motivo da consulta: Gata esterilizada com 10 anos e 3,8 Kg, da
raca Europeu Comum, que se apresentou a consulta por perda de peso e poliuria/polidipsia (PU/PD).

Anamnese: Gata indoor, sem coabitantes, com vacinas e desparasitacdes em dia, com OVH
como passado cirurgico, sem historial médico relevante e ndo se encontrava a tomar nenhum tipo de
medicacdo. Comia racdo seca e, por vezes, também humida comercial e tinha agua sempre a
disposicdao. N3do tinha histéria de viagens recentes, nem habito de ingerir plantas ou objetos
estranhos e nem acesso a lixo e téxicos. A tutora comegou a notar que hd 1 més a paciente estava a
beber (>45 mL/Kg/dia) e urinar em maior quantidade e que parecia ter perdido peso. Quando
guestionada, a tutora ndo relatou alteragdes no apetite nem a ocorréncia de vémitos ou diarreia.
Sem alteragdes significativas nos outros sistemas.

EFG: Atitute: normal; Estado mental: alerta; Temperamento: nervoso; CC: 3/9; Movimentos
Respiratdrios: normais (profundos, ritmicos e regulares, padrdo costoabdominal e relagdo
inspiracdo/expiracdo de 1:1,3) com 40 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, ritmico, bilateral e
simétrico; Temperatura: 38,8 2C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2
segundos; Grau de desidratacdo: <5%; Linfonodos: normais; Palpa¢do abdominal: sem alteracées;
Auscultagdo cardiaca: normal com 184 bpm; Auscultacio pulmonar: normal. O Ultimo peso
registado corresponde a 4,3 Kg (8 meses antes).

Lista de Problemas: Poliuria, polidipsia, perda de peso, diminuicdo da CC.

Diagnésticos Diferenciais: PU/PD com perda de peso associado: Hipertiroidismo, Diabetes
Mellitus, doenga renal crénica, neoplasia (linfoma renal), pielonefrite, hipercalcémia, insuficiéncia
hepatica.

Exames Complementares: Hemograma (Tabela E1l): sem alteracdes. Biogquimica sérica

(Tabela E2): elevagdo leve da GPT e ALP. T4 total (Tabela E3): elevacdo moderada.

Diagndstico Definitivo: Hipertiroidismo.

Terapéutica e evolugdo: Apds descartar os principais diagndsticos diferenciais e
conhecimento do valor elevado de T4 total (T4T), foi feito diagndstico de hipertiroidismo e explicado
ao tutor as diversas opg¢Oes terapéuticas disponiveis, tendo este optado pelo grupo dos farmacos
anti-tiroidianos orais, sendo entdo iniciada terapéutica com tiamazol (2,5 mg PO BID).

Acompanhamento: No controlo, apds 3 semanas, a paciente encontrava-se com o EFG
normal, com aumento do peso (4,12 Kg) e com resolu¢do da PU/PD. O valor de T4 total e enzimas
hepaticas encontravam-se nos valores de referéncia e ndo foram evidenciadas rea¢des adversas,
sendo que foi indicado manter a dose de tiamazol e agendado controlo apds 6 semanas. Neste

controlo, a paciente encontrava-se também com EFG normal, com aumento de peso (4,29 Kg) e
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recuperacdo da sua CC ideal (4/9), com anadlises sanguineas normais e com o valor de T4T no
intervalo de referéncia (IR), tendo mantido a dose e marcado controlo apds 10 semanas.
Progndstico: O progndstico da paciente é excelente, uma vez que houve uma boa resposta
ao tratamento com tiamazol, com reversdo da sintomatologia e da T4T para niveis normais. Além
disso, a paciente ndo é uma gata idosa, ndo possui doengas concomitantes, nem houve a instalacao

de azotémia ou reagdes adversas com o tratamento.

7

Discussdao: O hipertiroidismo é uma patologia que resulta da circulacdo de quantidades
excessivas das hormonas da tiroide, a triiodotironina (T3) e tiroxina (T4), por produgdo excessiva das
mesmas pela prépria glandula ou tecido ectdpico, sendo uma patologia multissistémica devido as
inimeras fungdes destas hormonas no organismo [1,2,3]. E a endocrinopatia mais comum nos gatos
e é diagnosticada normalmente em idades superiores a 9-10 anos, compreendendo apenas 5% dos
casos gatos com menos de 8 anos [1,3,4]. Esta producdo excessiva deve-se ao desenvolvimento de
tumores na tiroide, ndo responsivos a regulacdo do hipotdlamo e hipdfise, sendo o mais comum
(98% dos casos), a hiperplasia adenomatosa benigna (adenoma), e a causa menos comum e maligna
(2% dos casos), o carcinoma da tiroide [1,2,3,4]. E de realcar que, existe alguma evidéncia, que possa
ocorrer a progressao da forma benigna para a maligna com o tempo, especialmente se ndo se
proceder a corre¢do definitiva da patologia [2,5]. Pode haver o envolvimento de um ou ambos os
lobos da tiroide, sendo que aproximadamente 55% dos gatos com hipertiroidismo tém afecdo
benigna unilateral da glandula tiroide, levando a atrofia e ndo funcionamento do lobo contralateral
[1,2]. Além da produgdo pela glandula tiroide, alguns gatos (<5%) podem possuir tecido tiroide
ectépico, que se pode localizar desde a base da lingua até ao mediastino cranial [1,2]. A etiologia,
presumivelmente multifatorial, das alteracBes hiperpldsicas adenomatosas da tiroide ainda é
desconhecida, havendo alguns estudos que sugerem fatores de risco que possam causar estas
alteracBes patoldgicas, nomeadamente, a idade, gatos indoor, uso de fertilizantes/herbicidas/sprays,
uso de areia na caixa, variac6es do consumo de iodo na dieta e consumo Unico ou maioritario de
comida humida comercial, que pode conter disruptores enddcrinos [1,2,4]. Apesar de, por um lado, o
sexo e a esterilizacdo ndo parecem estar associados ao desenvolvimento de hipertiroidismo, algumas
racas como o Siamés, Himalaio, Persa e Birmanés parecem ter um menor risco associado [1,2].

