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RESUMO

O presente relatério foi elaborado no ambito da unidade curricular Estagio do 62 ano do
Mestrado Integrado em Medicina Veterindria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da
Universidade do Porto. O relatdrio resulta de um periodo de estagio de aproximadamente 8 meses
divididos entre o Hospital Veterinario Anicura +Ani+ e o Hospital Veterinario da Universidade Catdlica
de Valéncia (UCV). No primeiro realizei 17 semanas de estagio extracurricular e 8 semanas de estagio
curricular e no segundo realizei as restantes 8 semanas de estagio curricular.

A estrutura do estdgio foi diferente consoante o hospital: no +Ani+ participei em rotacdes
diarias nas areas de Internamento, Consultas e Cirurgia, enquanto no UCV as rotacbes eram semanais,
com foco em especialidades, tais como, Neurologia, Oftalmologia, Medicina Interna, Cirurgia e
Traumatologia, Cardiologia, Imagiologia e Unidade de Cuidados Intensivos. Ao longo deste periodo tive
oportunidade de participar na realizacdo de exames fisicos, procedimentos clinicos de rotina,
discussdo de casos clinicos e administragdo de medicacdo, bem como participar e auxiliar em diversas
cirurgias e na respetiva anestesia. Para além disso, assisti/participei em atos de diagndstico
imagioldgico, tais como ecografias, radiografias, ecocardiografias, tomografias computorizadas,
ressonancias magnéticas e endoscopias.

O relatério consiste em cinco casos clinicos de Medicina em Animais de Companhia nos quais

se incluem as especialidades de Neurologia, Urologia, Endocrinologia e Cardiologia.

PALAVRAS-CHAVE: Meningoencefalite de origem desconhecida; Urolitiase obstrutiva; Hipotiroidismo
felino congénito; Doenca degenerativa da valvula mitral; Fendtipo de cardiomiopatia ndo especifica
felina.



CASUISTICA

O meu estdgio curricular teve a duracdo de 16 semanas, sendo que as primeiras 8 semanas
foram passadas no Hospital Veterinario Anicura +Ani+ e as seguintes no Hospital Veterindrio da
Universidade Catdlica de Valéncia. No total registei 230 casos (80,4%) de medicina e 56 casos (19,6%)
de cirurgia de animais de companhia.

Relativamente aos casos cirdrgicos, tive a oportunidade de assistir/ participar em 36 cirurgias
de tecidos moles, 14 cirurgias ortopédicas, 5 cirurgias dentarias e 1 cirurgia oftalmoldgica. Dentro das
cirurgias destacam-se as ovariohisterectomias (OVH), orquiectomias, destartarizacdes e correcdo e

estabilizacdo de fraturas (Tabela 1).

Tabela 1. Distribuicdo dos casos de cirurgia por especialidade.

Tecidos Moles Total Percentagem Ortopedia Total Percentagem
OVH 11 30,56% Artroscopia 3 21,43%
Correcao e
Orquiectomia 7 19,44% estabilizacdo de 3 21,43%
fratura
Gastrotomia 3 8,33% TPLO 2 14,29%
Nodulectomia 3 8,33% Cerclagem sinfise 2 14,29%
mandibular
Técnica extracapsular
Esplenectomia 2 5,56% (rutura ligamento 2 14,29%
cruzado cranial)
Colecistectomia 2 5,56% Artrodese de tarso 1 7,14%
Mastectomia 2 5,56% Amputagdo de 1 7,14%
membro
Enterotomia 2 5,56% Total 14 100,00%
Cesariana 1 2,78% Odontologia Total Percentagem
Cistotomia 1 2,78% Destartarizagao 3 60,00%
Rinoplastia
(sindrome 1 2,78% Extracdo dentaria 2 40,00%
braquicefalico)
Resolugdo de 1 2,78% Total 5 100,00%
otohematoma
Total 36 100,00% Oftalmologia Total Percentagem
Enucleacao GO 1 100,00%

No que diz respeito aos casos de medicina, as especialidades mais frequentes foram
gastroenterologia (20,87%), cardiologia (15,22%) e doencas do sistema musculo-esquelético (13,48%).
Dentro da gastroenterologia, os casos mais frequentemente observados foram as gastroenterites
(16,67%) e corpos estranhos gastrointestinais (12,50%). Seguidamente, na especialidade de

cardiologia, as doencgas mais observadas foram a doenca degenerativa da valvula mitral (DDVM)



(48,57%) e a cardiomiopatia hipertréfica (CMH) em gatos (11,43%). Nas doencas do sistema musculo-
esquelético destacam-se as fraturas (25,81%), mordeduras (16,13%) e atropelamentos (12,90%). A
nivel de doengas neuroldgicas, a maioria dos animais foi diagnosticada com hérnias discais lombares
(23,81%) e convulsdes de origem desconhecida (23,81%) em igual percentagem. Em relagdo a doencgas
do sistema enddcrino, sobressaem os casos de hipertiroidismo (33,33%), observados na sua totalidade
em gatos e casos de hiperadrenocorticismo (27,78%). A maioria dos casos observados do sistema
urindrio correspondem a uretrolitiase obstrutiva (43,75%) e a doenga renal crénica (DRC) (37,50%). No
sistema respiratorio, da-se especial destaque a asma felina com uma representatividade de 30,77%
dos casos. Relativamente as doencas infeciosas, os casos mais observados correspondem a
leishmaniose, calicivirose e leucemia felina (FelV), os quais tém uma igual representatividade de 20%
dos casos. Na especialidade de oncologia, verificou-se que a neoplasia mais comum foi o mastocitoma,
correspondendo a 33,33% dos casos. Dentro das doencas dermatoldgicas, destacam-se a otite externa
(22,22%) e os lipomas (22,22%). No que toca a especialidade de teriogenologia, a doenga mais
frequentemente observada foi a piometra (85,71%). Em oftalmologia a maioria dos casos observados
foram Ulceras da cdrnea (50%). No que diz respeito a toxicologia, a maioria das intoxicacbes foi
provocada pela ingestdo de rodenticidas, com uma representatividade de 40%. Por fim, na

especialidade de hematologia apenas foram observados casos de otohematoma.

Tabela 2. Distribuicdo de casos de medicina por especialidade.

Gastroenterologia Total Percentagem
Gastroenterite 8 16,67%
Corpo estranho 6 12,50%
Gastroenterite hemorragica 3 6,25%
Fecaloma 3 6,25%
Pancreatite 3 6,25%
Hérnia perineal 3 6,25%
IBD 3 6,25%
Colangite 3 6,25%
Lipidose hepatica 3 6,25%
Gastrite 2 4,17%
Colite 2 4,17%
Colelitiase 2 4,17%
Colangiohepatite 2 4,17%
Shunt portossistémico 1 2,08%
Peritonite sética 1 2,08%
Fistula perianal 1 2,08%
Hérnia inguinal 1 2,08%
Enterite 1 2,08%

Total 48 100,00%




Cardiologia Total Percentagem
Doenca degenerativa da valvula mitral 17 48,57%
Cardiomiopatia hipertréfica 4 11,43%
Cardiomiopatia dilatada 3 8,57%
Insuficiéncia tricdspide 3 8,57%
Tromboembolismo 2 5,71%
Cardiomiopatia restritiva 1 2,86%
Cardiomiopatia d’e. fendtipo nao 1 2 86%
especifico
Estenose aodrtica 1 2,86%
Estenose mitral 1 2,86%
Estenose pulmonar 1 2,86%
Tamponamento 1 2,86%
Total 35 100,00%
Sistema musculo-esquelético Total Percentagem
Fratura 8 25,81%
Mordedura 5 16,13%
Atropelamento 4 12,90%
Displasia da anca 3 9,68%
Luxagdo da rétula 3 9,68%
Queda 3 9,68%
Rutura de ligamento cruzado cranial 2 6,45%
Fleimao 1 3,23%
Poliartrite imunomediada 1 3,23%
Osteocondrose dissecante 1 3,23%
Total 31 100,00%
Neurologia Total Percentagem
Hérnia discal lombar 5 23,81%
Convulsdes de origem indeterminada 5 23,81%
Hérnia discal toracolombar 3 14,29%
Hérnia discal cervical 2 9,52%
Massa intracraniana 1 4,76%
Meningoencefalite 1 4,76%
Discoespondilite 1 4,76%
Epilepsia idiopatica 1 4,76%
Sindrome vestibular 1 4,76%
Hérnia discal toracica 1 4,76%
Total 21 100,00%




Endocrinologia Total Percentagem
Hipertiroidismo 6 33,33%
Hiperadrenocorticismo 5 27,78%
Hipotiroidismo 3 16,67%
Diabetes mellitus 2 11,11%
Hipoadrenocorticismo 2 11,11%
Total 18 100,00%
Sistema urinario Total Percentagem
Uretrolitiase obstrutiva 7 43,75%
Doenga renal crénica 6 37,50%
Ureterolitiase obstrutiva 1 6,25%
Pielonefrite 1 6,25%
Cistite idiopatica felina 1 6,25%
Total 16 100,00%
Aparelho respiratério Total Percentagem
Asma Felina 4 30,77%
Pneumonia 3 23,08%
Colapso traqueal 3 23,08%
Bronquite crénica 1 7,69%
Pneumonia por aspiragao 1 7,69%
Broncopneumonia bacteriana 1 7,69%
Total 13 100,00%
Doengas infeciosas Total Percentagem
Leishmaniose 2 20,00%
Calicivirose 2 20,00%
Leucemia felina 2 20,00%
Parvovirose 1 10,00%
PIF 1 10,00%
Babesiose 1 10,00%
Panleucopenia felina 1 10,00%
Total 10 100,00%
Oncologia Total Percentagem
Mastocitoma 3 33,33%
Tumores hepaticos 2 22,22%
Sarcoma de tecidos moles 1 11,11%
Linfoma intestinal 1 11,11%
Linfoma colo-retal 1 11,11%
Linforna multicéntrico 1 11,11%
Total 9 100,00%




Dermatologia Total Percentagem
Otite externa 2 22,22%
Lipoma 2 22,22%
Dermatite atépica 1 11,11%
Dermatite base da cauda 1 11,11%
Pododermatite 1 11,11%
Otite média 1 11,11%
Abcesso 1 11,11%
Total 9 100,00%
Teriogenologia Total Percentagem
Pidmetra 6 85,71%
Quisto testicular 1 14,29%
Total 7 100,00%
Oftalmologia Total Percentagem
Ulcera da cérnea 3 50,00%
Catarata 2 33,33%
Conjuntivite 1 16,67%
Total 6 100,00%
Toxicologia Total Percentagem
Intoxicagdo por rodenticidas 2 40,00%
Intoxicagdo por tramadol 1 20,00%
Intoxicagdo por benzodiazepinas 1 20,00%
Intoxicagdo por lagarta-do-pinheiro 1 20,00%
Total 5 100,00%
Hematologia Total Percentagem
Otohematoma 2 100,00%
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LISTA DE ABREVIATURAS

% Percentagem Ca?* Cdlcio ionizado
+ Mais CaOx Oxalato de calcio
< Inferior a CaPO, Fosfato de calcio
> Superior a CAVD Cardiomiopatia arritmogénica
2 Superior ou igual a ventriculo direito
Mg Microgramas CcC Condicdo corporal
uL Microlitros CHCM Concentracdo de hemoglobina
oC Graus Celsius corpuscular média
2D Bidimensional cl Cloro
AAHA American Animal Hospital cm Centimetros

Association cM Cardiomiopatias
ACVIM American College of Veterinary CMD Cardiomiopatia dilatada

Internal Medicine CMH Cardiomiopatia hipertréfica
AE Atrio esquerdo CMNE Cardiomiopatia ndo especifica
AE/Ao Relacdo &trio esquerdo/aorta CMR Cardiomiopatia restritiva
AINE Anti-inflamatdrio ndo esteroide CREA Creatinina
ALP Fosfatase alcalina CRI Continuous Rate Infusion
ALT Alanina aminotransferase cTnl Troponina | cardiaca
Ao Aorta cTSH Hormona estimuladora da tiroide
Ao/AE Relacdo aorta/atrio esquerdo canina
AST Aspartato aminotransferase CVPs Complexos ventriculares prematuros
BE-b Base excess no sangue D. AE Diametro do atrio esquerdo
BE-ecf Base excess do fluido D. Ao Diametro da aorta

extracelular DDVM Doenca degenerativa da valvula mitral
BID Duas vezes por dia DIVEd Diametro interno do ventriculo
bpm Batimentos por minuto esquerdo em diastole
BUN Blood urea nitrogen DIVEs Diametro interno do ventriculo
BUN/CREA Relagdo ureia/creatinina esquerdo em sistole
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DIVEdN

dL
DRC
DU
E/A

EA/IVRT

ECG

EPSS

FC

FE (Teich)

FelV
fL

FLAIR

FR

GGT

Glu

GO

GPT

HCM

Diametro interno do ventriculo
esquerdo em diastole
normalizado

Decilitro

Doenca renal crénica

Dose Unica

Razdo entre asondasEe A
Razdo entre a velocidade de
enchimento transmitral e o
tempo de relaxamento
isovolumétrico
Eletrocardiograma

Distancia entre o ponto E da
vavula mitral e o septo
Frequéncia cardiaca

Fracdo de ejecdo pelo método
de Teichholz

Virus da leucemia felina
Fentolitro

Fluid-Attenuated Inversion
Recovery

Frequéncia respiratdria
Gramas

Gama glutamiltransferase
Glicose

Globo ocular

Transaminase glutamica-pirdvica
Hora

Hemoglobina corpuscular media

Xiii

HCO;s
Hct
IBD

ICBAS

ICC

IECA

IVRT

IvVSd

KCl

Ke

Lac
LAFB
LCR
LEN
LR

m/s

maxPG
MEG
mEq
mg

mlL

Bicarbonato

Hematdcrito

Inflammatory Bowl Disease

Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel
Salazar

Insuficiéncia cardiaca congestiva
Inibidores da enzima conversora da
angiotensina

Intramuscular

Infecdo do trato urinario

Via intravenosa

Tempo de relaxamento isovolumétrico
Diametro do septo interventricular
Potassio

Cloreto de potdssio

Kilograma

Litros

Lactato

Blogueio fascicular anterior esquerdo
Liquido cefalorraquidiano
Leucoencefalite Necrotizante

Lactato de Ringer

Metros por segundo

Metro quadrado

Gradiente de pressdo maximo
Meningoencefalite Granulomatosa
Miliequivalente

Miligramas

Mililitros



mm
mmHg
mmol

MOD

MPE
MTD
MTE
Na
NDS
NEG
ng

NT-proBNP

OVH
PAD
PAM
PAS

pCOz

PCR
PD

pg

PIF
PO
pO:
POCUS

POS

Milimetros
Mililitros de mercurio

Milimole

Meningoencefalite de Origem

Desconhecida

Membro pélvico esquerdo
Membro toracico direito
Membro toracico esquerdo
Sédio

Neurodisability Scale
Negativo

Nanogramas

Fragmento N-terminal do
Péptido Natriurético tipo B
Ovariohisterectomia
Pressdo arterial diastdlica
Pressdo arterial média

Pressdo arterial sistdlica

Pressdo parcial de didxido de

carbono

Polymerase Chain Reaction
Polidipsia

Picograma

Peritonite infeciosa felina
Per os, via oral

Pressdo parcial de oxigénio
Point-Of-Care Ultrasound

Positivo

Xiv

PPVEd

PPVEs

PU
QiD
RBC

RDW-CV

RDW-SD

RM
rpm
RSS
RWT
s/0

S’lateral

SC

SID

Sivd

SIVs

SNC

SRD

Espessura da parede posterior do
ventriculo esquerdo em diastole
Espessura da parede posterior do
ventriculo esquerdo em sistole
Polidria

Quatro vezes por dia

Red blood cells

Coeficiente de Variacdo da Amplitude
de Distribuicdo dos Gldbulos
Vermelhos

Desvio padrao da amplitude de
distribuicdo dos glébulos vermelhos
Ressonancia magnética
Respiragdes por minuto
Supersaturacao relativa

Espessura relativa da parede
Struvite/Oxalate
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Caso clinico I: Neurologia - Meningoencefalite de Origem Desconhecida

Caracterizagdo do animal: A Bela era uma cadela n3o esterilizada, da raca Yorkshire terrier, com 4
anos de idade e 1,800 Kg.