Os sinais clinicos dependem de fatores como a presenca de patologias concomitantes,
duracdo da condicdo, grau de aumento das hormonas em circulacdo, e incluem, mais
frequentemente, perda de peso com perda de massa muscular e gordura, como neste caso, podendo
ser muitas vezes o Unico sinal clinico, polifagia, alteracées de comportamento como hiperatividade e
agressividade, vomitos e diarreia intermitentes, taquicardia e sopro sistdlico e evidéncia de aumento

da glandula tiroide (massa cervical ventral) unilateral ou bilateral [1,2,3,4]. Outros sinais clinicos
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incluem PU/PD, como no caso da paciente, alopécia e alteracdes no aspeto do pélo, alteragdes
respiratdrias como taquipneia, outras alteracdes cardiacas como ritmo de galope, aumento ligeiro da
temperatura corporal e hipertensao [1,2]. Por outro lado, alguns gatos, apesar de menos comum,
desenvolvem como sinais clinicos dominantes, anorexia, fraqueza e letargia em conjunto com perda
de peso, podendo estes serem devidos a outra patologia concomitante ou ainda por um mecanismo
desconhecido, dificultando assim o diagndéstico de hipertiroidismo e realcando o facto deste dever
incluir a lista de diagndsticos diferenciais de qualquer gato geriatrico doente [1,2,4]. Além disto, estd
descrito a possibilidade de ocorréncia de uma crise de hipertiroidismo, associada a periodos de
stress, onde ha a manifestagdo de taquicardia extrema e possiveis arritmias, dispneia com respiragao
de boca aberta e fraqueza extrema [2]. Por fim, podemos ter associado patologias concomitantes ao
hipertiroidismo, que podem ser ou ndo secundarias ao mesmo, estas incluem mais frequentemente
cardiomiopatia, como o fendtipo de cardiomiopatia hipertréfica, que pode ser reversivel, DRC, sendo
gue cerca de 15-51% de gatos com hipertiroidismo possuem DRC concomitante, patologia Gl, como
linfoma e IBD, mas também ITU e hipertensdo sistémica [1,2,4,5].

O diagnéstico baseia-se na combinagdao dos sinais clinicos, com palpa¢dao de uma, ou mais
massas, na regidao ventral do pesco¢o, com um valor elevado da concentragao de T4T [1,3,4]. Este
ultimo é o teste de diagndstico de elei¢cdo e altamente especifico, com cerca de 90% dos gatos com
hipertiroidismo a terem valores acima do intervalo de referéncia (IR), no entanto, existem casos de
hipertiroidismo com valores dentro IR (hipertiroidismo oculto), normalmente na metade superior do
mesmo, sendo que isto pode acontecer no caso de animais com outras doengas concomitantes, que
baixam os valores de T4T, estadios precoces ou hipertiroidismo leve, com flutuagdes dos niveis de
TAT (Figura D1) [1,2,3,4]. No caso da concentracdo de T4T ndo ser diagndstica, a fim de obter um
diagndstico definitivo, pode ser necessario combinar o resultado desta com outros testes (Figura D2),
mais frequentemente, com a concentracdo de T4 livre (forma ativa) e a concentracdo de TSH, no
entanto, existem ainda outros testes de diagndstico como o teste de supressao de T3, cintigrafia e
ecografia cervical [1,2,3,4]. A medicdo de T4 livre é mais sensivel para casos de hipertiroidismo
associado a uma doenga concomitante, devido aos menores efeitos supressores nos seus valores,
estando elevada em 95% dos casos de gatos com DRC e T4T normal, mas deve ser sempre
interpretada em conjunto com um valor de T4T e ndo de forma isolada [1,2,3,4]. Por outro lado, é
expectavel que a concentracdo de TSH ndo seja detetdvel em gatos com hipertiroidismo, no entanto,
além de ndo poder ser usada de forma isolada para diagnosticar hipertiroidismo, é mais atil para o
descartar (concentraces de TSH normais/aumentadas), ou para detetar hipotiroidismo iatrogénico
(valores aumentados) [1,2,4]. A cintigrafia (Figura D3) tem a capacidade de detetar tecido tiroide
funcional, através do uso de Tecnécio 99m, sendo esta muito Uutil para identificar casos de
hipertiroidismo oculto, identificar tecido ectdpico, identificar metastases em caso de carcinomas e
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também avaliar o tamanho, percentagem de absorcao e localizacdo (unilateral vs bilateral) do tumor,
nao diferenciando, no entanto, entre benignidade e malignidade [1,2,4]. Apesar deste ser o teste de
diagndstico mais sensivel e especifico, € menos utilizado devido aos seus custos e disponibilidade de
acesso a equipamento [1,2,4]. No hemograma, as alteracdes mais comuns sdo eritrocitose ligeira e
aumento do VCM, no entanto, de forma ocasional, podemos ter outras altera¢cdes como neutrofilia,
linfopenia, eosinopenia e monocitopenia [1,2,3,4]. Nas bioquimicas séricas, pode-se observar
aumento leve a moderado das enzimas hepaticas, como a GPT e ALP, como neste caso, e AST, sendo
que cerca de 90% dos gatos com hipertiroidismo tém pelo menos uma das enzimas hepaticas
aumentadas na altura do diagnéstico [1,2,3,4]. E importante considerar a presenga simultanea de
hipertiroidismo e DRC em gatos idosos, sendo que isto pode dificultar o diagndstico de ambas, uma
vez que além de possuirem sinais clinicos comuns, o hipertiroidismo pode mascarar a presenca de
DRC, devido ao aumento da taxa de filtragcdo glomerular (TFG) e fluxo de sangue renal, e diminuicdo
da massa muscular com consequente diminui¢do dos niveis séricos de ureia e creatinina [1,2,4,5].
Por outro lado a DRC também pode mascarar a presenca de hipertiroidismo, pois esta pode levar a
diminuicdo da concentragdo de T4T circulantes [1,2,4,5]. Posto isto, certas alterages como aumento
da ureia, creatinina e SDMA, rins pequenos a palpacdo/ecografia, proteiniria e densidade urinaria
menor que 1,020, devem fazer suspeitar sempre de DRC simultanea [1,2,3,5].