Motivo da consulta: Perda de equilibrio subita.

Anamnese: A Bela era uma cadela devidamente vacinada e desparasitada (interna e externamente).
Vivia num apartamento, sem coabitantes. Era alimentada com racdo seca comercial, ndo apresentava
o habito de roer objetos, ingerir lixo ou ter acesso a substancias téxicas ou medicamentos. Em relagao
ao histérico médico-cirdrgico, havia apresentado um episédio de gastroenterite ha cerca de um ano.
Também possuia diagndstico de luxacdo medial bilateral da rétula, sem claudicagdo, e havia sido
submetida a uma higieniza¢do oral ha 2 meses. Segundo os tutores, ao chegarem a casa, encontraram
a Bela com perda de equilibrio e mantendo o olhar direcionado para cima. Ndo excluiram a
possibilidade de traumatismo. A cadela ndo apresentava vémitos ou diarreia.

Exame fisico geral (EFG): Atitude: alterada em estacdo e em marcha, com headtilt esquerdo e ataxia

ambulatdria; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado; Condicdo corporal (CC): 5/9;

Movimentos respiratérios: costoabdominais, regulares e ritmicos, com uma frequéncia respiratdria
(FR) de 36 respiragdes por minuto (rpm); Pulso: forte, bilateral, simétrico, regular e sincrono;

Temperatura (T): 38,42C; Mucosas: rosadas, humidas e brilhantes; Tempo de replecdo capilar (TRC):

<2s; Desidratacdo: <5%; Ganglios linfaticos: normais; Palpacdo abdominal: sem tensdo a palpagao;

Auscultacdo cardiopulmonar: sem alteragdes, com uma frequéncia cardiaca de 130 batimentos por

minuto (bpm). Ouvido esquerdo com eritema e cerimen escuro.

Exame dirigido (neuroldgico): Estado mental alerta; postura normal, exceto a presenca de headtilt
esquerdo, sem nistagmo. A marcha era ambulatdria, porém com ligeira ataxia, sem ocorréncia de
circling. Reag¢Oes posturais preservadas, exceto por uma ligeira diminuicdo da propriocep¢cao no
membro pélvico esquerdo. Os reflexos espinhais estavam dentro da normalidade, assim como os
nervos cranianos. Nao foi observada dor a palpacdo da coluna vertebral.

Lista de problemas: Perda de equilibrio, ataxia, headtilt esquerdo, diminuicdo de propriocepg¢do no
membro pélvico esquerdo e eritema e cerimen escuro no ouvido esquerdo.

Diagndsticos diferenciais: Sindrome vestibular periférica secundaria a otite média/interna, sindrome
vestibular periférica idiopatica, sindrome vestibular central, meningoencefalite inflamatdria ou
infeciosa, traumatismo, neoplasia.

Exames complementares: Hemograma (Tabela Al): sem altera¢des. Bioquimica sérica (Tabela A2):

GPT aumentada (299 U/L). Citologia do ouvido esquerdo: observacdo de malassezias. Ressonancia

magnética (RM) (Figura Al): altera¢Ges sugestivas de um quadro inflamatdério multifocal, compativel



com meningoencefalite de origem desconhecida (MOD). Citologia do liquido cefalorragquidiano (LCR)

(Tabela A3): sem alteracgdes significativas.

Diagnéstico presuntivo: MOD.

Terapéutica e evolugdo: No dia da primeira consulta, a Bela foi internada para monitorizacdo e
investigacdo diagndstica. Foram colhidas amostras de sangue para realizagdo de hemograma e
bioquimica sérica, e efetuou-se uma citologia do ouvido esquerdo. Com base nos resultados, iniciou-
se tratamento com Abelia® Glycozoo (5 gotas BID no ouvido esquerdo) e com meloxicam (0,1 mg/Kg
SID SC). No segundo dia de internamento, a Bela mantinha o estado clinico, embora se tenha verificado
um agravamento do headtilt a esquerda. No terceiro dia, foi realizada uma RM, cujo resultado revelou
um quadro de MOD, pelo que se iniciou o tratamento com metilprednisolona (2 mg/Kg SID IV). Durante
este procedimento, colheu-se uma amostra de LCR para analise citoldgica, que ndo evidenciou
alteracdes. Neste dia, a aplicacdo de Abelia® e o AINE foram suspensos, uma vez que o ouvido
esquerdo jd ndo apresentava cerimen, nem sinais de eritema. Nos dias seguintes, a Bela demonstrou
resposta clinica favordvel a metilprednisolona, deixando de apresentar ataxia e perda de equilibrio,
com melhoria progressiva do head tilt. A terapéutica foi entdo convertida para via oral, com
prednisolona (2 mg/Kg SID PO). Adicionalmente, foi introduzido omeprazol (1 mg/Kg BID PO) como
protetor gastrico, e Fortiflora® (1 saqueta SID PO), devido ao inicio de uma diarreia. A cadela teve alta
hospitalar com essas medicacGes e com a orientacdo de manter a dose de prednisolona até a
reavaliacdo agendada para um més depois.

Acompanhamento: Na consulta de reavaliagdo, realizada um més apds o inicio do tratamento, a Bela
ja ndo apresentava quaisquer sinais clinicos neuroldgicos e o exame fisico geral ndo revelou alteragdes.
Considerando a necessidade de um desmame gradual do glucocorticoide, optou-se por manter a dose
de prednisolona e agendar uma nova consulta de controlo para trés semanas depois. Na consulta
seguinte, os tutores relataram sinais compativeis com efeitos adversos do glucocorticoide,
nomeadamente polifagia e poliuria/polidipsia (PU/PD), pelo que se reduziu a dose (~1,4 mg/Kg SID
PO). Quinze dias depois, na nova reavalia¢do, a Bela ainda apresentava PU/PD e polifagia, embora com
melhoria clinica em relagdo a avaliagdo anterior. O exame neuroldgico permaneceu normal. Procedeu-
se a nova redugdo da dose de prednisolona (~0,7 mg/Kg SID PO). Foi agendada nova consulta para um
més depois, com o objetivo de continuar a monitoriza¢do clinica da Bela, bem como dar seguimento
ao plano de desmame progressivo da prednisolona.

Discussdao: A MOD em cdes é um termo abrangente que se refere a um grupo de doengas inflamatadrias
nao infeciosas do sistema nervoso central (SNC), de origem idiopatica [1-4]. Estas afecGes s6 podem
ser diferenciadas por exame histopatoldgico, e incluem a Meningoencefalite Granulomatosa (MEG), a

Meningoencefalite Necrotizante (MEN) e a Leucoencefalite Necrotizante (LEN) [2,4].



A etiologia e fisiopatologia da MOD nao sdo conhecidas, mas acredita-se que envolvam uma
combinacdo de predisposicdao genética e fatores desencadeantes de uma resposta imunoldgica
exacerbada. Esta hipdtese é reforcada pela boa resposta clinica observada com o uso de terapias
imunossupressoras, o que sugere que a MOD é um processo imunomediado [5]. A doenca afeta
principalmente caes jovens a meia-idade, de porte pequeno a médio, com maior prevaléncia em racas
Toy e Terrier, tal como sucedeu no presente caso. No entanto, pode afetar cdes de qualquer raca e
idade [1,5]. As doengas inflamatérias geralmente apresentam inicio agudo e evolugdo progressiva, com
distribuicdo multifocal, difusa e, frequentemente, assimétrica no SNC. Por esse motivo, os sinais
neurolégicos podem ser bastante variados e refletem a localizag¢do das lesdes inflamatdrias no sistema
nervoso [5]. Os sinais clinicos mais frequentemente observados incluem ataxia, circling, headtilt,
convulsdes, paresia, défices propriocetivos e cegueira [2]. A presenca de dor cervical também pode
ocorrer, como manifestacdao de meningite [1].

De uma forma geral, o diagndstico da MOD baseia-se na integracao de varios fatores, incluindo
os sinais clinicos observados, os achados do exame neuroldgico, as alteracdes identificadas por RM e
a analise do LCR. Exames complementares, como hemograma, bioquimica sérica e andlise de urina,
também podem ser realizados, embora frequentemente apresentem resultados dentro da
normalidade [5]. Na RM é comum identificar areas focais ou multifocais hiperintensas no cortex
cerebral em T2 e FLAIR. Em alguns casos pode haver envolvimento do cerebelo e do tronco cerebral.
A anadlise do LCR pode demonstrar pleocitose (geralmente mononuclear), elevacdo da concentragédo
de proteinas totais e aumento da contagem de células nucleadas [2,6]. No entanto, alguns animais
podem apresentar citologia do LCR sem alterac¢des significativas, como ocorreu neste caso [5].

Para excluir causas infeciosas de inflamacdo, podem ser realizados testes adicionais, como
cultura bacteriana ou fungica, e PCR para agentes especificos no LCR, geralmente indicados com base
nos resultados da citologia. Ainda assim, mesmo com a realiza¢do desses exames, a etiologia exata da
inflamagdao permanece indefinida na maioria dos casos [1]. No caso da Bela, os sinais clinicos e os
achados na RM foram compativeis com o diagnéstico de MOD. A analise citoldgica do LCR ndo revelou
alteracgOes significativas, e optou-se por nao realizar a cultura ou PCR do LCR, considerando-se mais
provavel tratar-se de um processo imunomediado. Contudo, esses testes teriam sido importantes para
excluir causas infeciosas de forma mais conclusiva. O diagndstico definitivo da MOD sé pode ser
estabelecido através de biopsia cerebral e exame histopatoldgico, procedimento que, na pratica
clinica, é geralmente realizado apenas post mortem [2,5].

No que diz respeito ao tratamento da MOD, a base terapéutica consiste na administracdo de
glucocorticoides, como a prednisolona, podendo ser associados outros farmacos imunossupressores
como terapia adjuvante, tais como a citarabina, a ciclosporina, a procarbazina, a azatioprina e o

micofenolato. A decisdo entre optar por monoterapia com glucocorticoides ou por uma terapia
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combinada depende de diversos fatores, como a experiéncia e preferéncia do clinico, as condi¢des
econdmicas do tutor e a viabilidade pratica da administracdao do segundo farmaco [2]. Ambas as
abordagens terapéuticas apresentam vantagens e limitacdes, e até ao momento nao ha evidéncias
conclusivas que demonstrem superioridade de uma sobre a outra em termos de tempo médio de
sobrevida (TMS) [4]. A monoterapia com glucocorticoides tem a vantagem de ser mais acessivel, facil
de administrar e economicamente viavel, embora esteja associada a um maior risco de efeitos
adversos. Por outro lado, a associagdo com um segundo imunossupressor permite reduzir
gradualmente a dose de glucocorticoides, contribuindo para a diminuicdo desses efeitos adversos
[3,4]. Quanto ao protocolo com prednisolona, recomenda-se iniciar com uma dose de 2 mg/Kg PO BID
durante 3 dias. Posteriormente, a dose deve ser ajustada para a 1-1,5 mg/Kg PO BID, sendo mantida
por um periodo de 1 a 3 meses. A partir dai, realiza-se uma reducao progressiva de 25% da dose a cada
6 a 8 semanas, até alcancar a dose minima eficaz. Em alguns casos, pode ser possivel o desmame
completo da medicagdo. A citarabina é o imunossupressor mais utilizado como adjuvante a
prednisolona nos casos de MOD [1,5]. Pode ser administrada por infusdo continua (CRI) a uma dose
de 200 mg/m? IV durante 8 horas ou em 4 doses de 50 mg/m? SC BID. O protocolo deve ser repetido a
cada 3 semanas durante 4 ciclos, sendo que, a partir do quarto ciclo, o intervalo entre administragdes
deve ser aumentado progressivamente em uma semana apos cada ciclo adicional, até se atingir um
intervalo de oito semanas entre tratamentos. Outros imunossupressores que podem ser utilizados em
combinac¢do com a prednisolona incluem a ciclosporina (5-10 mg/Kg PO BID), a procarbazina (25-50
mg/m? PO SID, com redugdo da frequéncia para cada 48 horas apds 1 a 3 meses), a azatioprina (2
mg/Kg PO SID durante 2-4 semanas e depois a cada 48 horas) e o micofenolato (20 mg/Kg PO ou IV
BID durante 2 a 4 meses, seguido de 10 mg/Kg PO BID pelo mesmo periodo, depois 10 mg/Kg PO SID
durante 2 a 4 meses e, finalmente, 10 mg/Kg PO g48h) [2]. Além da terapia imunossupressora, pode
ser necessario o uso de farmacos para controlo dos sinais neuroldgicos, como os anticonvulsivantes
[1,6]. Enquanto ndo forem descartadas causas infeciosas, é recomendavel o uso empirico de
antibidticos como a clindamicina. Para prevenir efeitos adversos gastrointestinais decorrentes do uso
de glucocorticoides, deve-se administrar um protetor gastrico como o omeprazol, a 1 mg/Kg PO SID,
de modo a reduzir o risco de ulceragao gastrica [2]. No caso da Bela optou-se por uma abordagem de
monoterapia com prednisolona, seguindo-se um esquema de desmame gradual. A resposta ao
tratamento foi bastante positiva, e um més apds o inicio da terapéutica a cadela ja ndo apresentava
quaisquer sinais neuroldgicos. No entanto, surgiram efeitos adversos tipicos da corticoterapia como
PU/PD e polifagia. Por esse motivo, é fundamental realizar avaliacbes laboratoriais regulares, incluindo
hemograma e bioquimica sérica de forma a monitorizar a funcdo hepdtica e prevenir possiveis
complicacbes, como o desenvolvimento de hiperadrenocorticismo iatrogénico associado a

administracdo prolongada de glucocorticoides [2].

4



O prognéstico da MOD é varidvel e depende tanto da causa da inflamacado quanto da extensao
e gravidade dos défices neuroldgicos [1]. Alguns fatores estdo associados a um progndstico
potencialmente desfavoravel, incluindo a presenca de lesdes multifocais, convulsdes, alteracdes do
estado mental, herniagdo pelo fordmen magno na RM e uma resposta parcial, em vez de completa, ao
tratamento instituido [2]. Apesar disso, os fatores de progndstico e de risco associados a MOD
permanecem dificeis de definir com precisdo. Um estudo recente, que envolveu 447 c3es com
diagndstico de MOD, avaliou parametros clinicos associados ao tempo de sobrevida, risco de recidiva
e presencga de défices neurolégicos permanentes. Os dados revelaram que 82% dos caes sobreviveram
a hospitalizagdo inicial; no entanto, apenas 63,5% estavam vivos 6 meses apds o diagndstico, sendo
gue 36% destes apresentavam défices neuroldgicos persistentes. Verificou-se que a presenca de crises
epiléticas no momento do diagndstico, a ocorréncia de paresia e uma pontuacao elevada na escala de
défices neuroldgicos (NDS — Neurodisability Scale) estavam significativamente associadas a uma
menor taxa de sobrevida aos 6 meses [6]. A escala NDS avalia sete categorias clinicas, pontuadas de 0
(normal) a 3 (grave), perfazendo um total de 0 a 21 pontos, sendo os valores mais altos indicativos de
disfungao neuroldgica mais grave [7]. A recidiva clinica foi observada em cerca de metade dos caes,
com um tempo médio de 7 meses até a sua ocorréncia. Fatores que aumentaram o risco de recidiva
incluiram a auséncia de resolucdo completa dos sinais clinicos até seis meses apds o diagndstico, uma
pontuacdo elevada na escala NDS e uma duragdo dos sinais clinicos superior a sete dias antes do inicio
do tratamento — o que aponta para um diagndstico tardio como um fator agravante. Conclui-se que
uma pontuacdo igual ou superior a 7 na escala NDS esta associada a maior risco de mortalidade e
recidiva, tornando esta ferramenta Gtil ndo sé como indicador progndstico, mas também como apoio
a tomada de decisdes clinicas. Animais com pontuacdes elevadas devem ser alvo de monitorizacdo
mais frequente, tanto clinica como imagioldgica, para detetar precocemente eventuais agravamentos
ou recidivas. Assim, o diagndstico precoce revela-se um fator determinante para um melhor
prognéstico a longo prazo [6].

No caso da Bela, a resposta completa ao tratamento e o diagndstico atempado sdo indicadores
favoraveis de progndstico. Contudo, a possibilidade de recidiva, assim como o potencial agravamento
dos efeitos adversos da terapéutica imunossupressora, ainda existe. Por este motivo, é essencial

manter um plano rigoroso de acompanhamento clinico e neurolégico periddico.
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Anexo A: Meningoencefalite de origem desconhecida

Tabela Al. Resultados do hemograma.

Parametro (unidades) Resultado Intervalo de referéncia
Leucdcitos (103/uL) 8,26 5,32 -16,92
Linfocitos (103/uL) 2,16 0,70 -4,95
Mondcitos (103/uL) 0,83 0,20-1,38
Neutrofilos (103/uL) 5,01 3,05-12,10
Eosindfilos (103/pL) 0,26 0,04 -1,28
Basofilos (103/uL) 0,01 0,00-0,13
Eritrdcitos (10%/ul) 7,27 5,20 — 8,69
Hemoglobina (g/dL) 16,20 11,50-20,10
Hematocrito (%) 49,80 35,00 — 60,00
VCM (fL) 68,50 60,00 — 77,50
HCM (pg) 22,30 20,00 — 27,00
CHCM (g/dL) 32,50 30,00 — 38,00
RDW-CV (%) 0,13 0,11-0,19
Plaquetas (103/uL) 479,00 140,00 - 520,00
Reticulécitos (103/uL) 37,10 9,00 - 115,00
RDW-SD (fL) 32,40 29,10 — 55,10

Tabela A2. Resultados da bioquimica sérica.

Parametro (unidades) Resultado Intervalo de referéncia

CREA (mg/dL) 0,62 0,40-1,40
BUN (mg/dL) 18,20 9,20 - 29,20
Albumina (g/dL) 2,70 2,60-4,00

GPT (U/L) 299,00 17,00 -78,00

ALP (U/L) 37,00 13,00 - 83,00

Glucose (mg/dL) 97,00 71,00 — 148,00

BUN/CREA (mg/mg) 29,30 12,50-31,80

Tabela A3. Resultados da citologia de liquido cefalorraquidiano.

Técnica May-Grinwald Giemsa (por citocentrifugagao)
Caracteristicas fisicas Incolor, limpido
Contagem celular 6 células nucleadas/uL (Ref. < 5 cells/ul)
, . 25,3 mg/dL
Proteinas totais (mg/dL) (Cisterna magna: <30,0 mg/dL; Cisterna lombar: < 45.0 mg/dL)
Teste de Pandy Negativo
Fundo ligeiramente hematico. Presente populacao de células
Exame citoldgico mononucleares grandes e pequenas, sem evidentes atipias
citologicas
Conclusdo Sem alteragdes citoldgicas significativas



Figura Al. Ressonancia magnética. Presenga de multiplas lesdes, intra-axiais na substancia branca,
focais de hipersinal em T2w e persistentes em FLAIR, com limites mal definidos, sem efeito de massa
relevante (indicadas nas varias imagens pela cabeca de seta verde). Apresentam-se distribuidas pelo
talamo direito/pedunculo cerebral direito e cerebelo. A, C e E—T2w Transverso. B — FLAIR Transverso
ao nivel de A. D - FLAIR Transverso ao nivel de C. F - FLAIR Transverso ao nivel de E (imagens
gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario Anicura +Ani+).



Caso clinico Il: Urologia — Urolitiase obstrutiva por oxalato de calcio

Caracterizagdo do animal: O Oli era um gato castrado, da raca Scotish Fold, com 8 anos de idade e
9,600 Kg.

Motivo da consulta: Anuria, disuria e obstipacdo observada nas ultimas 24 horas.

Anamnese: O Oli era um gato devidamente vacinado e desparasitado. Vivia exclusivamente num
apartamento, sem coabitantes. Era alimentado com racdo seca comercial, ndo apresentava o habito
de comer plantas, nem tinha acesso a lixo ou a substancias téxicas. Em relagdo ao histérico médico-
cirdrgico, havia apresentado um episddio de infecdo do trato urindrio (ITU) ha cerca de quatro anos,
devidamente tratada, e tinha sido sujeito a orquiectomia. Segundo os tutores, nas uUltimas 24 horas, o
Olindo urinou nem defecou, sendo que quando ia a caixa de areia comegava a vocalizar. Nao relataram
alteragOes do apetite ou da ingestdo de agua.

Exame fisico geral: Atitude: normal em esta¢do e em marcha; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 9/9; Movimentos respiratdrios: costoabdominais, regulares e ritmicos, com uma FR

de 28 rpm; Pulso: forte, bilateral, simétrico, regular e sincrono; T: 38,92C; Mucosas: rosadas, humidas

e brilhantes; TRC: <2s; Desidratacdo: <5%; Ganglios linfaticos: normais; Palpacdo abdominal: distensao

vesical marcada e dor a palpagao; Auscultacdo cardiopulmonar: sem alteragdes, com uma frequéncia

cardiaca de 180 bpm.

Lista de problemas: Anduria, disuria, obstipagao, dor abdominal e obesidade.

Diagnésticos diferenciais: Urolitiase (e.g. estruvite, oxalato de calcio) uretral ou vesical, ITU, cistite
idiopatica felina, corpo estranho uretral, neoplasia vesical ou uretral (e.g. carcinoma de células de
transi¢do), estenose uretral, megacélon.

Exames complementares: Hemograma (Tabela B1): leucocitose por neutrofilia ligeira. Bioquimica
sérica (Tabela B2): hiperglicemia (166 mg/dL), azotemia (CREA 1,93 mg/dL; BUN 41,8 mg/dL); dia 4 -
azotemia (CREA 3,83 mg/dL; BUN 63,2 mg/dL); dia 12 (controlo) - sem alteragdes. lonograma (Tabela
B3): na admissdo - ligeira hipernatremia (160 mmol/L), hipocalemia (3,1 mmol/L) e racio Na/K
aumentado (51,6); 12h apds suplementacdo — sem alteragdes; dia 4 — ligeira hipernatremia (158

mmol/L). Dosagem da T4 total (Tabela B4): normal. Radiografia abdominal pré e pds algaliacdo (Figura

B1): cerca de 9 calculos uretrais e 1 vesical, e apds algaliagdo, todos os calculos na bexiga. POCUS
abdominal: ndo foram detetados calculos, a bexiga estava muito distendida, sem outras alteracoes.

Andlise de urina (Tabela B5): proteinudria, hematuria. Urocultura: negativa. Radiografia abdominal pré

e pos cistotomia (Figura B2): cerca de 9 calculos uretrais e 1 vesical, e apds cistotomia, auséncia de

calculos visiveis. Andlise de cdlculos urinarios (Tabela B6): oxalato de calcio.

Diagnéstico definitivo: Urolitiase obstrutiva por oxalato de calcio.



Terapéutica e evolugdao: No dia da consulta, o Oli foi hospitalizado para realizacdo dos exames
complementares (andlises sanguineas, radiografia abdominal, POCUS abdominal, cistocentese e
andlise de urina) e algaliagdo sob sedacdo. A algaliacdo foi realizada com facilidade, porém foi
necessdria uma retropropulsdo uretral com soro fisioldgico estéril para desobstrugdo. A urina
apresentou-se hematurica. Realizou-se uma radiografia para confirmar a desobstru¢ao completa da
uretra. Iniciou-se fluidoterapia com Lactato de Ringer (LR) a taxa de 22,5 mL/h, correspondente a 1,5
vezes a taxa de manutencdo para o seu peso. No entanto, devido aos resultados do ionograma, foi
necessario suplementar o LR com 30 mEq de KCl, ajustando a taxa de infusdo para 15 mL/h. Apds 12
horas de suplementacdo, um novo ionograma mostrou normalizagdo dos valores eletroliticos. Quanto
a farmacoterapia, institui-se o uso de alfuzosina (0,5 mg/Kg SID PO), buprenorfina (0,02 mg/Kg TID IV)
e WeCysto® Plus (1 comprimido BID PO). Foi também iniciada alimentacdo com dieta humida Royal
Canin® Urinary S/O. No dia seguinte, observou-se uma reducdo significativa da hematuria, com
presenca de alguns codgulos. O Oli ja ndo apresentava desconforto abdominal e mantinha um bom
apetite. O débito urinario foi monitorizado a cada 4 horas ao longo do internamento. Apds 48 horas
com algaliacdo, e dada a ligeira hematuria residual, a algdlia foi removida. Planeou-se, entdo, a
monitorizagdo por 24 horas para avaliar a micgdo voluntaria e repetir a avaliagdo da creatinina antes
da alta, aguardando-se, ainda, os resultados da andlise e cultura urindria para definir os préximos
passos. Contudo, durante esse periodo, o Oli urinou apenas uma vez. Posteriormente, embora
tentasse utilizar a caixa de areia, ndo conseguia urinar, contraindicando a alta. Repetiram-se a
radiografia abdominal (Figura B2) e analises sanguineas (ureia e creatinina e ionograma). A radiografia
revelou achados semelhantes aos iniciais, com multiplos cdlculos na uretra e um na bexiga. Os
parametros renais mostraram agravamento da azotemia (CREA 3,83 mg/dL; BUN 63,2 mg/dL) e o
ionograma indicou hipernatremia ligeira (158 mmol/L). Os resultados da urianalise e da urocultura
sugeriram que os calculos eram, provavelmente, de oxalato de cdlcio. Diante desse quadro, optou-se
por nova algaliagdo e realiza¢do de cistotomia. Para a cirurgia, o Oli foi pré-medicado com metadona
(0,1 mg/Kg IV) e midazolam (0,1 mg/Kg 1V), induzido com propofol IV e mantido com isoflurano volatil.
No pré-operatorio também foram administrados meloxicam (0,2 mg/Kg SC) e cefazolina (20 mg/Kg IV).
Procedeu-se, entdo, a retrohidropropulsdo seguida de cistotomia, com a remoc¢do completa dos
calculos urinarios, que foram enviados para andlise. A radiografia abdominal pés-operatdria confirmou
a auséncia de célculos remanescentes. No pds-cirurgico, foram administrados meloxicam (0,05 mg/Kg
SC SID), cefazolina (20 mg/Kg IV BID), metadona (0,1 mg/Kg IV QID), mantendo-se a alfuzosina e
WeCysto® Plus. No dia seguinte a cirurgia, o Oli apresentava-se ativo e confortavel, com sutura
abdominal integra e urina clara. Passadas 48 horas do procedimento, apesar da recomendacdo de
manutencdo da algalia até ao final do dia e de internamento por mais 24 horas apds a sua remoc¢ao

para monitorizacdo da mic¢do, o tutor optou por levar o animal para casa. Foi prescrita a seguinte
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medicacdo para casa: alfuzosina (0,5 mg/Kg SID PO), durante 3 dias, meloxicam em suspensao oral
(0,05 mg/Kg SID PO), amoxicilina e acido clavulanico (25 mg/Kg BID PO) durante 5 dias, WeCysto® Plus
(1 comprimido BID PO) e buprenorfina (0,01 mg/Kg BID por via sublingual) durante 3 dias.
Recomendou-se a continuidade da dieta urindria humida iniciada no internamento, a monitorizagdo
domiciliaria da mic¢do e do estado geral, e a manutengdo do colar isabelino. Agendou-se reavaliagdo
para 5 dias apds a alta. O resultado da analise dos cdlculos, comunicado telefonicamente ao tutor,
confirmou a natureza compativel com oxalato de cdlcio. Reforcou-se a necessidade de manter a dieta
urindria para prevencao de recidivas.

Acompanhamento: Na consulta de reavaliacdo, realizada 5 dias apds a alta, observou-se que os
agrafos da sutura estavam soterrados e a pele estava inflamada. Procedeu-se a remocao completa dos
agrafos e foi prescrita higiene local com soro fisioldgico e aplicacdo tépica de Cicavet® duas vezes ao
dia em casa. No exame fisico geral, ndo foram identificadas alteracdes, e os tutores relataram que o
animal manteve mic¢do normal ao longo da semana. Foram realizadas andlises sanguineas de controlo
(funcdo hepatica e renal), cujos resultados se encontravam dentro dos valores de referéncia (Tabela
B7). Ficou agendada nova reavaliagdo para 2 dias depois, com o objetivo de monitorizar a inflamacgéo
cutanea, contudo, os tutores ndo compareceram a consulta.

Discussdo: A urolitiase é um termo abrangente utilizado para descrever os processos e consequéncias
associados a formacgdo de cdlculos em qualquer segmento do trato urinario. Define-se, assim, como a
presenca de fatores fisiopatoldgicos congénitos ou adquiridos, que, em combinacdo, aumentam
progressivamente o risco de precipitacdo de metabolitos urinarios, culminando na formacdo de
urdlitos [1]. Os urdlitos podem diferir quanto a sua composi¢cdo mineral, sendo os mais comuns em
gatos os de estruvite (fosfato de amdnio e magnésio) e os de oxalato de cdlcio (CaOx) [2]. Menos
prevalentes sdo os urdlitos compostos por cistina, fosfato de calcio (CaPO,), urato ou de composicdo
mista [3,6]. A maioria dos urdlitos localiza-se na bexiga ou na uretra, podendo tornar-se
potencialmente fatais quando provocam obstrugdo uretral, situacdo designada por urolitiase
obstrutiva [5].

Na maioria dos gatos com formagdao de urdlitos de CaOx, a etiopatogenia permanece
desconhecida [5]. No entanto, diversos fatores predisponentes tém sido identificados, hipercalciuria
secunddria a aumento da absorc¢do intestinal, da excre¢do renal ou da reabsor¢do éssea de calcio;
hipercalcemia, frequentemente idiopatica em gatos; e hiperoxaluria, associada a dieta, deficiéncia de
vitamina B6 ou alteracGes enzimaticas hepaticas. Dietas com niveis moderados de gordura e hidratos
de carbono podem aumentar o risco de formacdo destes calculos. Outros fatores de risco incluem
urina acida e hiperestendrica, mic¢des infrequentes, hiperparatiroidismo  primario,
hiperadrenocorticismo, acidose metabdlica crénica, obesidade e dietas formuladas para prevenir

estruvite em gatos [3,9]. Esta condicdo afeta principalmente gatos de meia-idade, com maior
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prevaléncia em racas como Ragdoll, British shorthair, Scottish fold e Persa, sem predisposicao de sexo.
No entanto, a obstrucdo uretral ocorre com maior frequéncia em gatos machos devido a sua anatomia
uretral [2,3,5].

Os sinais clinicos associados a urolitiase podem estar ausentes ou incluir hematuria,
poliaquidria, disuria, estranguria, periuria e, mais raramente, sinais sistémicos secundarios a obstrucdo
uretral [1-3,6]. No entanto, estes sinais ndo sdo especificos para a presenca de urdélitos, sendo essencial
considerar diagndsticos diferenciais como cistite idiopatica felina, infe¢des do trato urinario e
neoplasias [2]. Ao exame fisico, pode ser observada colora¢do avermelhada na regido do prepucio ou
vulva, indicativa de hematuria, bem como dor a palpa¢do abdominal, com a bexiga frequentemente
distendida e de consisténcia firme [3].