O tratamento do hipertiroidismo (Figura D4) pode consistir numa abordagem
reversivel/paliativa, através de ATO, que inibem a enzima peroxidade tiroidiana, ou dieta restrita em
iodo, com o objetivo de controlar os sinais clinicos através da manutencdo dos niveis de T4 no IR, ou
numa abordagem com intuito de obter uma cura permanente, através de cirurgia (tiroidectomia) ou
iodo radioativo [1,2,4,5]. Todos os tratamentos mostraram-se eficazes e a escolha de cada um deve
ser debatida com o tutor, tendo como base as vantagens e desvantagens e a presenca de doengas
concomitantes, no entanto, o maneio médico ndo pode ser recomendado como monoterapia em
casos de carcinoma da tiroide [1,2,4,5]. Posto isto, o tratamento médico é util como maneio a longo
prazo ou inicial, pois permitem um alcance rapido do eutiroidismo, principalmente os ATO, reversao
das alteragOes cardiacas e metabdlicas secundarias, evitar cirurgia ou hospitalizagées prolongadas,
diminuicdo do risco anestésico se se optar pela cirurgia e permitem avaliar o impacto do tratamento
numa possivel DRC concominante, antes de optar por tratamentos definitivos [1,2,4,5]. Além disto,
os tumores podem continuar a desenvolverem-se, tornando-se mais resistentes ao tratamento,
necessitando de aumento da dosagem de ATO, e aumentando a probabilidade de transformacdo
para malignidade [1,2,4,5]. Posto isto, estd mais indicado o maneio definitivo em gatos mais jovens
sem doengas concomitantes, e a abordagem médica em gatos com doengas concomitantes
moderadas/severas que interfiram com o progndstico, gatos mais velhos e em caso de recusa ou ndo
disponibilidade de tratamento definitivo [1,2,4,5]. Os farmacos ATO, incluem o tiamazol, mais usado,
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e carbimazol, sendo administrados mais frequentemente por via oral, ou ainda sob a forma
transdérmica (5 mg/0,1mL), estes sdo uma abordagem com custo inicial baixo, com elevada
disponibilidade e eficiéncia (taxa sucesso 85%) [1,2,3,4]. Nas monitorizacdes deve-se proceder a
avaliacdo do exame fisico, resolucdo dos sinais clinicos, como ganho de peso, como observado no
caso da paciente, avaliacdo do hemograma e bioquimicas séricas e o valor de T4T, que devera se
encontrar idealmente na metade inferior do IR (1,0-2,5 pg/dL), podendo no entanto, vir a ser
necessario aumentar a dose [1,2,3,4]. As reacOes adversas (Figura D5) ocorrem normalmente nos
primeiros 3 meses e incluem, mais frequentemente, vomitos, anorexia e letargia, que sdo
transitdrias, e alteragdes hematoldgicas leves, no entanto, no caso de rea¢des adversas severas
(AHIM, leucopénia severa, trombocitopenia, escoriagdes faciais, hepatotoxicidade), o tratamento
deve ser descontinuado e optar-se por outro tipo de abordagem [1,2,3,5]. A dieta restrita em iodo é
também uma opgdo vidvel, pois o défice de iodo limita a produgdo das hormonas da tiroide,
diminuindo a sua circulagdo, no entanto, é o tratamento com menor taxa de sucesso (~70%)
[1,2,3,5]. Nesta abordagem, o eutiroidismo pode demorar mais tempo a ser atingido, normalmente
em 4-8 semanas ou ainda mais longo, além disso, tem algumas especificidades, nomeadamente a
alimentacdo ser estritamente constituida apenas pela ragdo e ser indoor [1,2,3,5]. A abordagem
cirdrgica tem uma taxa sucesso >95% e deve ser considerada um procedimento electivo,
necessitando de estabilizagdo prévia do estado clinico, idealmente com ATO, durante 1-2 meses, ndo
estando indicada em caso de risco anestésico elevado, alteragGes renais consideraveis, tecido
ectépico presente no térax ou suspeita de carcinoma com metastizacdo [1,2,3,4]. Antes da cirurgia,
deve ser realizado uma ecografia ou, de preferéncia, cintigrafia para tentar localizar o tecido tiroide
anormal, avaliar presenca de patologia unilateral/bilateral, sendo que na auséncia da realizagdo
destas, os dois lobos da tiroide devem ser cuidadosamente avaliados na cirurgia [1,2,4]. Com a
cirurgia o eutiroidismo é normalmente alcancado logo apds 24-48h, no entanto, esta pode ter varias
complicagBes pods- cirurgicas (Figura D6), sendo as mais importantes a ocorréncia de hipotiroidismo e
hipocalcémia, estando esta Ultima normalmente associada a tiroidectomia bilateral, dai a
importancia de preservar no minimo uma glandula paratiroide [1,2,4,5]. O tratamento com iodo
radioativo (*3!), se disponivel, pois envolve instala¢des, licenciacdo e legislacdo especifica, é
considerado o tratamento de eleicdo, devido a alta taxa de sucesso (>95%) e baixa
morbilidade/mortalidade, sem a possibilidade de ocorréncia de hipoparatiroidismo, sendo que, além
de ser também efetivo em tecido ectdpico, é a Unica opg¢do de cura em gatos com carcinoma
metastizado ou ndo operavel [1,2,4,5]. Este, tal como na abordagem cirlrgica, necessita que o
paciente seja primeiro estabilizado com tratamento médico, uma vez que a obtencdo do
eutiroidismo pode demorar cerca de 3-6 meses [1,2]. E aconselhdvel a realizacdo de cintigrafia prévia
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ao tratamento para melhor calcular a dosagem de [1,2,3,4]. A principal complicacdo deste
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tratamento é a ocorréncia de hipotiroidismo, mais frequentemente em casos de afec¢do bilateral ou
dosagens altas [1,2,3,4]. Por fim, qualquer que tenha sido o tratamento escolhido, é importante
monitorizar a TFG, através de marcadores como a ureia e creatinina, enquanto se esta a alcancar o
estado de eutiroide, uma vez com este provoca uma diminuicdo da perfusao renal e TFG, o que pode
levar a instalagdao de azotémia e sinais clinicos em gatos com DRC concomitante [1,2,4,5]. Além disto,
existe ainda a possibilidade de ocorréncia de hipotiroidismo iatrogénico com o tratamento, o que
aumenta ainda mais o risco de desenvolvimento de azotémia e diminui os tempos de sobrevivéncia,
sendo este mais comum no caso dos tratamentos definitivos [1,2,4,5]. No caso de hipotiroidismo
iatrogénico o tratamento com levotiroxina ou diminuicdo da dose de ATO, é baseado nos sinais
clinicos (letargia, ganho de peso, seborreia seca, alopécia) e na presenga de azotémia, e ndo apenas
na concentragao de T4T [1,2,4,5].

O prognéstico de hipertiroidismo é na maioria dos casos excelente, na auséncia de carcinoma
da tiroide, uma vez que todos os tratamentos oferecem uma alta possibilidade de reversdo para o
eutiroidismo [1,2,4,5]. O tratamento cirdrgico ou com iodo radioativo oferecem a Unica hipdtese de
cura clinica, sendo que o tratamento médico a longo prazo aumenta a probabilidade de resisténcia
ao tratamento e de conversdao para malignidade [1,4,5]. Alguns fatores de progndstico negativo
incluem a existéncia de DRC com desenvolvimento de azotémia marcada, outras doengas

concomitantes e idade avancada [1,2,4,5].
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ANEXO A

Anemia Hemolitica Imunomediada N3o Associativa/Primaria

Tabela Al. Resultados dos hemogramas e microhematdcrito(*) da paciente com a dose de Prednisolona correspondente.