O diagnéstico da urolitiase deve basear-se na realizacdo de exames complementares que
permitam uma avaliacdo clinica abrangente das possiveis causas subjacentes. No minimo, recomenda-
se a realizacdo de hemograma completo, bioquimica sérica, analise e cultura urinaria. No que diz
respeito a andlise de urina, o pH em gatos com CaOx é geralmente acido a neutro, embora possa variar.
A presenca de cristais de CaOx na urina ndo é constante, mesmo quando os urélitos estdo presentes
[2]. A wurocultura é fundamental, uma vez que infe¢des do trato urindrio podem ocorrer

secundariamente, associadas a fatores como lesdo da mucosa vesical pelos urélitos, esvaziamento

incompleto da bexiga ou aprisionamento de microorganismos no interior dos urdlitos [4,5]. Além dos
exames laboratoriais, é fundamental a realizacdo de exames de imagem, como radiografias
abdominais e ecografia abdominal, uma vez que nem todos os urdlitos sdo visiveis apenas por
radiografia. Os urdlitos de CaOx, ao possuirem elevada opacidade mineral, sdo geralmente radiopacos
e facilmente detetdveis em radiografias. No entanto, calculos de pequenas dimensdes podem requerer
ecografia para a sua detecdo. Inversamente, urdlitos localizados na uretra sdo dificeis de visualizar na
ecografia, sendo a radiografia abdominopélvica preferencial. As técnicas de imagem ndo sé permitem
confirmar a presenca de urdélitos, como também avaliar a sua localiza¢do, tamanho, forma e densidade
[2, 4, 5]. No caso do Oli, o diagnéstico foi relativamente simples: os sinais clinicos eram sugestivos de
urolitiase obstrutiva e os urdlitos foram prontamente identificados na radiografia abdominal. Na
anadlise de urina, apesar da auséncia de cristais, o pH urindrio de 6,5 reforgou a suspeita de urélitos de
CaOx.

A obstrugdo uretral constitui uma emergéncia médica e requer intervencdo imediata. No caso
dos urdlitos de CaOx, que ndo podem ser dissolvidos por meio de tratamento médico, a remocdo
mecanica é indicada sempre que os calculos localizados na bexiga ou uretra provoguem sinais clinicos
[3,6]. Aremocdo pode ser realizada cirurgicamente ou através de técnicas minimamente invasivas [6].
Urdlitos de pequenas dimensdes podem ser eliminados sem necessidade de cirurgia, por meio de

hidropropulsdo vesical, extracdo com cateter tipo “basket”, ou outros métodos de extracdo. Estes
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procedimentos ndo invasivos estdo associados a menor tempo de anestesia, hospitalizagdes mais
curtas e recuperacao clinica mais rapida. Quando os urdlitos sdo demasiado grandes para atravessar a
uretra, devem ser removidos por técnicas como litotripsia intracorporal a laser ou cistolitotomia
percutanea, evitando-se, sempre que possivel, a cistotomia convencional. A escolha do procedimento
depende de multiplos fatores: tipo e nimero de urdlitos, experiéncia do operador, disponibilidade de
equipamento, e condi¢do clinica do doente, nomeadamente a sua capacidade para suportar um
segundo procedimento, se necessario, para completa remocdo dos cdlculos. As técnicas minimamente
invasivas oferecem vantagens adicionais, como menor taxa de efeitos adversos, melhor visualizacdo
durante o procedimento (reduzindo a taxa de calculos residuais) e, potencialmente, menor recorréncia
guando comparadas com a abordagem cirurgica tradicional. Contudo, uretras muito estreitas, como
as de gatos machos e cdes machos de pequeno porte, podem limitar o uso de cistoscdpios. Nesses
casos, recomenda-se o deslocamento retrégrado dos calculos para a bexiga por hidropropulsao,
seguido de remocao por cistolitotomia percutanea ou cistotomia convencional [5,7]. No caso clinico
do Oli, os urdlitos apresentavam dimensdes excessivas para atravessar a uretra e nao havia
disponibilidade de equipamento para técnicas minimamente invasivas. Assim, foi realizada
hidropropulsao retrégrada seguida de cistotomia para remoc¢do dos calculos.

Esta patologia apresenta uma elevada taxa de recidiva, pelo que sdo essenciais medidas
preventivas. Estima-se que uma proporgao significativa de gatos volte a desenvolver urdlitos nos dois
anos seguintes a sua remoc¢do, caso ndo sejam implementadas estratégias adequadas de prevengao
[5]. Como os urdlitos de CaOx ndo sdo passiveis de dissolucdo por tratamento médico, o principal
objetivo do maneio nutricional é a reducdo do risco de recorréncia. A dieta deve, portanto, ser
cuidadosamente formulada para minimizar a probabilidade de nova formacao de céalculos apds a sua
remogao cirurgica, ou para evitar o crescimento de urdlitos remanescentes quando a remocdo nao é
possivel ou indicada. Paralelamente, é fundamental investigar e corrigir eventuais disturbios
metabdlicos subjacentes que possam ter contribuido para a cristaluria inicial [5,8]. Atualmente, estdo
disponiveis vdrias dietas comerciais, especificamente desenvolvidas para o controlo da formagao de
CaOx, muitas das quais incluem niveis elevados de sédio ou citrato de potassio. Estas formulagdes sdo,
em geral, testadas em animais saudaveis, com o objetivo de reduzir a supersaturagao relativa (RSS)
urindria para CaOx. Contudo, a maioria das dietas felinas é acidificante, com o intuito de prevenir
simultaneamente a formacdo de calculos de estruvite, o que pode constituir um fator de risco adicional
para CaOx. Importa ainda salientar que existem poucos estudos prospetivos que avaliem, de forma
robusta, a eficcia destas dietas na prevencdo da recidiva em gatos com predisposicdo comprovada
para urolitiase por CaOx. Apds a remocao dos calculos, a recomendacdo mais eficaz continua a ser a
alimentacdo exclusiva com uma dieta humida formulada para suporte urinario. No entanto, caso esta

op¢do ndo seja viavel, seja por preferéncia do tutor ou do préprio animal, pode ser utilizada uma dieta
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seca com indicacdo urinaria, idealmente com adicdo de dgua, desde que bem aceite [1, 8]. Os principais
objetivos nutricionais desta dieta preventiva sdo reduzir a concentracao urindria de cdlcio e oxalato,
promover niveis adequados de inibidores da formacao de urdlitos, como citrato de potdssio, magnésio
e vitamina B6, minimizar a acidez urindria, promovendo um pH mais préoximo da neutralidade, e
estimular uma diurese adequada, de forma a manter a urina diluida [5].

Em relacdo a monitorizacdo da doenga, recomenda-se repetir a analise de urina a cada duas
semanas, iniciando apés a remogao dos urdlitos e introdu¢do da nova dieta, até que se verifiquem os
seguintes parametros: pH urinario entre 7 e 8, densidade urinaria inferior a 1,025 e auséncia de cristais
de CaOx. Caso esses objetivos ndo sejam atingidos, devem ser consideradas medidas adicionais de
prevencdo, como o controlo da hipercalcemia, o fornecimento de uma dieta himida e alcalinizante, o
aumento da ingestdo hidrica, a suplementacdo com citrato de potdssio quando o pH urindrio se
mantiver abaixo de 6,5, e a administracdo de vitamina B6 [3, 6]. Além disso, é aconselhavel realizar
radiografias abdominais e analise de urina a cada 3 a 6 meses durante o primeiro ano e depois a cada
6-12 meses, para detetar precocemente possiveis recidivas [3].

Quanto ao progndstico, como referido anteriormente, é comum a ocorréncia de recidivas,
sendo necessdria monitorizagao e tratamento a longo prazo [3]. No caso do Oli, o progndstico é
reservado a longo prazo, pois para além de se tratar de uma patologia com elevada probabilidade de
recidiva, trata-se de um gato macho, de meia-idade, obeso e pertencente a uma raga predisposta a

formacdo de urdlitos, fatores que aumentam significativamente o risco de recorréncia.

Referéncias bibliograficas:

1. Elliott, J., Grauer, G. F., Polzin, D. J., & Cowgill, L. D. (Eds.). (2013). BSAVA manual of canine and feline
nephrology and urology (2nd ed., pp. 304-316). British Small Animal Veterinary Association.

2. Ettinger, S. J., Feldman, E. C., & COté, E. (Eds.). (2017). Textbook of veterinary internal medicine (8th
ed.). Elsevier.

3. Bartges, J. W. (2019). Urolithiasis, oxalate. In E. C6té (Ed.), Cote’s clinical veterinary advisor: Dogs and
cats (4th ed., pp. 1014-1016). Elsevier.

4. Bartges, J. W., & Callens, A. J. (2015). Urolithiasis. Veterinary Clinics of North America: Small Animal
Practice, 45:747-768.

5. Bartges, J. W. (2016). Feline calcium oxalate urolithiasis: Risk factors and rational treatment approaches.
Journal of Feline Medicine and Surgery, 18:712-722.

6. Sparkes, A. H., Gunn-Moore, D., & Forcada, Y. (2025). 2025 iCatCare consensus guidelines on the
diagnosis and management of lower urinary tract diseases in cats. Journal of Feline Medicine and
Surgery, 27:1-36.

7. Lulich, J. P, Berent, A. C., Adams, L. G., Westropp, J. L., Bartges, J. W., & Osborne, C. A. (2016). ACVIM
Small Animal Consensus Recommendations on the Treatment and Prevention of Uroliths in Dogs and
Cats. Journal of Veterinary Internal Medicine, 30:1564—-1574.

8. Queauy, Y. (2018). Nutritional management of urolithiasis. Veterinary Clinics of North America: Small
Animal Practice.

9. Gomes, V. R, Ariza, P. C.,, Borges, N. C., Schulz Jr, F. J., & Fioravanti, M. C. S. (2018). Risk factors
associated with feline urolithiasis. Veterinary Research Communications, 42:155-167.

14



Anexo B: Urolitiase obstrutiva por oxalato de calcio

Tabela B1. Resultados do hemograma.

Parametro (unidades)
Leucdcitos (103/pL)
Linfocitos (103/uL)
Mondcitos (103/uL)
Neutrdéfilos (103/pL)
Eosindfilos (103/uL)
Basdfilos (103/pL)
Eritrdcitos (10%/ul)
Hemoglobina (g/dL)

Hemataocrito (%)

VCM (fL)

HCM (pg)
CHCM (g/dL)
RDW-CV (%)

Plaguetas (103/uL)

Reticuldcitos (103/uL)

RDW-SD (fL)

Tabela B2. Resultados da bioquimica sérica.

A . Dia 0
Parametro (unidades) (admissdo)
Glucose (mg/dL) 166
CREA (mg/dL) 1,93
BUN (mg/dL) 41,8
Albumina (g/dL) 3,1
GPT (U/L) 74
ALP (U/L) 48
GGT (U/L) <10
BUN/CRE (mg/mg) 21,7
Proteinas Totais (g/dL) 7,8

Tabela B3. Resultados do ionograma.

Pardmetro (unidades) (ad?r:?sgﬁo)
Na (mmol/L) 160
K (mmol/L) 31
Cl (mmol/L) 117
Na/K 51,6

Resultado
19,28
0,69
0,83
17,68
0,04
0,04
11,27
13,1
39,9
35,4
11,6
32,8
17
193
22,5
20,9

12h apods
suplementacao

156
4,5

113
34,6

Tabela B4. Resultados da dosagem de T4 total.

Parametro (unidades)
T4 (ug/dL)

Resultado

3,1

15

Intervalo de referéncia
3,46 -17,5
0,73-7,4
0,06 - 0,98
1,95-11,5
0,04 -1,48

0-0,25
6,3—11,82
9-16
26 -50,2
34-55
11-18
28,5-38,4
14,2 - 26,6
140 - 595
4-52
22-39,6

Dia 12 Intervalo de referéncia
(controlo)
- 71-—148
1,18 0,8-1,8
17,5 17,6 -32,8
- 2,3-3,5
31 22-84
42 9-53
- 1-10
- 17,5-21,9
- 57-7,8
Dia4 Intervalo de referéncia
158 147 — 156
3,8 3,4-4,6
115 107 - 120
41,6 33,6 —44,2

Intervalo de referéncia
0,8-4,7



Figura B1. Radiografia abdominal latero-lateral inicial pré (A) e pds (B) algaliagdo. Na figura A sdo
visiveis varios cdlculos urindrios radiopacos na uretra (cerca de 9; seta) e 1 na bexiga (seta), todos com
cerca de 1 mm de diametro e distensao vesical. Na figura B, apds algaliagdo e retropulsdo, sao apenas
visiveis cdlculos na bexiga (seta) (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital Veterinario Anicura
+Ani+).

Tabela B5. Resultados da andlise de urina.

Método de colheita: cistocentese.

Descricdo macroscopica: Vermelho; Turvo.

Parametro
(unidades)

Densidade

Proteinas
(mg/dL)
Urobilinogénio
(mg/dL)

Glucose (mg/dL)

Bilirrubina
Corpos cetdnicos
pH
Nitritos
Sangue (RBC/ pL)

Urianalise

Resultado

1,036
589,00
0

0

NEG
NEG
6,5
NEG
250 (+++)

Parametro
(unidades)

Intervalo de
referéncia

1,030-1,060 Eritrocitos

0-100 Leucdcitos
0-2 Células d~e
descamacao
0-50 Célula‘s~de
transi¢do
NEG Cilindros
NEG Cristais
50-8,5 Lipuria
NEG Espermatozoides
NEG Bactérias

16

Sedimento
Resultado

POS
(>250 cells/hpf)
POS
(<1 cells/hpf)

NEG

NEG

NEG
NEG
NEG
NEG
NEG

Intervalo
de
referéncia

<5

<5

0-2

0-2

NEG
NEG
NEG
NEG
NEG



Figura B2. Radiografia abdominal latero-lateral pré (A) e pds (B) cistotomia. Na figura A sdo visiveis
varios calculos urinarios radiopacos na uretra (seta) e um na bexiga (seta), estando esta distendida. Na
figura B, apds cistotomia, ndo é visivel nenhum calculo (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital
Veterinario Anicura +Ani+).

Tabela B6. Resultados da anadlise de urdlitos.

Técnica: Espectroscopia IV.

Aspeto Forma arredondada
Consisténcia Dura
Cor Castanho claro
Quantidade Multiplo
Tamanho 1,5x1,5x1,3mm
Composicao Oxalato de calcio monohidratado
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Caso clinico Ill: Endocrinologia — Hipotiroidismo felino congénito

Caracterizagao do animal: O Ziggy era um gato nado esterilizado, da raca Europeu comum, com 2 meses
de idade e 475 g.

Motivo da consulta: Tenesmo, obstipacdo e distensdao abdominal desde ha 2 dias.

Anamnese: O Ziggy foi retirado da mde, uma gata de rua, cerca de 3 semanas antes, juntamente com
a restante ninhada. Os restantes gatinhos da ninhada encontram-se bem. Tutores relatam que o Ziggy
apresenta um esfor¢o doloroso e ineficaz a defecar hd cerca de dois dias e que possui o abdémen
dilatado. Adicionalmente, referem que ndo parece ter um desenvolvimento normal
comparativamente com os irmdos. Relativamente a alimentagao, come ragao Royal Canin® Mother
and Babycat com apetite. Foi desparasitado interna e externamente 2 semanas antes. Nessa altura
também fez tratamento de uma conjuntivite bilateral com Crotax® (cloranfenicol 8 mg/mL; 1 gota BID)
durante 5 dias, em cada olho, e simultaneamente tratamento para distensdo abdominal (abdémen
timpéanico) com Aero-OM® 105 mg/mL 2 gotas q3h durante 5 dias.

Exame fisico geral: Atitude: normal em esta¢do e em marcha; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 5/9; Movimentos respiratorios: costoabdominais, regulares e ritmicos, com uma FR

de 24 rpm; Pulso: forte, bilateral, simétrico e regular; T: 38,7 2C; Mucosas: rosadas, humidas e

brilhantes; TRC: <2s; Desidratacdo: <5%; Ganglios linfaticos: normais; Palpacdo abdominal: abdémen

extremamente dilatado e tenso; Auscultacdo cardiopulmonar: sem altera¢gdes, com uma frequéncia

cardiaca de 148 bpm. Aparentava ser mais pequeno do que deveria para a idade estimada, com os
membros curtos em relagdo ao corpo e apresentava uma face arredondada e ligeiramente achatada,
0 que poderia sugerir atraso de crescimento.

Lista de problemas: Tenesmo, obstipagao, distensdao abdominal, possivel atraso de crescimento.
Diagndsticos diferenciais:

Tenesmo, obstipacdo, distensdo abdominal: Megacdlon congénito idiopatico, obstrucdo do cdlon

(intraluminal/intramural - estritura congénita, granuloma, corpo estranho retal; extraluminal - fratura
pélvica, linfadenopatia sublombar), hérnia/fistula perianal, causas enddcrinas/metabdlicas
(hipotiroidismo, hipercalcemia, hipocalemia), doen¢a neuromuscular (lesdo lombossagrada,
disautonomia), causas comportamentais/ambientais (mudanca de rotina, stresse, sedentarismo),
neoplasia.

Possivel atraso de crescimento: Subnutricio, desmame precoce ou mal feito, endocrinopatias

(hiposomatotropismo congénito, hipotiroidismo congénito, diabetes mellitus congénito, diabetes
insipidus central), doenca gastrointestinal (parasitismo, IBD, enteropatia por perda de proteinas,

obstrucdo - corpo estranho, intussuscec¢do), infecdo congénita por FelV, disfuncdo hepatica (hepatite,
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shunt portossistémico), doenca cardiaca (anomalia congénita, endocardite), insuficiéncia pancredtica
exdcrina, insuficiéncia renal congénita ou adquirida (doenca glomerular, pielonefrite), condrodistrofia.

Exames complementares: Radiografia abdominal (Figura C1): estémago distendido e abddmen repleto

de conteudo granular com gds, incapacidade de diferenciar érgdos abdominais. Dosagem de T4 total

e CTSH (Tabela C1): T4 diminuida (0,74 pg/mL) e TSH aumentada (0,66 ng/mL). Radiografia abdominal

de acompanhamento (Figura C2): menos conteddo granular e gas, continuando a ndo ser possivel

diferenciar os 6rgdaos abdominais. Dosagem de T4 total e cTSH de controlo (Tabela C1): valores

normalizaram (T4 — 1,60 pug/mL e TSH—0,36 ng/mL). 22 controlo de T4 total e cTSH (Tabela C1): valores

normais.

Diagndstico definitivo: Hipotiroidismo felino congénito.

Terapéutica e evolugdo: O Ziggy foi internado para realizacdo da radiografia abdominal (Figura C1),
enema retal e monitorizacdo. O enema foi realizado com 0,2 mL de Bebegel® por via retal apds
estimulacdo do anus com uma compressa molhada. N3o se obteve nenhum resultado entdo repetiu-
se o procedimento 2 horas depois da mesma forma e o doente ja conseguiu defecar, mas as fezes eram
escassas, de pequeno volume e com consisténcia firme. Iniciou-se tratamento de suporte com
lactulose (0,3 mL de Laxatract® 667mg/mL BID PO), Aero-OM® 105 mg/mL (2 gotas TID POQ),
metoclopramida (0,33 mg/Kg TID SC) e buprenorfina (0,02 mg/Kg TID por via sublingual), continuando
as administra¢des de Bebegel® TID. No dia seguinte, continuava com o abdémen distendido apesar de
defecar em pequenas quantidades, mas as fezes pareciam ligeiramente menos duras. Entretanto,
realizou-se a colheita de sangue para andlise das hormonas tiroideias cujo resultado revelou que o
Ziggy tinha indicac¢do para terapéutica com levotiroxina. Inicialmente ia-se realizar tratamento com um
xarope manipulado de 20 pug/mL mas visto que tal ndo foi possivel, iniciou-se levotiroxina a 0,02 mg/Kg
(1/4 comprimido de Eutirox® 0,025mg SID PO). Ao longo da hospitalizacdo, o Ziggy evoluiu
favoravelmente: comegou a defecar em maior quantidade, as fezes j4 eram moles e moldadas e o
abddmen encontrava-se menos tenso e distendido, pelo que poderia continuar o tratamento em casa.
Adicionalmente, foi realizada uma radiografia antes da alta, onde se verificou uma quantidade menor
de conteldo granular e gds, apesar de continuar a ndo ser possivel diferenciar os 6rgaos abdominais.
Teve alta com as seguintes medica¢des: Aero-OM® 105 mg/mL 2 gotas TID PO, lactulose (0,3 mL de
Laxatract® 667mg/mL TID PO), metoclopramida (0,4 mg/Kg BID PO) e levotiroxina (0,02 mg/Kg - 1/4
comprimido de Eutirox® 0,025mg SID PO). Todas as medicacGes deveriam ser administradas até
indicacdo médica em contrario. Para além disso, foi explicado aos tutores que deveriam monitorizar
as fezes e fazer estimulagdo do 4nus em casa, nunca deixando ficar um dia sem defecar, pois, enquanto
a tiroide ndo estivesse regulada seria provavel a ocorréncia de outras crises. Foi recomendado iniciar
alimentacdo com racdo Royal Canin® gastrointestinal fiber response e foi agendada consulta de

controlo para 3 semanas depois do inicio do tratamento com levotiroxina.
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Acompanhamento: Apds 3 semanas de ter iniciado a medicagao, os tutores referiram que o Ziggy
estava ativo e bem-disposto, ja a defecar normalmente, sem uso de laxante e que estava a ser
alimentado com a ragdo recomendada. O exame fisico encontrava-se normal e o Ziggy ja tinha
crescido, tendo praticamente duplicado o seu peso para 900 g. As analises da tiroide encontravam-se
normalizadas (Tabela C1), pelo que se manteve a dose de levotiroxina e agendou-se nova consulta
para 1 més depois. Na segunda consulta de controlo, o Ziggy ja apresentava um peso de 1,285 Kg e os
niveis das hormonas tiroideias estavam normais, mantendo-se a dose de levotiroxina. Agendou-se
novo controlo para 3 meses depois se, entretanto, se mantivesse estavel.

Discussdo: O hipotiroidismo felino difere significativamente do hipotiroidismo canino, ndo sendo
diretamente comparavel [1]. Trés formas de hipotiroidismo estdo descritas em gatos: iatrogénico,
congénito e espontaneo de ocorréncia natural com inicio na idade adulta [2]. A forma mais comum é
o hipotiroidismo iatrogénico, geralmente secundario a tiroidectomia bilateral, tratamento com iodo
radioativo ou sobredosagem de farmacos antitiroideus utilizados no tratamento do hipertiroidismo
felino [3,4]. As formas congénita e espontanea do hipotiroidismo sdo também reconhecidas, embora
consideradas raras, sendo a sua verdadeira prevaléncia ainda desconhecida e possivelmente
subestimada [1,4]. Destas, o hipotiroidismo congénito primario é mais frequentemente identificado
do que a forma de inicio na idade adulta [2,5]. A etiologia do hipotiroidismo em gatos pode, muitas
vezes, ser inferida a partir dos sinais clinicos (e.g. idade jovem no caso da forma congénito), do historial
médico (e.g. tratamento prévio para hipertiroidismo) e do exame fisico (e.g. glandula tiroide
aumentada ou sinais de nanismo) [1].

No que diz respeito ao hipotiroidismo congénito, este pode ser classificado em duas
categorias: disormonogénese tiroideia (deficiéncia na biossintese das hormonas tiroideias) e
dismorfogénese tiroideia (defeito no desenvolvimento anatdmico da glandula tiroide, normalmente
descrito como hipoplasia ou aplasia) [2,6,7]. A disormonogénese caracteriza-se por uma producgdo
inadequada de hormonas da tiroide, levando a diminuicdo do feedback negativo sobre o eixo
hipotdlamo-hipéfise, o que resulta em aumento da secre¢do de TSH, hiperplasia da glandula tiroide e
aumento do seu volume. Por outro lado, a dismorfogénese nao esta associada a hipertrofia glandular,
tendo sido descrita em gatos da mesma familia, o que é consistente com um padrao de
hereditariedade autossémico recessivo [2]. A etiologia do hipotiroidismo congénito felino é
considerada multifatorial, podendo incluir anomalias congénitas, deficiéncias nutricionais (como
dietas exclusivamente a base de carne), causas genéticas, hereditarias, idiopaticas e, por ultimo,
deficiéncia em iodo. Relativamente a prevaléncia, o hipotiroidismo congénito é mais frequentemente
diagnosticado em gatinhos, embora o hipotiroidismo, em geral, seja raro em gatos. Ndo ha evidéncia
de predisposicdo por género, e as racas afetadas incluem o Europeu comum (de pelo curto) e o
Abissinio [5].
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O hipotiroidismo congénito é geralmente identificado em gatos com menos de um ano de
idade, sendo mais frequentemente diagnosticado em gatinhos com menos de 8 meses [8]. Os animais
afetados nascem com aparéncia normal, mas o atraso no desenvolvimento torna-se evidente nas

primeiras semanas de vida, uma vez que as hormonas da tiroide sdo essenciais para o desenvolvimento

normal do sistema nervoso central e do sistema musculo-esquelético [2,6]. Os sinais clinicos incluem
crescimento desproporcional em relagdo aos irmdaos da mesma ninhada, sendo habitual uma
constituicdo corporal robusta, com membros encurtados, cabeca e pesco¢o mais largos do que o
habitual; outros sinais comuns incluem letargia, apatia, obstipacdo recorrente (por vezes grave),
hipotermia, bradicardia, retencdo de dentes de leite, manutencdo da pelagem de bebé e
espessamento gengival [1-9]. No caso do Ziggy, para além de uma morfologia corporal compativel com
atraso de crescimento/nanismo desproporcional (Figura C3), verificou-se uma distensdo abdominal,
associada a uma grande acumulacdo de fezes, compativel com um quadro de obstipacdo grave.

O diagnéstico de hipotiroidismo congénito felino baseia-se na combinagdo de sinais clinicos,
exames laboratoriais, radiografias e testes de funcao tiroideia [9]. O diagndstico presuntivo pode ser
feito com base nos sinais clinicos previamente descritos. No entanto, em relacdo a avaliacdo da funcao
tiroideia, o diagndstico ndao deve assentar apenas num valor diminuido de T4 total, uma vez que
diversas doencas ndo-tiroideias concomitantes podem suprimir a concentragdo sérica de T4,
resultando em falsos positivos [7]. Assim, o diagndstico de hipotiroidismo requer a demonstracao de
uma concentracdo de T4 sérica baixa (<0,8 pg/dL) e concentracdes elevadas de TSH. A demonstragdo
de niveis baixos de fT4 (T4 livre), também pode sugerir hipotiroidismo. Embora ja exista um teste
comercial de TSH especifico para felinos, o teste de TSH canino continua a ser amplamente utilizado e
validado para aplicagdo em gatos. Este teste é altamente especifico para o diagndstico de
hipotiroidismo felino quando se verifica um aumento do TSH em conjunto com uma diminui¢do de T4
total. Além disso, falsos positivos para valores elevados de TSH sdo raros em gatos com doencgas ndo
tiroideias [7-9]. Exames laboratoriais complementares, como hemograma e bioquimica sérica, podem
revelar alteragdes compativeis com hipotiroidismo, incluindo anemia ndo regenerativa, elevagdo das
enzimas hepaticas (GPT e ALP), azotemia/uremia, hipercalcemia, hipercolesterolemia e lipemia. No
que toca as radiografias, estas podem revelar um atraso na ossificagdo epifisaria, cranios curtos e
largos, osteoartrite, corpos vertebrais curtos, megacélon ou obstipagdo, e atraso na maturagao
esquelética [5]. Outros métodos de diagndstico menos utilizados incluem bidpsia e histopatologia da
tiroide que permite identificar hiperplasia ou deficiéncia folicular da tiroide e a cintigrafia da tiroide
gue pode ser usada para caracterizar a funcionalidade tiroideia e identificar tecido ectdpico [5]. Deste
modo, a cintigrafia com tecnécio-99m permite definir de forma mais exata o diagndstico e diferenciar
aplasia ou hipoplasia da tiroide de disormonogénese. Em gatos com aplasia ou hipoplasia ndo é visivel

nenhum tecido tiroideu na cintigrafia e a captacdo do radioisdtopo pela tiroide é baixa ou indetetavel.
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Por outro lado, gatos com disormonogénese apresentam aumento da captacdo do radioisétopo na
glandula tiroide [1,2,7]. No caso do Ziggy foram avaliadas as concentracdes de T4 total e de TSH
(utilizando a TSH canina), cujos resultados revelaram baixas concentragdes de T4 total e elevados
niveis de TSH, confirmando o diagndstico de hipotiroidismo felino congénito. Para além disso, foram
realizadas radiografias abdominais que permitiram observar a obstipacao.

O tratamento do hipotiroidismo em gatos é bastante semelhante ao tratamento em c3es. E
recomendada a administragdo oral de levotiroxina sédica em doses que variam entre 50-100 pg/gato
SID (ou 0,05-0,1 mg/gato) e 10-20 pg/kg SID (ou 0,01-0,02 mg/Kg) [2]. A dose é ajustada para atingir
niveis de T4 entre 1,0 e 3,0 pug/dL; no entanto, os sinais clinicos podem persistir durante 2-3 meses até
responderem ao tratamento [5,8]. O objetivo do tratamento é, entdo, aumentar as concentracdes
séricas de T4 total e diminuir as concentracdes de TSH de volta aos seus respetivos intervalos de
referéncia, sendo que uma normalizacdo da concentracdo sérica de TSH indica que o regime de
tratamento com levotiroxina instituido esta a ser eficaz [1,3]. Como o tempo de semivida da T4 em
circulacdo é bastante curto em gatos seria benéfica a administracdo de levotiroxina duas vezes ao dia
(0,075 mg/gato BID), mas o tratamento uma vez ao dia funciona bem na maior parte dos gatos.
Adicionalmente, como a comida inibe a absorgao das hormonas da tiroide, a melhor forma de
administracdo de levotiroxina é diretamente na boca pelo menos 1 hora antes ou 3 horas depois da
alimentagdo para garantir uma absor¢do maxima [1]. Os ajustes na terapia instituida devem ser
baseados na resposta clinica juntamente com monitorizacdo da T4 total e TSH, sendo que a medida
qgue o doente ganha peso podem ser necessarios ajustes [1,5,7]. A monitorizacdo inicial das
concentragdes séricas de T4 total e TSH deve ser realizada 1 més apds iniciar a terapéutica com
levotiroxina e depois a cada 1 a 3 meses até a dose estar estabilizada. Como referido anteriormente,
a dose de levotiroxina deve ser ajustada para manter concentragdes séricas de T4 total e TSH normais.
A partir do momento em que se verifica que a dose de levotiroxina que estd a ser administrada é
adequada, a monitoriza¢do a cada 3 a 6 meses é, geralmente, suficiente [1,5]. A Figura C4 representa
um algoritmo de diagndstico e tratamento em doentes com hipotiroidismo felino. No caso do Ziggy,
como se tratava de um gato sintomdtico com menos de 2 anos foi iniciado tratamento com levotiroxina
numa dose de 0,02 mg/Kg SID PO. Na monitorizacdo das hormonas da tiroide verificou-se que o
tratamento tinha apresentado o resultado pretendido, tanto a nivel analitico como a nivel da resolu¢do
dos sinais clinicos. Assim, se se continuarem as monitorizacdes e forem realizados os ajustes
potencialmente necessarios a dose de levotiroxina, o Ziggy continuarad a apresentar uma evolucdo
positiva.

O progndstico para gatos bebés com hipotiroidismo congénito é reservado, embora muitos
possam apresentar uma evolucdo favoravel. Esta depende de vérios fatores, nomeadamente da

etiologia subjacente, da gravidade das alteracdes esqueléticas e neuroldgicas presentes no inicio do
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tratamento, bem como a idade a data do diagndstico. A resolucdo dos sinais clinicos pode ser
alcancada com o tratamento adequado, incluindo o aumento do peso corporal, principalmente se o
hipotiroidismo for identificado precocemente; contudo, as alteracdes neuroldgicas e musculo-
esqueléticas podem persistir, especialmente se o tratamento for iniciado tardiamente [1,3,6]. Deste
modo, um diagndstico e tratamento precoces do hipotiroidismo congénito sdo essenciais para obter
uma resolucdo completa dos sinais clinicos, bem como alcangar um peso corporal consistente com a
raca e uma melhoria dos parametros sanguineos e radiograficos [9]. No caso do Ziggy, o diagndstico
foi realizado atempadamente e o tratamento com levotiroxina foi prontamente instituido, resultando
numa resposta clinica e laboratorial positiva. Adicionalmente, ndo foram identificadas alteracGes
neuroldgicas nem musculo-esqueléticas, o que contribui para um prognéstico favoravel, desde que se
mantenha uma monitorizacdo clinica e analitica adequada e que os tutores garantam a administracao

correta e consistente da medicagao.