Intervalo de
Parametro referéncia Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia5 Dia7 Dia 15 Dia29 | Dia46
(Element HT5+)
Eritrécitos 6,30-11,82 0,84 1,79 3,46 4,05 5,27
(105/pL)
Hemoglobina 9,00-16,00 1,80 — 3,60 7,40 7,90 9,60
(g/dL)
Hematdcrito 26,00-50,20 7,10 8* 10* 11* 12* 12,10 24,10 27,10 30,80
(%)
VCM (fL) 34,00-55,00 84,00 — 67,50 69,60 66,80 58,50
HCM (pg) 11,00-18,00 21,30 - - - 19,90 21,30 19,60 18,20
CHCM (g/dL) 28,50-38,40 25,40 - 29,80 30,70 29,20 31,20
RDW (%) 14,20-26,60 31,10 - - -— 42,40 28,90 20,70 20,50
Reticulécitos 4,00-52,00 4,30 -— 13,60 6,90 11,30 10,50
(10%/ uL)
Reticulécitos 0,05-0,90 0,51 0,76 0,20 0,28 0,20
(%)
Plaquetas (103/ | 140,00-595,00 | 196,00 233,00 | 139,00 | 233,00 | 189,00
uL)
VPM (fL) 8,60-18,40 18,60 - - -— 12,70 15,90 17,80 15,80
Plaquetdcrito 0,15-0,90 0,37 - 0,29 0,22 0,42 0,30
(%)
Leucdcitos 3,46-17,50 14,95 16,63 16,32 19,78 | 18,59
(10%/ L)
Neutréfilos 1,95-11,50 6,05 - 7,13 8,58 14,52 13,11
(103/ pL)
Linfécitos (103/ 0,73-7,40 7,37 - - - 7,22 6,01 4,15 4,61
pL)
Mondcitos 0,06-0,98 1,24 - 1,81 1,20 0,64 0,55
(103/ pL)
Eosinofilos 0,04-1,48 0,18 - - - 0,25 0,40 0,32 0,24
(10%/ L)
Basofilos (103/ 0,00-0,25 0,10 0,22 0,13 0,15 0,08
uL)
Prednisolona 2 2 2 2 2 2 2 1,5
(mg/kg)
Tabela A2. Resultados da bioquimica sérica da paciente com a dose de Prednisolona correspondente.
Intervalo de
Parametro referéncia (Element Dial Dia3 Dia4 Dia5 Dia7 Dia 15 Dia 29 Dia 46
CM XT)
Glucose 71,00-148,00 145
(mg/dL)
Albumina 2,30-3,50 2,4
(g/dL)
GPT (U/L) 22,00-84,00 285 230 208
ALP (U/L) 9,00-53,00 48
BUN (mg/dL) 17,60-32,80 18,2
CRE (mg/dL) 0,80-1,80 0,97
TBIL (mg/dL) 0,2-0,4 7.3 7,9 8,5 8,6 5,0 1,9 0,4 0,2
BUN/CRE 18,8
Prednisolona 2 2 2 2 2 2 2 1,5
(mg/kg)
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destruction?
®  Spherocytes (dogs only)

e Positive SAT without washing
e  Positive DAT or FC

OR
Positive SAT that persists with washing

1sign of immune-mediated
destruction?

e  Spherocytes (dogs only)

21 sign of hemolysis?

® Hyperbilirubinemia, significant e Positive SAT wi hi
bilirubinuria or icterus without ST O Wi
M | hepatic di post e Positive DAT or FC
-hepatic cholestasis or sepsis

e Hemoglobinemia
* Hemoglobinuna
Erythrocyte ghosts

2.1 sign of hemolysis?
® Hyperbilirubinemia, significant
bilirubinuria or icterus without
functional hepatic dz, post-
hepatic cholestasis or sepsis
Hemoglobinemia
Hemoglobinuria
Erythrocyte ghosts

Yes

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

cannot be identified

Figura Al. Algoritmo de diagnédstico do ACVIM para AHIM. Apés identificagdo da anemia, devemos procurar
biomarcadores de destruicdo imuno-mediada, e apds isto, verificar se esta se encontrada associada a hemdlise.*

»®
.

‘e ®
-] @ 4
‘ I !
Figura A2. Exemplo de um resultado positivo de um  Figura A3. Exemplo de um aspirado de MO. Visualizagdo de um
SAT. Aspeto a nivel macroscépico (A) e a nivel macrofago com quatro percursores eritrocitarios fagocitados (seta),
microscopico (B - aglomerado tridimensional).3 suportando o diagndstico de destrui¢do intramedular dos mesmos.!
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Figura A4. Nivel de evidéncia (IME) dos varios grupos de comorbilidades, ja descritos na literatura, serem causa de AHIM
associativa em cdes e gatos. Nivel de evidéncia entre 0 e 2,95 é considerado irrelevante, entre 2,95 e 4,37 é considerado
baixo, entre 4,37 e 5,78 é considerado intermédio e acima de 5,78 é considerado alto.*
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Figura A5. Nivel de evidéncia (IME) das varias causas infeciosas e neoplasicas, ja descritas na literatura, de AHIM
associativa em gatos. Nivel de evidéncia entre 0 e 2,95 é considerado irrelevante, entre 2,95 e 4,37 é considerado baixo,
entre 4,37 e 5,78 é considerado intermédio e acima de 5,78 é considerado alto.*
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Figura A6. Tempos de sobrevivéncia de gatos com AHIMNA e AHIMA. E possivel observar o maior tempo de sobrevivéncia
associado a gatos com AHIMNA (linha sélida), estando as comorbilidades (linha tracejada) associadas a um pior
progndstico.t
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ANEXO B
Meningoencefalite de Origem Indeterminada

Tabela B1. Resultados do hemograma do paciente.

Intervalo de
Parametro referéncia Dia 1 Dia 25 | Dia 31
(Element HT5+) {entrada)
Eritrocitos (105/uL) 5,20-8,69 7,02 6,92 6,82
Hemoglobina {g/dL) 11,50-20,10 16,10 16,30 15,90
Hematécrito (%) 35,00-60,00 49,10 53,00 52,20
VCM (L) 60,00-77,50 70,00 76,60 76,60
HCM (pg) 20,00-27,00 23,00 23,50 23,40
CHCM (g/dL) 30,00-38,00 32,80 30,80 30,50
RDW (%) 11,30-18,90 14,70 14,40 14,10
Reticulécitos (103/ pL) 9,00-115,00 48,40 110,70 | 26,60
Reticuldcitos (%) 0,16-1,95 0,69 1,60 0,329
Plaquetas (103/ pL) 140,00-520,00 442,00 350,00 | 411,00
VPM (fL) 7,60-16,10 8,40 8,40 9,30
Plaquetocrito (%) 0,12-0,70 0,37 0,30 0,38
Leucécitos (103/ pl) 5,32-16,92 9,83 19,53 12,77
Neutréfilos (103/ L) 3,05-12,10 7,56 15,49 9,73
Linfécitos (103/ pL) 0,70-4,95 1,47 1,56 1,57
Mondcitos (103/ pL) 0,20-1,38 0,79 2,44 1,37
Eosinéfilos (103/ pl) 0,04-1,28 0,01 0,02 0,10
Baséfilos {103/ plL) 0,00-0,13 0,00 0,02 0,00

Tabela B2. Resultados da bioquimica sérica do paciente.