Referéncias bibliograficas:

1. Daminet, S., & Peterson, M. E. (2019). Feline hypothyroidism. In R. Shiel & A. T. Watson (Eds.), BSAVA
manual of canine and feline endocrinology (5th ed., pp. 177-184). British Small Animal Veterinary
Association.

2. Daminet, S. (2017). Feline hypothyroidism. In S. J. Ettinger, E. C. Feldman, & E. C6té (Eds.), Textbook of
veterinary internal medicine (8th ed., pp. 4228-4235). Elsevier.

3. Nelson, R. W., & Della Maggiore, A.-M. (2020). Disorders of the thyroid gland. In R. W. Nelson & C. G.
Couto (Eds.), Small animal internal medicine (6th ed., pp. 785—788). Elsevier.

4. Daminet, S. (2019). Hypothyroidism. In E. Coté (Ed.), Cote’s clinical veterinary advisor: Dogs and cats
(4th ed., pp. 525-527). Elsevier.

5. Rothrock, K., & Wasik, B. (2025). Hypothyroidism, congenital (feline). VINcyclopedia of Diseases.
Veterinary Information Network (VIN). Consultado em:
https://www.vin.com/doc/?id=7265985&pid=607

6. Scott-Moncrieff, J. C. (2015). Feline hypothyroidism. In E. C. Feldman, R. W. Nelson, C. R. Reusch, & J. C.
Scott-Moncrieff (Eds.), Canine and feline endocrinology (4th ed., pp. 124-129). Elsevier.

7. Carvalho Abend, G., Azevedo, S. F., Santos, A. S., Cobucci, G. C., & Souza, H. J. M. (2023). Feline
congenital hypothyroidism: a case report. Brazilian Journal of Veterinary Medicine, 45, e003423.

8. Behrend, E. N., Kooistra, H. S., Nelson, R., Reusch, C. E., & Scott-Moncrieff, J. C. (2023). 2023 AAHA
selected endocrinopathies of dogs and cats guidelines. Journal of the American Animal Hospital
Association, 59:1-26.

9. Golinelli, S., Tardo, A. M., Vecchiato, C. G., Guido, E. A., Perfetti, S., Diana, A., & Fracassi, F. (2022).
Evaluation of weight gain, clinicopathological and radiographic changes after early diagnosis and
treatment of congenital hypothyroidism in cats. Veterinary Sciences, 9:140-151.

23


https://www.vin.com/doc/?id=7265985&pid=607

Anexo C: Hipotiroidismo felino congénito

Tabela C1. Resultados da dosagem de T4 total e TSH.

Parametro (unidades) Resultado Controlo
T4 (ug/dL) 0,74 1,60
TSH (ng/mL) 0,66 0,36

Intervalo de
22 controlo n s
referéncia
1,70 0,90-3,70
0,33 0-0,50

Figura C1. Radiografias abdominais em projecdo latero-lateral direita e ventro-dorsal. Presenca de
estdmago distendido e todo o abddmen (estdmago e intestinos) repleto de contetddo granular com
gas, ndo sendo possivel diferenciar os érgaos abdominais (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital

Veterinario Anicura +Ani+).

Figura C2. Radiografias abdominais de seguimento em projecdo latero-lateral direita e ventro-dorsal.
Presenga de menos contetdo granular e gds comparativamente com as radiografias de entrada,
continuando a nao ser possivel diferenciar os érgdaos abdominais (imagens gentilmente cedidas pelo

Hospital Veterinario Anicura +Ani+).

24



Este gato apresenta doenga concomitante?

sim nio

Tratar doenga concomitante e voltar a Este gato foi tratado para HTF
testar T4 e TSH com iodo radioativo ou

remogao drirgica da tiroide?

Se foi ha menos de 3-4 meses e ndo é
sintomético, monitorizar se os valores
normalizam; Este 2
S S gato esta a fazer
e G L el e atualemente tratamento para

aTSIlelEﬂda.wm HTF com metimazol?
levotiroxina

Diminuir a dose em 25% e verificar
valores em 2-4 semanas. Continuar a
reduzir conforme necessario até o valor Este gato tem menos de 2
de T4 se encontrar entre 1-2,5 pg/dL anos e sinais clinicos?

Figura C3. Imagem do Ziggy, na qual é
possivel observar a sua estatura
pequena, o0s membros curtos em
relagao ao corpo e a face arredondada e
ligeiramente achatada (imagem
gentiimente cedida pelo Hospital
Veterinario Anicura +Ani+).

Monitorizar valores

laboratoriais a cada 6

meses e estar atentoa
sinais dlinicos, azotémia,

Este gato tem mais de 2 anos e é sintomatico?

nao
Voltar a testar a T4 em 2-4 semanas e se

permanecer baixa, testar a TSH e tratar para
hipotiroidismo se elevada

Se T4 é normal, entdo ndo é

hipotiroide

HTF, hipertiroidismo felino; T4, tiroxina;
T5H, hormona estimuladora da tirdide

Figura C4. Adaptacdo do esquema sobre o diagndstico e
tratamento do hipotiroidismo felino sugerido pelo AAHA [8].
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Caso clinico IV: Cardiologia - Doen¢a degenerativa da valvula mitral

Caracteriza¢ao do animal: A Lola era uma cadela esterilizada, sem raga definida (SRD), com 12 anos
de idade e 12,050 Kg.

Motivo da consulta: Consulta de revisdao de doenca degenerativa de valvula mitral no estadio B1.
Anamnese e histdria pregressa: A Lola apresentava um programa vacinal completo, estava
desparasitada e nao coabitava com mais nenhum animal. Era uma cadela que vivia numa moradia com
acesso ao jardim e nunca realizou viagens para fora da sua regido. Nao tinha acesso a lixo, téxicos ou
medicamentos. Relativamente ao passado cirurgico, foi sujeita a ovariohisterectomia e higienizacGes
orais ocasionais. Ha pouco mais de 1 ano manifestou apatia e foi detetado um sopro cardiaco ligeiro,
tendo sido recomendada vigilancia. Apds quatro meses, a apatia aumentou e o sopro agravou-se,
tendo sido realizado o diagndstico ecocardiografico de doenca degenerativa da valvula mitral (DDVM)
em estadio B1 e iniciado tratamento com benazepril/espironolactona (1 comprimido de 5mg/40 mg
SID PO). Foi-lhe também diagnosticado um problema articular na anca, pelo que iniciou tratamento
com condroprotetores. Ha cerca de 4 meses, na consulta de controlo dos 6 meses, encontrava-se
estavel a nivel cardiaco, mas foram detetadas alteragdes renais e foi iniciada alimentagdo Royal Canin®
Cardiac. Na consulta atual, a cadela apresenta uma certa intolerancia ao exercicio fisico, mas tutores
relatam que desde que comegou a tomar a medicagdo, a sua atividade fisica melhorou. Nao apresenta
tosse e tem fezes mais moles ocasionalmente.

Exame fisico geral: Atitude: normal em estagdo e em marcha; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 6/9; Movimentos respiratérios: costoabdominais, regulares e ritmicos, com uma FR

de 20 rpm; Pulso: forte, bilateral, simétrico e regular; T: 37,9 2C; Mucosas: rosadas, humidas e

brilhantes; TRC: <2s; Desidratacdo: <5%; Ganglios linfaticos: normais; Palpacdo abdominal: sem tensao

a palpacdo; Auscultacdo cardiopulmonar: sopro sistdlico, apical esquerdo de intensidade 1lI/VI com

irradiacdo direita e uma frequéncia cardiaca de 123 bpm. Pressdo arterial: sistolica/média/diastdlica

128/89/120 mmHg.

Lista de problemas: Sopro sistdlico, apical esquerdo de intensidade IlI/VI com irradiacdo direita e
intolerancia ao exercicio fisico.

Diagnésticos diferenciais: DDVM, doenga degenerativa da valvula tricispide, hipertensdao pulmonar,
cardiomiopatia dilatada, displasia da valvula mitral, prolapso da vdlvula mitral, defeito do septo
interventricular, anemia, estenose subaodrtica.

Exames complementares: Hemograma (Tabela D1): sem altera¢des. Bioguimica sérica (Tabela D2):

GPT aumentada (145 U/L) e albumina ligeiramente aumentada (3,83 g/dL). Ecocardiografia (Figura D1
e Tabela D3): aumento ligeiro do atrio esquerdo (AE/Ao 1,5-1,6 ref<1,6) mas com dilatagdo marcada

das veias pulmonares, ventriculo esquerdo ligeiramente dilatado (DIVEdN 1,9, ref <1,7). Funcdo
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sistolica normal. Funcgdo diastélica compativel com relaxamento anémalo (mais provavel devido a
idade), sem evidéncia de aumento das pressdes de enchimento. Espessamento moderado da vélvula
mitral em ambas as cuspides, sem prolapso evidente, insuficiéncia mitral moderada. Velocidade
normal (Vmax 5,6 m/s). Camaras direitas subjetivamente normais. Valvula tricuspide: ligeiramente
espessada com insuficiéncia minima, sem evidéncia de hipertensdo pulmonar (Vmax 2 m/s). Fluxos
laminares adrtico e pulmonar normais. Eletrocardiograma durante a ecocardiografia: ritmo sinusal
com FC 90-120 bpm.

Diagndstico definitivo: DDVM no estadio B2.

Tratamento e acompanhamento: Perante este diagndstico, foi iniciado tratamento crdénico com
pimobendan (0,3 mg/Kg BID PO), preferencialmente uma hora antes da alimentac¢do. Antes do inicio
da terapéutica, foram realizados exames laboratoriais para avaliacdo da funcao hepatica, dado que o
pimobendan é metabolizado no figado. Relativamente a administracdo concomitante de
benazepril/espironolactona (Cardalis®), foi esclarecido que, até a data, ndo existem evidéncias
robustas que sustentem o seu beneficio na fase pré-clinica da doenca valvular, nomeadamente na
prevencao da progressdo para a insuficiéncia cardiaca congestiva. No entanto, alguns estudos
apontam para um potencial efeito benéfico na atenuag¢do da remodelagdo cardiaca. Face a esta
incerteza, foi discutido com a tutora que a continuidade da administracdo poderia ser considerada
opcional, devendo manter-se apenas se ndo implicasse dificuldades na administracdo,
constrangimentos econdmicos ou outros inconvenientes. A decisao final foi de manter a terapéutica
com benazepril/espironolactona, conforme a preferéncia expressa pela tutora. Adicionalmente, foi
recomendada a transicdo gradual da dieta atual para uma formula mais apropriada a fase clinica da
doente. Considerando que uma dieta cardiaca ndo é indicada neste estadio, foram sugeridas
alternativas como uma dieta sénior, nutricionalmente mais equilibrada para esta fase da vida, ou uma
dieta especificamente formulada para suporte articular, caso esta comorbilidade seja mais relevante.
Foi ainda instituida a recomendacgdo de monitorizacdao semanal da frequéncia respiratdria em repouso,
com o objetivo de familiarizar a tutora com os valores fisiologicos (geralmente <30 rpm) e permitir a
detecdo precoce de sinais sugestivos de descompensagdo. Em caso de elevagdo sustentada da
frequéncia respiratéria ou surgimento de sinais clinicos sugestivos de agravamento, a tutora foi
orientada a contactar prontamente o médico veterinario assistente. Por fim, foi agendada uma
reavaliacdo ecocardiografica no prazo de 4 a 6 meses, com o objetivo de monitorizar a progressao das
alteracgOes cardiacas e ajustar o plano terapéutico conforme a evolucdo clinica.

Discussdo: A DDVM, também designada por doenga mixomatosa da valvula mitral, é a doenca cardiaca
mais comum em cdes [1-3]. Consiste num processo degenerativo, caracterizado pelo espessamento da
valvula devido a acumulagdo de glicosaminoglicanos e fibrose das cuspides mitrais e das cordas

tendinosas. Esta degenerescéncia valvular promove um encerramento insuficiente das cuspides e,
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consequentemente, regurgitacao mitral que, em alguns animais, progride para insuficiéncia cardiaca
congestiva [1]. Apesar de afetar maioritariamente a valvula mitral, a DDVM também afeta a valvula
tricuspide em pelo menos 30% dos casos [4].

A sua etiologia é, atualmente, desconhecida, acreditando-se que seja multifatorial. No
entanto, existem evidéncias da ocorréncia de predisposicao genética em algumas ragas, como o
Cavalier King Charles Spaniel e Dachshund [1]. A prevaléncia também é maior em cdes de ragas
pequenas e em caes de meia-idade, mas cdes de ragas grandes também estdo em risco a medida que
envelhecem [1,4].

No que toca aos sinais clinicos, a maior parte dos cdes com DDVM ndo os manifesta nos
primeiros anos da doenca, periodo também referido como pré-clinico. No entanto, podem apresentar
tosse devido a outros problemas respiratdrios como colapso brénquico ou bronquite crénica que,
muitas vezes, coexistem com a DDVM [1,3]. Os animais cuja regurgitacdo mitral ja estd a causar
insuficiéncia cardiaca congestiva, podem apresentar sinais como tosse, muitas vezes, com
agravamento noturno, taquipneia, dispneia ou ortopneia, letargia, anorexia, intolerancia ao exercicio
fisico, sincopes e perda de peso (em casos mais avancados). A manifestagdo clinica mais importante
de DDVM é o caracteristico sopro sistdlico apical esquerdo [1].

O diagnéstico desta doenca é relativamente simples, devido tanto ao sopro caracteristico
como ao facto das alteracdes ecocardiograficas serem facilmente reconhecidas. A investigacdo clinica
deve incluir a obtencdo de uma histéria completa, o exame fisico, radiografias toracicas,
ecocardiografia, eletrocardiografia, analitica sanguinea e medicdo das pressdes sanguineas.
Relativamente a histdria é importante perceber se o animal apresenta sinais clinicos como tosse, falta
de ar e sincopes, bem como se existe alguma doenga concomitante. No exame fisico, os parametros
mais relevantes sdo a frequéncia e o ritmo cardiacos, dado que a presencga de taquiarritmias pode ser
indicativa de doenga cardiaca mais avangada. A auscultacdo cardiaca também é fundamental, com
especial atengdo a presenga ou auséncia de sopros — sendo mais comum o sopro sistélico de
localizagdo apical esquerda, tipico de doencga valvular mitral. Adicionalmente, a avaliagdo da
frequéncia respiratdria é essencial, pois a ocorréncia de taquipneia ou sinais de esforgo respiratério
pode sugerir a presenca de edema pulmonar associado a insuficiéncia cardiaca. Nas radiografias
toracicas é avaliada a dilatagdo do atrio esquerdo e se ha sinais de compressao brénquica (que pode
causar tosse na auséncia de insuficiéncia cardiaca) e infiltrados pulmonares, consistentes com edema
pulmonar. Na ecocardiografia, o espessamento/prolapso das cuspides da valvula mitral sdo achados
compativeis com DDVM e contribuem para a confirmacdo do diagndstico. A dilatacdo do atrio
esquerdo, por sua vez, € um marcador importante da gravidade e tem valor progndstico. Quanto a
funcdo sistdlica do ventriculo esquerdo, esta pode manter-se normal nos casos de regurgitacdo mitral

ligeira. No entanto, em situa¢des de regurgitacdo grave, é frequente observar-se um ventriculo
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esquerdo hiperdindmico, devido a sobrecarga de volume. Caso se verifique uma diminuicdo da funcao
sistélica, deve ser considerada a presenca de cardiomiopatia dilatada. A avaliacdo por Doppler é
fundamental para confirmar a existéncia de regurgitacdo mitral, quantificar a sua gravidade e excluir
outras causas. Na eletrocardiografia avalia-se a presenca de taquiarritmias, uma vez que a detecdo de
complexos atriais prematuros ou fibrilhacdo atrial é indicativa de uma forma mais avancada de doenca.
No que diz respeito a analitica sanguinea, da-se especial atencdo a presenca de azotemia, dado que
azotemia pré-renal é comum em cdes com DDVM e pode ser agravada pelo tratamento instituido.
Além disso, a medicdo da concentracdo de NT-proBNP (fragmento N-terminal do Péptido Natriurético
tipo B) é uma ferramenta Util na estratificacdo da gravidade da doenca: niveis baixos estdo associados
a doenca ligeira, enquanto concentracdes elevadas sugerem maior risco de progressao para
insuficiéncia cardiaca congestiva. Assim, este biomarcador permite a identificacdo precoce de cdes
assintomaticos em fases iniciais da DDVM. Por fim, a monitorizagdo da pressao arterial é igualmente
relevante. A presenca de hipertensao pode agravar os sinais clinicos da DDVM, enquanto a hipotensao
pode indicar uma reducdo significativa do débito cardiaco, podendo também estar associada ao uso
de vasodilatadores ou ao uso excessivo de diuréticos [1].

De acordo com o consenso de 2019 do American College of Veterinary Internal Medicine

(ACVIM), a DDVM pode ser classificada em 4 estadios clinicos. O estadio A inclui cdes com risco elevado
de desenvolver doenca cardiaca, mas que ainda ndo apresentam alteragdes estruturais do coracao,
como é o caso de cdes de ragas predispostas, como o Cavalier King Charles, que ndo apresentem sopro
cardiaco. O estadio B engloba cdes com doenca cardiaca estrutural (e.g. regurgitacdo mitral), mas que
ainda ndo apresentam sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca. Este estadio divide-se em dois
subgrupos: o estadio B1, que corresponde a cdes assintomaticos sem evidéncia de remodelacdo
cardiaca nas radiografias ou ecocardiografia; e o estadio B2, que inclui caes também assintomaticos,
mas cuja regurgitacdo mitral é suficientemente grave para provocar remodelagdo cardiaca,
nomeadamente dilatacdo do atrio e ventriculo esquerdos. Nestes casos, esta indicado o inicio de
tratamento para atrasar a progressao para insuficiéncia cardiaca [4]. No caso da Lola, a ecocardiografia
revelou remodelacdo cardiaca, compativel com dilatacdo das camaras esquerdas (atrio e ventriculo
esquerdos), resultante da sobrecarga de volume causada pela regurgitacdo mitral, pelo que se
classifica como uma DDVM em estadio B2. O estadio C inclui cdes com sinais clinicos de insuficiéncia
cardiaca decorrente da DDVM, sendo necessario instituir tratamento. Por fim, o estadio D refere-se a
cdes com insuficiéncia cardiaca refrataria, que ndo respondem adequadamente aos tratamentos
convencionais [4].

Deste modo, o tratamento desta doenca vai ser diferente consoante o estadio clinico em que

se encontra cada doente. Os animais incluidos no estadio A n3o necessitam de tratamento

farmacoldgico ou dietético, visto que apenas sdo predispostos a doenca e ndo apresentam alteracbes
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cardiacas, nem sinais clinicos. No entanto, animais de criacdo nos quais é detetado um sopro ou ha
evidéncia de regurgitacao mitral, detetada precocemente, ndo devem ser reproduzidos. Tal como no
estadio A, no estadio B1 ainda ndo é recomendado tratamento, visto que é incerto se a doenca vai
progredir para insuficiéncia cardiaca e ndo ha evidéncias de que a medicacdo seja eficaz neste estadio.
Por outro lado, é sugerida a reavaliacdo ecocardiografica (ou radiografia, se nao for possivel realizar
ecocardiografia) em 6 meses a 1 ano dependendo dos resultados imagioldgicos. No estadio B2 existem

critérios especificos que identificam caes que beneficiariam substancialmente de tratamento antes de

comecarem a apresentar sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca. Sdo utilizados os seguintes critérios:
a intensidade do sopro ser maior ou igual a lll/VI; a relagdo atrio esquerdo: aorta (AE:Ao), ser maior ou
igual a 1,6; o didmetro interno do ventriculo esquerdo em diastole normalizado para o peso (DIVEdN)
deve ser maior ou igual a 1,7; por fim, na radiografia, o indice cardiaco vertebral ajustado a raca deve
ser maior que 10,5. Idealmente, todos estes critérios deveriam ser cumpridos antes de se iniciar o
tratamento. No entanto, destes critérios, os que mais fiavelmente identificam cdes que beneficiariam
de tratamento sdo as evidéncias ecocardiograficas de aumento do atrio e ventriculo esquerdos [4,5].
No caso da Lola, 3 destes critérios eram cumpridos: apresentava um sopro de intensidade IIl/VI, o
AE/Ao era 1,5-1,6 e o DIVEdN era 1,9, sendo por isso, recomendado iniciar medicac¢do. O tratamento
recomendado é o pimobendan (0,25-0,3 mg/Kg PO BID), podendo ser associado a um tratamento
dietético baseado na restricdo ligeira de sédio e numa dieta que contenha a quantidade adequada de
proteinas e calorias para manter uma boa condi¢do corporal. No que toca aos inibidores da enzima
conversora da angiotensina (IECAs), os ensaios clinicos realizados em cdes no estadio B apresentaram
resultados inconsistentes quanto a sua eficacia. No entanto, o seu uso pode ser considerado em casos
em que se observa uma dilatacdo progressiva e marcada do atrio esquerdo ao longo de monitoriza¢des
sucessivas. Ja o uso de espironolactona e betabloqueadores nao é recomendado nesta fase da doencga
[4]. Em sintese, o pilar fundamental do tratamento de cdes no estadio B2 é o pimobendan, uma vez
que ha evidéncia cientifica sélida de que o seu uso permite atrasar, em média, cerca de 15 meses a
progressdo da doenca para a insuficiéncia cardiaca congestiva (estadio C), prolongando assim o tempo
de vida livre de sinais [6,7]. No presente caso, a doente foi inicialmente diagnosticada com DDVM em
estadio B1, ou seja, assintomatica e sem remodela¢do cardiaca significativa. Contudo, foram
identificadas manifestagdes clinicas compativeis com impacto funcional da doenga, nomeadamente
apatia crescente, sopro cardiaco em agravamento e sinais subjetivos de reducdo da qualidade de vida.
Deste modo, dado o potencial beneficio de atenuar a remodelacdo cardiaca e a progressao da doenca,
optou-se por iniciar terapéutica com benazepril/espironolactona ainda que tal abordagem ndo esteja
de acordo com as diretrizes da ACVIM mencionadas anteriormente. Apds o relato de melhoria clinica
pelos tutores, foi reforcada a decisdo de manter este tratamento. No entanto, quando foi

diagnosticada com DDVM em estadio B2, visto que tinha indicacdo para iniciar terapia com
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pimobendan, a administracdo de benazepril/espironolactona foi considerada opcional tendo sido
discutida a sua manutenc¢do com a tutora [8]. No estadio C da DDVM, o tratamento pode ser agudo
(regime hospitalar) ou crénico (regime domicilidrio). O tratamento agudo inclui a administracdo de
pimobendan (0,25-0,3 mg/Kg PO BID), IECA (benazepril/enalapril 0,5 mg/Kg PO BID) e furosemida (2
mg/kg IV ou IM a cada hora até melhoria dos sinais respiratérios, com dose maxima de 8 mg/kg em 4
horas). Em casos graves de edema pulmonar, pode ser feita infusdao continua de furosemida (0,66-1
mg/Kg/h) e, se refratério, adicionar dobutamina (2,5-10 pg/Kg/min), iniciando na dose mais baixa e
aumentando gradualmente, com monitorizagdo continua por ECG. Medidas de suporte adicional
incluem oxigenoterapia, toracocentese se necessario, e ambiente calmo e confortavel. Para
tratamento crénico, mantém-se a furosemida (2 mg/Kg PO BID, ajustével), IECA (0,5 mg/Kg PO BID),
espironolactona (2 mg/Kg PO SID/BID) e pimobendan (0,25-0,3 mg/Kg PO BID). Caso a dose de
furosemida necessaria atinja > 8 mg/Kg/dia, mesmo com os restantes farmacos otimizados, isso indica
progressdo para o estadio D. Recomenda-se monitorizacdo de creatinina, ureia e eletrdlitos entre 3 a
14 dias apds o inicio da furosemida e do IECA. Importa ainda referir que é fundamental a monitorizacao
da frequéncia respiratdria em repouso em casa pois € o melhor fator de previsdo de uma
descompensagao clinica. Em casos agravados por fibrilhagao atrial persistente, podem ser utilizados
diltiazem e/ou digoxina. Antitlussicos e broncodilatadores também s3o Uteis em casos selecionados.
Em ambos os casos, recomenda-se uma restricdo moderada de sédio na dieta. No estadio D, os cdes
tornam-se refratarios ao tratamento convencional. A dose de furosemida deve ser ajustada conforme
necessario para controlar o edema pulmonar ou derrames. Em casos de resposta inadequada, pode
ser usada torasemida (0,1-0,2 mg/Kg PO SID), um diurético potente e de ag¢do prolongada. O
pimobendan pode ser aumentado para 0,3 mg/Kg PO TID, mantendo-se a espironolactona e a digoxina
(esta ultima apenas em fibrilhagdo atrial) nas doses do estadio C. Se houver sinais de intolerancia ao
exercicio e ascite associados a hipertensdo pulmonar moderada a grave (comprovada por
ecocardiografia), pode administrar-se sildenafil (1-2 mg/Kg PO TID). Neste estadio, antitUssicos e
broncodilatadores sdo recomendados em casos de tosse crdnica intratavel [4].

O progndstico da DDVM é bastante variavel. Muito cdes permanecem assintomaticos durante
anos, mas fatores como a gravidade da regurgitacdo, o tamanho do atrio esquerdo e niveis elevados
de NT-proBNP aumentam o risco de progressao para insuficiéncia cardiaca congestiva. Nos cdes que
ja apresentam ICC, o progndstico depende da idade, raca, gravidade da regurgitacdo (refletida na
dilatacdo do atrio esquerdo), gravidade dos sinais clinicos (como edema pulmonar), tipo de
tratamento, funcdo sistdlica do ventriculo esquerdo, presenca de caquexia cardiaca e de outras
comorbilidades [1,3]. O progndstico torna-se mais reservado se ocorrerem complicagdes como
fibrilhacdo atrial ou rotura de cordas tendinosas, ou tromboembolismo e enfartes do miocardio. O

tempo médio de sobrevida é de 6 a 10 meses apds o inicio da ICC, mas pode variar de dias para anos
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dependendo do cdo [1]. No caso da Lola, o progndstico a curto prazo é favoravel, uma vez que se

encontra clinicamente estavel e segue um plano terapéutico adequado. No entanto, trata-se de uma

cadela sénior com remodelacdo cardiaca ja estabelecida, o que implica um risco acrescido de

progressdo para insuficiéncia cardiaca congestiva a longo prazo, mesmo com o inicio precoce da

terapéutica com pimobendan. Por isso, o progndstico é mais reservado a longo prazo.
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Anexo D: Doenc¢a degenerativa da valvula mitral

Tabela D1. Resultados do hemograma.

Parametro (unidades) Resultado Intervalo de referéncia
Leucdcitos (103/uL) 6,01 6-17
Linfocitos (103/uL) 1,12 1-4,8
Mondcitos (103/uL) 0,28 0,15-1,35
Neutroéfilos (103/pL) 4,22 3-11,5
Eosindfilos (103/pL) 0,39 0-1,25

Basofilos (103/uL) 0 0-0,54
Eritrdcitos (10%/ul) 7,33 5-8,5
Hemoglobina (g/dL) 17 12-18

Hemataocrito (%) 47,4 37-55
VCM (fL) 64,7 60— 77
HCM (pg) 23,2 20-25
CHCM (g/dL) 35,9 32-36
RDW-CV (%) 0,44 0,15 —0,45

Plaguetas (103/uL) 477 130-550

Reticuldcitos (103/uL) 60 25-60

RDW-SD (fL) 10,4 7-13

Tabela D2. Resultados da bioquimica sérica.

Parametro (unidades) Resultado Intervalo de referéncia
CREA (mg/dL) 1,17 06-1,4
BUN (mg/dL) 53 17 -58
Albumina (g/dL) 3,83 2,5-3,6
GPT (U/L) 145 13-88
ALP (U/L) 66 0-135
Glucose (mg/dL) 97 70-120
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Modo 2D
D. Ao 1,7 cm
AE/Ao 1,53
Ao/AE 0,65
D. AE 2,7 cm

Figura D1 e Tabela D3. Ecocardiografia transtordcica e respetivas medigdes. A — Imagem paraesternal
direita em modo 2D em eixo longo de 4 cdmaras. B — Imagem paraesternal direita em modo M em eixo

Modo Doppler

Vel EVM
Vel AVM
E/A
S’lateral
Vmax TR
maxPG TR
Vmax VA
FC

0,75 m/s
1,13 m/s
0,66
0,12 m/s
2,36 m/s
22,26 mmHg
5,6 m/s
90-120 bpm

Modo M

Sivd
DIVEd
PPVEd

SIVs
DIVEs
PPVEs

FE (Teich)
TAPSE
EPSS
RWT
DIVEdN

8,04 mm
42,50 mm
8,57 mm
14,11 mm
21,96 mm
12,14 mm
80%
1,3cm
0,2cm
0,40
1,9

curto do ventriculo esquerdo ao nivel dos musculos papilares. C — Imagem paraesternal direita em

modo Doppler cor do fluxo transmitral, na qual é visivel a presenca de regurgitacdo mitral e um ritmo

irregular no tracado eletrocardiografico concomitante (imagens gentilmente cedidas pelo Hospital
Veterinario da Universidade Catdlica de Valéncia).
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Caso clinico V: Cardiologia — Fenétipo de Cardiomiopatia Nao Especifica Felina

Caracterizagdo do animal: O Beni era um gato esterilizado, Europeu comum, com 13 anos de idade e
4,975 Kg.

Motivo da consulta: Monoparesia aguda do membro toracico direito (MTD).

Anamnese: O Beni era um gato de exterior, devidamente vacinado e desparasitado, tanto interna
guanto externamente. A sua alimentacdo baseava-se em rag¢do seca comercial, com acesso livre a
agua. Nao tinha acesso a lixo, plantas ou substancias toxicas. Os tutores referiram que, recentemente,
o Beni demonstrava alguma dificuldade em descer de locais elevados, necessitando de ajuda. No que
diz respeito ao historial médico e cirdrgico, para além da castragao, foi atropelado dois anos antes,
sofrendo um politraumatismo que exigiu intervencdo cirdrgica. Foi realizada uma reducdo aberta de
uma luxacdo coxofemoral esquerda, uma panartrodese tarsal direita e a colocacdo de um fixador
transarticular no tarso esquerdo, com boa recuperacdo posterior. Ndo ha registo de outras doengas
prévias. No dia da admissdo hospitalar, os tutores observaram que o Beni arrastava o MTD.

Exame fisico geral: Atitude: alterada em estacdo e marcha, com monoparesia do MTD; Estado mental:

normal; Temperamento: equilibrado; CC: 5/9; Movimentos respiratérios: costoabdominais, regulares
e ritmicos, com uma FR de 42 rpm; Pulso: forte, bilateral, simétrico e regular; T: 38,6 2C; Mucosas:

rosadas, humidas e brilhantes; TRC: <2s; Desidratacdo: <5%; Ganglios linfaticos: normais; Palpacdo

abdominal: sem tensdo a palpagdo; Auscultacdo cardiopulmonar: sopro 1l/VI esternal sistdlico e uma

frequéncia cardiaca de 212 bpm. Press&o arterial: sistolica/média/diastélica 165/124/136 mmHg.