Intervalo de
Pardmetro referéncia Dia 1 Dia 31
(ElementCMXT) | (entrada)
Glucose (mg/dL) | 75,00-128,00 91,00 144,00
Albumina (g/dL) 2,60-4,00 3,70 4,20
GPT (U/L) 17,00-78,00 101,00 310,00
ALP (U/L) 13,00-83,00 28,00 38,00
BUN (mg/dL) 9,20-29,20 18,90 20,40
CRE (mg/dL) 0,40-1,40 0,50 0,44
Na (mmol/L) 141,00-152,00 | 151,00 -
K (mmol/L) 3,80-5,00 5,30
Cl (mmol/L) 102,00-117,00 | 116,00 —
Ca (mg/dL) 9,30-12,10 10,70
Na/K 29,90-39,20 28,50 —
BUN/CRE 37,80 46,40
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Figura B1. Analise citoldgica e bioquimica do LCR do paciente. Aspeto transltcido (normal), observa-se uma pleocitose
ligeira (12 células/uL) mononuclear (>75% células mononucleares) com uma populagdo constituida maioritariamente por
células monocitdides (seta grande) e alguns linfdcitos pequenos (seta pequena), teste de Pandy negativo (sem aumento do

teor em globulinas), teor de proteinas 2+ na tira urinaria (aumentado e sugestivo de [albumina]=100 mg/dL). (Imagens
gentilmente cedidas pelo CHV).

captagdo de contraste. Lesbes intra-axais na substancia branca/transi¢do substancia branca/substancia cinzenta, sendo
estas assimétricas e afetando principalmente o cértex frontal direito (A — T2W e FLAIR transverso), tdlamo esquerdo (B —
FLAIR transverso), e tronco cerebral direito e dngulo ponto-cerebelar direito (C— T2W e FLAIR transverso). A lesdo do cortex
frontal direito apresenta em FLAIR hipersinal periférico e hiposinal central sugerindo area central de necrose (A — FLAIR
transverso). Dilatagdo do ventriculo lateral esquerdo com deformagdo da sua porgdo mais dorsal (D — FLAIR transverso)
(Imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Citarabina Prednisolona
50 mg/m2 SC q12h durante 2 dias 4 mg/Kg
A cada 3 semanas (4 ciclos) 2 dias
50 mg/m? SC q12h durante 2 dias 2 mg/Kg
A cada 4 semanas (4 ciclos) 3 semanas
50 mg/m?2SC q12h durante 2 dias 1 mg/Kg
A cada 5 semanas (4 ciclos) 6 semanas
50 mg/m? SC q12h durante 2 dias 0,5 mg/Kg
A cada 6 semanas (4 ciclos) 4 semanas
------- 0,25 mg/Kg
4 semanas

0,25 mg/Kg a cada 48 horas

4 semanas

0,5 mg/Kg a cada 72 horas

4 semanas

Figura B3. Protocolo inicialmente equacionado para o paciente.

Interpreting Cerebrospinal Fluid Cytology

Normal: Cell Count <5 White Blood Cells/|IL; Protein
<25 mg/dL

Normal Cell Count and Differential; Slightly Increased
Protein
Extradural spinal cord compression (disk, tumor,

malformation, synovial cyst)

Intramedullary spinal cord mass or dilation
Brain neoplasia
Degenerative myelopathy
Fibrocartilaginous embolism
Trauma
Polyradiculoneuritis

Lymphocytic Pleocytosis (>50% lymphocytes)
Viral meningitis/encephalitis (rabies, distemper)
Necrotizing meningoencephalitis (Pugs, Malteses,

Yorkshire Terriers, Chihuahuas)

Feline policencephalomyelitis
Central nervous system lymphoma

Mixed Cell Pleocytosis (Lymphocytes, Mononuclear
Phagocytes, Neutrophils, Plasma Cells)
Canine granulomatous meningoencephalitis (GME)
Meningoencephalitis of unknown eticlogy (MUE)
Protozoal infection (neosporosis, toxoplasmosis)

Italics signi[y unusual presentation.

Forebrain Lesions

Seizures

Altered mentation: depression, stupor, coma

Abnormal behavior: agitation, delirium, aggression, loss
of learned behaviors

Contralateral:
Blindness with normal pupillary light reflexes
Subtle decrease in skin/facial sensation
Hemi-inattention syndrome

Normal gait

Circling, pacing towards lesion

+Postural reaction deficits in contralateral limbs

Normal or increased (contralateral) spinal reflexes

Brainstem Lesions

Altered mentation: depression, stupor, coma

Multiple cranial nerve deficits (CN3-CN12, ipsilateral)

Upper motor neuron tefraparesis or hemiparesis
(ipsilateral)

Postural reaction deficits in ipsilateral limbs

Normal or increased (ipsilateral) spinal reflexes

Respiratory and cardiac abnormalities

Cerebellar Lesions

Normal mentation

Ipsilateral menace deficit £

Intention tremor

Hypermefric gait, fruncal ataxia with normal strength
Normal knuckling and hopping (hypermetric ipsilateral)
Normal spinal reflexes

Possible paradoxical vestibular syndrome

Figura B4. Sinais clinicos associados a lesdo nas
trés principais zonas do SNC.!

Rickettsial infection (ehrlichiosis, Rocky Mountain

spotted fever)

Feline infectious peritonitis meningoencephalitis
Lyme neuroborreliosis
Fungal meningoencephalitis (blastomycosis,
cryptococcosis, aspergillosis)
Neutrophilic Pleocytosis
Bacterial meningoencephalitis
Fungal meningoencephalitis (blastomycosis,
cryptacoccosis, aspergillosis)
Steroid-responsive meningitis arteritis
Rocky Mountain spotted fever
Feline infecfious peritonitis meningoencephalitis
Lyme neuroborreliosis
Postmyelographic irritant meningitis
Eosinophilic Pleocytosis
Steroid-responsive eosinophilic meningitis (especially
Golden Retrievers)

Parasite migration
Protozoal infection

Fungal meningoencephalitis

Neoplasia

Figura B5. Carateristicas citolégicas do LCR (nimero de células, tipo de células e teor em proteina) com os diagnésticos

diferenciais correspondentes.?
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ANEXO C

Tabela C1. Resultados do hemograma da paciente.

Shunt Porto-Sistémico

Tabela C2. Resultados da bioquimica sérica da paciente.

[iiSercao shunt
:

Intervalo de Intervalo de
Parametro referéncia Dia1l Parametro referéncia Dial
(Element (cirurgia) (ElementCM | (cirurgia)
HT5+) XT)
Eritrécitos (10¢/pL) 5,20-8,69 6,43 Glucose 75,00-128,00 95,00
Hemoglobina (g/dL) 11,50-20,10 13,10 (mg/dL)
Hematécrito (%) 35,00-60,00 40,90 Alb“g']fna 2,60-4,00 2,50
VCM (fL) 60,00-77,50 63,60 (g/dL)
GPT (U/L) 17,00-78,00 280,00
HCM (pe) S e ALP (U/L 13,00-83,00 99,00
CHCM (g/dL) 30,00-38,00 32,00 (U/L) — :
BUN (mg/dL) 9,20-29,20 6,30
RDW (%) 11,30-18,90 14,20 RE m 0140 YT
Reticulécitos (103/ pL) | 9,00-115,00 65,60 (mg/dL) el “
Reticulécitos (%) 0,16-1,95 1,02 BUN/CRE 11,25
Plaquetas (10°/ pL) | 140,00-520,00 | 293,00
VPM (fL) 7,60-16,10 9,00
Plaquetocrito (%) 0,12-0,70 0,26
Leucécitos (103/ uL) 5,32-16,92 14,07
Neutréfilos (103/ pL) 3,05-12,10 10,09
Linfécitos (103/ uL) 0,70-4,95 2,24
Monocitos (103/ pL) 0,20-1,38 1,21
Eosinéfilos (103/ L) 0,04-1,28 0,52
Baséfilos (103/ pL) 0,00-0,13 0,01

Figura C1. Tomografia computorizada (Angiografia de tripla fase) da paciente. Origem do shunt na veia gastrica esquerda,
seguindo um trajeto curto até a unido de forma turtuosa com a veia cava caudal (A,B), do lado esquerdo da mesma, ao

nivel do pdlo cranial do rim direito. Presenga de mineralizagdo/calculos da pélvis renal bilateral (C). (Imagens gentilmente
cedidas pelo CHV).
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Figura C2. Realizacdo do tap block (anestesia locoregional). Consistiu na colocacio de bupivacaina (4mg/kg) diluida,
bilateralmente em 3 locais distintos (subcostal, retrocostal e pré-iliaco), para diminui¢do da nocicepgdo intra e pds-
operatodria, e para reduzir a necessidade de medicagdes sistémicas (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Figura C3. Oclusdo do SPSC gastrica esquerda-VCC. Identificacdo do shunt (pontilhado vermelho) e veia cava caudal
(pontilhado verde) com posterior desbridamento cuidadoso em redor do mesmo (A), sendo colocado primeiramente duas
suturas em redor do shunt (Monosyn® 0) (B), provocando oclusdo parcial, para avaliar a tolerdncia da mesma e facilitar a
colocagdo do anel constritor. Posteriormente, foi colocado e mantido unicamente em redor do shunt um constritor
ameroide de 4 mm (C,D). (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Figura C4. Realizagdo da biopsia hepatica em cunha (laparotomia).
Hepatopatia com atrofia hepatocelular, com ocasional vacuolizagdo
lipidica. Na triade portal visualiza-se aumento do perfil arteriolar,
diminuigdo do calibre ou auséncia da veia porta e hiperplasia discreta
dos ductos biliares. Lipogranulomas pigmentares, colestase discreta
intra-hepatica, congestdo sinusoidal e hepatite multifocal crénica
discreta (fibrose dos espagos porta). (Imagem gentilmente cedida pelo
CHV).

Figura C5. Radiografia pds-cirurgica. Visualizagdo do posicionamento do anel constritor amerdide (Imagens gentilmente

cedidas pelo CHV).
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Left branch

Right branch

Right gastric

Gastroduodena
Cranial
pancreatico-

duodenal Left gastric

Caudal
pancreatico-
duodenal

Intrahepatic portal vein

Extrahepatic portal vein

Figura C6. Anatomia da veia porta no cdo. (Parry AT, White RN. (2015) Portal vein anatomy in the dog: comparison between
computed tomographic angiography (CTA) and intraoperative mesenteric portovenography (IOMP). J Small Anim Pract.)

Imaging modality
Radiography

Advantages

» Readily available
» Relatively cheap
MNon-invasive

Disadvantages

Non-specific

Cannot provide confirmation of CPSS - can show
microhepatica, renomegaly and urolithiasis when present
(although, typically, stones are radiolucent and may not
be visible unless large or of mixed composition)

Particularly useful for monitoring response to treatment,
i.e. identifying continued shunting postoperatively

Ultrasonography » Readily available + Highly operator dependent

= Relatively cheap + Often requires sedation for detailed scan

* Non-invasive

= Sensitivity: 74-95%; specificity: 67-100%

* Can provide information on shunt location/morphology

* Providesinformation regarding liver size and

presencefabsence of urinary caleuli

» Can be used to assess residual shunt flow following surgery
Scintigraphy * MNon-invasive + Normally requires sedation or anaesthesia
(transcolonic) » Good accuracy for diagnosis of CPSS * Mot readily available

* Providesinformation on degree of shunting * Userestricted by radiation safety guidelines in the UK

. » Does not provide information on shunt location/

morphology

Repeat portovenography following attenuation allows
confirmation of correct shunt identification and
assessment of intra-hepatic vasculature

Allows definitive diagnosis and surgical treatment during
one procedure

Computed » Extremely accurate for diagnosis of CPSS » Expensive
tormography * Provides highly detailed information on shunt morphology | « Notreadily available
angiography and hepatic vasculature * Requires sedation or general anaesthesia

» Useful to assess respanse to treatrent in terms of hepatic

development/blood flow

Intraoperative » Allows definitive diagnosis * Requires intraoperative fluoroscopy - limited availability
mesenteric * Provides information on shunt morphology and and increased cost
portovenography intra-hepatic vasculature pre-attenuation * Increases anaesthesia and surgical time (approximately 15

minutes)

Figura C7. Comparacao entre os diferentes meios de diagndstico de imagem para o diagnéstico de SPSC.2
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ANEXO D
FLUTD Obstrutivo

Tabela D1. Resultados da bioquimica sérica do paciente.

Intervalo de
Parametro referéncia Dia 1 Dia 1 Dia 2 Dia 10
(Element CM XT) (manha) (noite)

BUN (mg/dL) 17,60-32,80 >140,00 — — —
CRE (mg/dL) 0,80-1,80 10,05 2,45 0,91 0,86
BUN/CRE — — — —
Na (mmol/L) 147-156 151 155 156
K (mmol/L) 3,4-4,6 6,3 — 3,4 40
Cl (mmol/L) 107-120 109 107 111

Na/K 33,6-44,2 24,0 45,6 39,0

(-] +
1L 5.05mm

Figura D1. Ecografia focada nas vias urindrias do paciente (AFAST). Bexiga distendida com espessamento ligeiro da parede
vesical (2,56 mm)(A) e dilatagdo da uretra proximal (D). Presenga de conteutdo hiperecdico mével compativel com
sedimento urindrio, sem visualizagdo de urdlitos vesicais (A). Pielectasia bilateral (5,05 mm no rim direito (C)) com aumento
da ecogenicidade na zona perirrenal, compativel com inflamacao, e presenca de pequena quantidade de liquido livre
perirrenal (B,C). (Imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Tabela D2. Resultados da uriandlise e urocultura do paciente.

Exame Fisico-quimico Exame do sedimento
Densidade 1,023 1,030-1,060 Eritrocitos Positivo (100-115) <5
(células/campo)
Proteinas 552 0-100 Leucdcitos Positivo (2-4) <5
(mg/dL) [células/campo)
Urobilinogénio Células de descamagdo 0-2
(mg/dL) 0 0-2 (células/campo) Positivo (<1)
Glucose 0 0-50 Células de transi¢do Positivo (<1) 0-2
(mg/dL) (células/campo)
Bilirrubina Negativo Negativo Cilindros Negativo Negativo
Corpos cetonicos Negativo Negativo Cristais Negativo Negativo
pH 65 5,0-8,5 Lipiria Megativo Negativo
Nitritos Negativo Negativo Espermatozdides Negativo Negativo
Sangue 250 (+++) Negativo Bactérias Negativo Negativo
(RBC/L)
Exame macroscopico Coloragdo vermelha e turva
Urocultura Auséncia de crescimento bacteriano

Figura D2. Cateterizagdo urindria e lavagem vesical realizada no dia da admissao hospitalar. Cateterizagdo urinaria
realizada com relativa facilidade, tendo a algélia progredido sem dificuldade (A,B,C). Foi recolhido cerca de 58 mL de urina
com aspeto sanguinolento e turvo (D). Foi realizada uma lavagem vesical pds algaliagdo (E) com soro NaCl 0,9% refrigerado
até se obter uma amostra com melhor aspeto macroscépico, tendo sido necessério cerca de 100 mL de soro. (Imagens
gentilmente cedidas pelo CHV).
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Tabela D3. Débitos urinarios do paciente ao longo do internamento. Evidente diurese pds-obstrutiva inicial (DU>2
ml/Kg/h) com normalizag&o ao longo do internamento.

Parametro Dia 1 Dia 1 Dia 1 Dia 2 Dia 2 Dia 2 Dia 2
{15:00h) | {19:00h) {23:00h) {3:00h) {7:00h) {11:00h) | {15:00h)
Débito urinario 6,03 5,58 5,46 4,97 478 3,69 1,88
{mL/Kg/h)

A

Figura D4. Potenciais efeitos no ECG associados a hipercalémia.
moderada (6-8 mEqg/L - prolongamento do intervalo P-Q, diminui¢do/
auséncia de ondas P (A), alargamento do complexo QRS, ondas T
altas e estreitas (A)) e severa (>8 mEqg/L — paragem atrial (B),
fibrilhag3o ventricular, taquicardia/bradicardia com complexo QRS
largos (B), paragem cardiaca). Apesar de mais frequente ocorrer
bradicardia, a taquicardia também pode ocorrer.3

Figura D3. Aspeto macroscopico da urina do
paciente antes da alta hospitalar condicionada.
Aspeto macroscdpico ainda levemente hematurico.
(Imagem gentilmente cedida pelo CHV).

Medication Dase (IV) Rate Indications

10-15mL/kg (c)
20-30mL/kg (d)
5-10mL/kg/h

15-30 minutes, repeat if needed Shock
Constant rate infusion Replacement fluid rate

Isotonic crystalloid

Calcium gluconate
Regular insulin

Dextrose

Terbutaline

Sodium bicarb

50-150mg/kg

1 unit (c)
0.1U/kg (d)

0.5g/kg

2.5-5% in fluids
0.01 mg/kg

1mEq/kg

¢, cat; d, dog; ECG, electrocardiogram.

Figura D5. Tratamento de hipercalémia severa em gatos com OU. Aconselhado ser iniciado em valores sanguineos de

Over 5 minutes while monitoring ECG
IV bolus

Admin over 3-5 min

Constant rate infusion

[V bolus

Admin over 3-5 min

Severe ECG changes
Bradycardia

If Ca gluconate given
Potassium >8 mEq/L
If Ca gluconate given
If insulin given
Potassium >8 mEq/L
If Ca gluconate given
Potassium >8 mEq/L

Potassium »10mEqg/L

potassio superiores a 8 mEg/L. Todas as medicagdes listadas devem ser administradas por via endovenosa.?
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ANEXOE
Hipertiroidismo Felino

Tabela E1. Resultados do hemograma da paciente.

Intervalo de
Parimetro referéncia Dial | Dia24 | Dia68
(Element
HT5+)
Eritrocitos 6,30-11,82 9,20 11,34 11,12
(105/uL)
Hemoglobina 9,00-16,00 13,30 14,40 14,10
(g/dL)
Hematocrito 26,00-50,20 41,10 45,40 44,20
(%)
VCM (fL) 34,00-55,00 44,60 40,00 39,20
HCM (pg) 28,50-38,40 32,40 12,70 12,40
CHCM (g/dL) 28,50-38,40 32,40 31,70 31,10
RDW (%) 14,20-26,60 19,60 19,90 19,80
Reticulocitos 4,00-52,00 31,80 32,40 30,20
(10%/pL)
Reticulécitos 0,05-0,90 0,28 0,34 0,28
(%)
Plaquetas (10%/ | 140,00-595,00 473,0 | 233,00 | 294,00
nl)
VPM (fL) 8,60-18,40 10,0 11,40 13,70
Leucdcitos 3,46-17,50 5,92 7,24 6,83
(10%/ pl)
Neutréfilos 1,95-11,50 3,01 3,42 3,22
(10%/ pl)
Linfocitos a0/ 0,73-7,40 2,51 3,41 3,15
ul)
Monécitos 0,06-0,98 0,10 0,12 0,14
(10%/ pl)
Eosindfilos 0,04-1,48 0,30 0,28 0,32
(10%/ pl)
Basofilos (103/ 0,00-0,25 0,00 0,01 0,00
pl)

Tabela E2. Resultados da bioquimica sérica da paciente.

Intervalo de
Parimetro referéncia Dial | Dia24 Dia 68
(Element CM XT)
Glucose (mg/dL) 71,00-148,00 102,7 --- -
Albumina (g/dL) 2,30-3,50 3,1 -
GPT (U/L) 22,00-84,00 163,0 81,0 78,0
ALP (U/L) 9,00-53,00 104,0 50,0 48,0
BUN (mg/dL) 17,60-32,80 26,2 29,4 30,4
CRE (mg/dL) 0,80-1,80 0,98 1,13 1,26
BUN/CRE 26,7 26,0 24,1
Na (mmol /L) 147-156 152 -
K (mmol /L) 3,4-4,6 3,8 --- -
Cl (mmol/L) 107-120 112 -
Na/K 33,6-44,2 40,0
Ca Total (mg/dL) 8,0-11,2 9,6 -
Tabela E3. Resultados da concentracgao de T4 Total da paciente.
Intervalo de
Parimetro referéncia Dial Dia 24 Dia 68
(Cedivet)
T4 Total (pg/dL) 1,0-4,0 8,6 31 24
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Thyroid status Total T4 FreeT4 TSH

Euthyroidism

Healthy ~u = Dju
NTI ) |t Dju
Subclinical - - DU
Mild ot =l D/U
Mild to moderate with NTI os] % u
Moderate to severe I 1 u
Moderate to severe with NTI I 1 u

Figura E1. Comparagao dos possiveis valores de T4 Total, T4 livre e TSH, em gatos saudaveis ou com outra doenga ndo
relacionada com a tiroide e em gatos com hipertiroidismo de acordo com a severidade e presenga/auséncia de outra
doenga concomitante.?

oot s | omwrs | omurs | ours | _orore

Classic Possible FHT @ Enlarged thyroid | Subclinical FHT Clinical FHT Clinically
clinical disease = with probable & without clinical with confirmed normal
NTD FHT NTD
Clinical Presentation:
® Clinical FHT ® Clinical FHT ® No clinical FHT | ® No overt clinical | ® Clinical FHT ® No clinical FHT
® Elevated T4 e Normal T4 ® Normal T4 FHT but some  Elevated T4 ® No palpable
e Enlarged thyroid | FE fmdltngs - ® One or more nodule
gland 'Fs::nges veo) concurrent e Elevated T4
diseases

® Elevated T4

Next Steps:
® Consider and ® T4 with fT4ed ® Monitor clinical ® Repeat T4 assay | ® Treat for FHT ® Confirm T4
recommend assays 2-4 signs in 2 weeks ® Institute ® If normal,
treatment weeks after ® Repeat T4 assay | ® If elevated, treat appropriate monitor clinical
options for FHT initial exam in 6 months for FHT management signs and repeat
® Evaluate for ® If T4 is normal, of concurrent T4 in 6 months
NTD reevaluate in diseases ® If elevated, treat
® Consider T3 6 months for FHT
suppression
or thyroid

scintigraphy

FHT, feline hyperthyroidism; fT4ed, free thyroxine measured by equilibrium dialysis; NTD, nonthyroidal disease; PE, physical examination;
T3, triiodothyronine; T4, total serum thyroxine concentration

Figura E2. Resumo das possiveis abordagens de diagndstico no caso de suspeita de Hipertiroidismo felino.3

e Ll & 3 - -

Figura E3. Exemplo de imagens de cintigrafia. E possivel observar um resultado tipico de um gato saudavel (A), com
absorgdo de pertecnetato de sodio (Tecnécio 99m) muito semelhante entre as duas glandulas tiroide (seta continua) e as
glandulas salivares (seta com pontilhado). Nas outras imagens, é possivel observar casos de hipertiroidismo unilateral do
lobo direito da tiroide (B), bilateral assimétrico, com o lobo direito mais afetado (C) e bilateral simétrico (D).!
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RELATIVE

THERAPY INDICATIONS CONTRAINDICATIONS

DISADVANTAGES

Long-term therapy for all forms of None
hyperthyroidism; initial therapy to

stabilize cat's condition and assess

kidney function before thyroidectomy

or radioactive iodine

Methimazole,
propylthiouracil,
carbimazole

lodine-restricted Therapy for all forms of Concurrent administration

diet hyperthyroidism; initial therapy to of antithyroid

stabilize cat's condition and assess medications not
kidney function before thyroidectomy recommended by
or radicactive iodine; reversible manufacturer of the diet
treatment option for cats that develop
adverse reactions to methimazole or
for clients unable to administer
methimazole to their cat

Thyroidectomy Unilateral lobe involvement; bilateral Ectopic thyroid lobe;

metastatic carcinoma;
bilateral, symmetric,
large lobes (high risk of
hypocalcemia); severe
systemic signs; cardiac
arrhythmias or failure;
renal insufficiency

lobe involvement, asymmetric sizes

Radicactive iodine  Therapy for all forms of Renal insufficiency
(") hyperthyroidism; treatment of choice
for ectopic thyroid lobe and thyroid

carcinoma

Daily therapy required; no
effect on growth of thyroid;
mild adverse reactions
common; severe reactions
possible

Rigid requirements to ensure
absolutely no access to any
other source of dietary
iodine; cat must be kept
strictly indoors; problematic
in multicat households; long
term consequences of iodine
restriction are unknown

Anesthetic risks; relapse of
disease; postoperative
complications, especially
hypocalcemia

Limited availability;
hospitalization time;
polenﬁcll for retreatment;
hazardous to humans

Figura E4. Comparagao entre as indicagdes, vantagens e desvantagens dos diferentes tratamentos disponiveis de

hipertiroidismo felino.!

TIME TO DEVELOP (DAYS)

CLINICAL SIGNS AND

PATHOLOGY PERCENTAGE OF CATS MEAN RANGE
Clinical Signs

Anorexia 11 24 178
Vomiting 11 22 760
Lethargy 9 24 1-60
Excoriations 2 21 6-40
Bleeding 2 3 15-50
Clinical Pathology

Positive antinuclear antibody titer 22 21 10-870
Eosinophilia 11 57 12-490
Lymphocytosis 7 25 1490
Leukopenia & 23 1041
Thrombocytopenia 3 37 1490
Agranulocytosis 2 62 2695
Hepatopathy 2 39 1560

Figura ES5. Possiveis efeitos adversos do tratamento de hipertiroidismo felino com metimazol/tiamazol.!

Transient or permanent hypoparathyroidism causing
hypocalcemia:
Restlessness
Irritability
Abnormal behavior
Muscle cramping, pain
Muscle tremors, especially of ears and face
Tetany
Convulsions
Laryngeal paralysis
Horner syndrome
Hypothyroidism
Exacerbation of concurrent renal insufficiency
No amelioration of hyperthyroidism

Figura E6. Todos as possiveis complicagbes pds-cirurgicas da tiroidectomia no tratamento de hipertiroidismo felino.!
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