Exame dirigido (neurolégico): Estado mental alerta; postura normal. A marcha era ambulatéria com
monoparesia do MTD; rea¢des posturais ausentes no MTD e preservadas nos restantes membros. Os
reflexos espinhais eram compativeis com a normalidade, bem como a avaliacdo dos pares cranianos.
N3o foi observada dor a palpacdo da coluna vertebral, mas foi observada dor moderada no MTD.
Lista de problemas: Monoparesia e reagGes posturais ausentes no MTD, sopro esternal sistélico de
intensidade 1I/VI, hipertens3o arterial sistémica.

Diagndsticos diferenciais:

Monoparesia e reac6es posturais ausentes no MTD: Les3o traumatica do plexo braquial, avulsdo de

raiz nervosa (C6-T2), tromboembolismo arterial (TEA), fratura/luxacdo da escapula/umero, neuropatia
periférica, neoplasia.

Sopro esternal sistélico de intensidade 11/VI: Fenétipo de cardiomiopatia hipertréfica (CMH), fendtipo

de cardiomiopatia restritiva (CMR), fendtipo de cardiomiopatia ndo especifica (CMNE), fendtipo de
cardiomiopatia dilatada (CMD), anemia.

Hipertensdao arterial sistémica: Hipertiroidismo, doenga renal crénica (DRC), cardiomiopatias,

diabetes mellitus, hiperaldosteronismo, feocromocitoma, acromegalia.
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Exames complementares: POCUS tordcico: auséncia de linhas B e de derrame pleural, AE/Ao > 1,5.

POCUS abdominal: auséncia de liquido livre. Medicdo da glicemia sistémica e do MAD: 132 mg/dL e 94

mg/dL, respetivamente. Gasometria venosa com eletrélitos (dia 1; Tabela E1): hipernatremia ligeira

(152,12 mmol/L), hiperlactatemia (4 mmol/L). Hemograma (Tabela E2): sem altera¢des. Bioquimica

sérica (dia 1; Tabela E3): GPT aumentada (292 U/L), hiperglicemia (140 mg/dL). Ecografia focal vascular

e do MTD: ndo sdo observaveis lesdes compativeis com TEA (tanto na aorta abdominal como no MTD),

mas a valoracdo das estruturas vasculares foi considerada subdtima. Ecocardiografia (Figura E1):

dilatacdo grave do AE, com auricula dilatada e velocidade e fungado sistélica diminuidas do AE. Nao se
observou contraste ecografico positivo ou trombos evidentes. Fluxo transmitral (1m/s) normal. Tempo
de relaxamento isovolumétrico (IVRT) diminuido (37 ms) e EA/IVRT elevado (2,7), suportando risco
moderado de ICC. ECG: taquicardia sinusal com desvio a esquerda do eixo elétrico (suspeita de
bloqueio fascicular anterior esquerdo - BFAE) e complexos ventriculares prematuros (CVPs) isolados,

mas frequentes. Radiografia tordcica (Figura E2): cardiomegalia generalizada (VHS de 10,1; ref: 6,9-

8,1), padrdo intersticio-alveolar caudo-dorsal evidente, sugestivo de edema pulmonar, sinais de

congestdo venosa e arterial pulmonar. Radiografia do MTD (Figura E3): sem alteracdes. Doseamento

de T4 total (Tabela E4): normal. Troponina | (cTnl) (Tabela E5): aumentada (3,96 ng/mL, ref: 0-0,06).

Bioquimica sérica (dia 3; Tabela E3): azotemia (CREA 3,4 mg/dL; BUN 45 mg/dL). Gasometria venosa

com eletrdlitos (dia 4; Tabela E1): hipocalemia ligeira (3,3 mmol/L). POCUS toracico (dia 5 —

reavaliacdo): auséncia de linhas B ou derrames. Bioguimica sérica (dia 5; Tabela E3): azotemia (CREA

1,84 mg/dL). Gasometria venosa com eletrdlitos (dia 5; tabela E1): hipocalemia ligeira (3,3 mmol/L).

POCUS toracica e cardiaca de controlo (dia 15): derrame pericdrdico focal ligeiro na zona da auricula

esquerda, velocidades apendiculares normalizadas e auséncia de linhas B; irregularidade do miocardio

e zona de indentagdo compativel com enfarte de miocardio crénico. Bioquimica de controlo (dia 15;

Tabela E3): sem alteragdes. cTnl de controlo (dia 15; Tabela E5): ligeiramente aumentada (0,48 ng/mL).

Diagnéstico definitivo: Fendtipo de CMNE no estadio C, com diagnédstico presuntivo de TEA no MTD.
Terapéutica e evolugao: Face ao quadro clinico apresentado, o Beni foi hospitalizado para controlo da
dor e realizagdo de exames complementares (e.g. avaliagdo POCUS, analitica sanguinea,
ecocardiografia). O protocolo terapéutico instituido incluiu maropitant (1 mg/Kg SID IV), metadona
(0,1 mg/Kg g4h 1V) e clopidogrel (18,75 mg/gato SID PO). Foi introduzida alimentagdo com dieta
hamida Royal Canin® Gastrointestinal (g4h) e Purina Pro Plan® Hydracare (BID). Tendo em conta os
resultados ecocardiograficos, no 22 dia foram realizados exames de diagndstico adicionais. A avaliacdo
radiografica tordcica revelou cardiomegalia generalizada e presenca de edema pulmonar compativel
com insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC). Iniciou-se, entdo, oxigenoterapia e administracdo de
furosemida com bdlus inicial de 2 mg/Kg IV, seguido por reducdo progressiva da dose para 1 mg/Kg,

mantendo-se a administracdo a 1 mg/Kg QID IV. Nesse mesmo dia, o exame fisico encontrava-se
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dentro da normalidade, com valores de pressdo arterial estabilizados (PAS: 130 mmHg; PAD: 92 mmHg;
PAM: 100 mmHg) e uma saturagdo de oxigénio de 97%. O valor de T4 total encontrava-se dentro dos
parametros de referéncia, mas registou-se uma elevacao significativa da cTnl, indicativa de possivel
lesdo miocardica. Relativamente ao MTD, este mantinha-se com auséncia de propriocepgao,
apresentava inflamacao ligeira e dor a palpacao. No 32 dia, exame fisico era normal, sem alteragdes a
auscultacdo pulmonar e com uma saturacdao de oxigénio de 100%. Verificou-se uma melhoria
significativa da funcdo motora do MTD, com o animal a apoiar e utilizar o membro na locomocao. Foi
também repetida a analitica sanguinea, que revelou sinais de lesdo renal aguda, possivelmente
associada a ICC e ao uso de diuréticos. Suspendeu-se a oxigenoterapia e ajustou-se a furosemida para
1 mg/Kg TID IV. A metadona foi descontinuada, mantendo-se o clopidogrel. No 42 dia, os exames fisico
e neuroldgico apresentavam-se normais. A funcdo renal revelou melhoria, embora se tenha
identificado uma hipocalemia ligeira, pelo que se iniciou suplementacdo com Kaminox® (2 mL BID PO),
e a furosemida passou a ser administrada por via oral (1 mg/Kg TID PO). No 52 dia de internamento, o
Beni demonstrava boa resposta clinica, com parametros vitais normais. A nova avaliacdo por POCUS
toracico continuou a ndo revelar a presenca de linhas B nem derrames. A analitica sanguinea
demonstrou azotemia e hipocalemia ligeiras. Face a estabilidade clinica, ao bom controlo da ICC e a
recuperacao funcional do MTD, foi dada a alta hospitalar. O plano terapéutico incluiu: Kaminox® (2 mL
BID PO), furosemida (1 mg/Kg TID PO) e clopidogrel (18,75 mg/gato SID PO). Foi agendada consulta de
reavaliacdo para 10 dias apds a alta, com o objetivo de controlo clinico e laboratorial. Foram dadas as
seguintes recomendagdes aos tutores: assegurar acesso continuo a agua fresca, garantir ingestdo
alimentar e hidrica adequadas, e monitorizar diariamente a FR em repouso (idealmente inferior a 35-
40 rpm).

Acompanhamento: Na consulta de reavaliagao, o Beni encontrava-se clinicamente estdavel, ativo e com
bom apetite. A FR em repouso variava entre 28-32 rpm. O exame fisico era globalmente normal, a
excecdo da presenca de sopro esternal sistdlico grau 11/VI, ritmo de galope e arritmia. As pressdes
arteriais encontravam-se dentro dos valores de referéncia e observou-se uma normalizagao da
azotemia e hipocalemia. O doseamento da cTnl encontrava-se ligeiramente aumentado, em
concordancia com o quadro de cardiomiopatia, mas sem valores compativeis com lesdo miocdardica
aguda (miocardite ou enfarte do miocardio). Também foi realizada uma POCUS toracica e cardiaca de
controlo. O Beni apresentava uma evolucdo favoravel, com um quadro clinico compensado, sem de
sinais de ICC, resolucao do evento de suspeita de TEA no MTD e boa qualidade de vida, tolerando bem
a medicacdo. Para simplificar a posologia, a furosemida foi substituida por torasemida (0,05 mg/Kg BID
PO). Foi também suspenso o suplemento Kaminox®, dado o restabelecimento dos niveis séricos de
potassio. Ficou agendada nova consulta dentro de 2 semanas para realizacdo de agregometria

plaquetaria. Foi refor¢ada a importancia da monitorizacdo domicilidria da FR em repouso.
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Discussdo: As cardiomiopatias (CM) constituem um grupo heterogéneo de doencas do miocardio, de
etiologia maioritariamente idiopatica, com grande variabilidade em termos de fenétipo e progndstico
[1-4]. Sdo comuns em gatos, sendo a doenca cardiaca uma das dez principais causas de mortalidade
nesta espécie. O impacto clinico das CM felinas é variavel, pois alguns animais permanecem
assintomadticos ao longo da vida, e outros desenvolvem complicacdes graves, como ICC, TEA ou morte
subita. As CM sdo definidas como doencgas primdrias do miocardio, caracterizadas por alteracdes
estruturais e/ou funcionais do musculo cardiaco, na auséncia de outras doencas cardiovasculares que
justifiquem tais alteragbes. Segundo a classificacdo do American College of Veterinary Internal
Medicine (ACVIM), as CM felinas subdividem-se, com base em caracteristicas fenotipicas, nas seguintes
formas: CMH, CMR, CMD, cardiomiopatia arritmogénica (CA) ou cardiomiopatia arritmogénica do
ventriculo direito (CAVD) e CMNE [4]. Foi desenvolvido um sistema de estadiamento das CM que serve
como ferramenta de apoio na tomada de decisGes terapéuticas e na avaliacdo do progndstico. O
estadio A inclui gatos predispostos a CM, mas sem evidéncia de altera¢des miocdrdicas. O estadio B
refere-se a gatos com diagndstico ecocardiografico de CM, mas ainda assintomaticos, sendo
subdividido em B1, quando o risco de progressao para ICC ou TEA é baixo, e B2, quando esse risco é
elevado. O tamanho do AE constitui um dos principais indicadores de progndstico, sendo que uma
dilatagdo mais acentuada esta associada a maior risco de eventos adversos. Outros fatores relevantes
incluem a funcgao sistdlica do AE e do ventriculo esquerdo (VE), a presenca de hipertrofia ventricular
esquerda grave, som de galope e arritmias. O estadio C inclui gatos que apresentam sinais clinicos de
ICC e/ou TEA, ainda que controlados com tratamento. J& o estadio D corresponde a casos de ICC
refratdria a terapéutica médica convencional [4].

O fendtipo de CMNE refere-se a alteragGes miocdrdicas que ndo se enquadram nos critérios
diagndsticos definidos para os outros tipos de CM, ou que apresentam caracteristicas de mais do que
um tipo simultaneamente [5]. Esta classificacdo reflete a heterogeneidade dos mecanismos
subjacentes, da progressao e das manifestagdes clinicas da doenga miocardica felina, em vez de
constituir uma entidade patoldgica distinta [1]. Nestes casos, a morfologia e a fungdo cardiaca devem
ser descritas de forma detalhada [4]. Alguns exemplos de CMNE correspondem a fases de transi¢ao
entre diferentes fendétipos ou a coexisténcia de multiplas formas de CM num mesmo individuo. A
maioria dos gatos apresenta dilatagdao do AE, com sinais de ICC ou TEA, sendo a insuficiéncia cardiaca
direita menos comum [5]. Adicionalmente, podem apresentar hipertrofia ou diminuicdo da espessura
da parede do VE, com disfuncado diastélica predominante, embora graus variados de disfuncgdo sistdlica
também sejam comuns [1].

Em termos clinicos, a apresentagdo mais comum das CM é a dificuldade respiratéria, embora
alguns gatos exibam apenas sinais inespecificos, como anorexia. Também podem ocorrer paresia ou

paralisia associadas a TEA, enquanto a sincope é menos frequente. Em determinados casos, pode
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ocorrer morte subita sem sinais clinicos prévios [4]. No caso do Beni, o Unico sinal clinico observado
foi uma monoparesia aguda do MTD. A auséncia de sinais respiratdrios inicialmente orientou a
suspeita para uma etiologia neuroldgica. Embora o TEA estivesse incluido no diagndstico diferencial,
essa entidade raramente afeta isoladamente um membro toracico: em aproximadamente 70-75% dos
casos, ha envolvimento bilateral dos membros pélvicos; em 10-15%, apenas um membro pélvico esta
comprometido; e em casos mais raros, o tromboembolismo afeta isoladamente o MTD ou do MTE [6].
Contudo, apds a realiza¢do da ecocardiografia, a suspeita de TEA tornou-se mais forte, dada a presenca
de alteracGes cardiacas compativeis com fenétipo de CMNE.

O diagnéstico de CMNE é incomum em gatos assintomaticos, sendo mais frequentemente
identificado na presenca de sinais clinicos de ICC ou TEA [5]. Os exames complementares de
diagndstico incluem hemograma, bioquimica sérica, avaliacdo da pressao arterial, eletrocardiograma
(ECG), radiografias toracicas, biomarcadores cardiacos e ecocardiografia [1,2]. Os achados
laboratoriais, eletrocardiograficos e radiograficos sdo geralmente semelhantes aos observados
noutras formas de CM [1]. A ecocardiografia constitui o exame de elei¢do para o diagndstico definitivo
da CMNE [5]. Testes adicionais sdo Uteis para o estadiamento da doenca, identificacdo de
comorbilidades e definicdo do progndstico. Estes incluem, por exemplo, o doseamento de T4, para
exclusdo de hipertiroidismo, ou a monitorizacdo da pressao arterial para despiste de hipertensdo
sistémica, especialmente em gatos com suspeita de CMH [4].

No exame fisico, podem ser observados sopro cardiaco, som de galope, arritmias, alteracGes
do pulso, paresia dolorosa dos membros com sinais de isquemia (auséncia de pulso, extremidades frias
e palidas), sinais respiratérios, alteracbes do estado neuroldgico, sincopes, entre outros [2]. Os
biomarcadores cardiacos, como o NT-proBNP e a cTnl, podem auxiliar na distingdo entre causas
cardiacas e ndo cardiacas da dificuldade respiratdria, sendo Uteis sobretudo quando os resultados
estdo disponiveis de forma imediata devido a urgéncia clinica [1,2,4]. A cTnl tem também valor
progndstico, uma vez que concentragdes elevadas estdo associadas a maior risco de morte de origem
cardiaca, independentemente do tamanho do AE [4]. As radiografias tordcicas apresentam baixa
sensibilidade para a dete¢do de CM, podendo a silhueta cardiaca parecer normal em fases moderadas
da doenga. Em estadios mais avangados, é comum observar-se cardiomegalia, frequentemente com
aumento do AE [1]. Nos casos de ICC, é frequente observar-se cardiomegalia associada a acumulagao
de fluido pulmonar e/ou pleural, bem como padrdo pulmonar vascular proeminente, envolvendo veias
e artérias. O edema pulmonar pode apresentar-se com padrdo intersticial, bronquico, alveolar ou
misto, e ter uma distribuicdo focal ou difusa. Quando regional, tende a localizar-se caudo-
ventralmente nas projecGes laterais. Derrames pleurais sdo comuns tanto em episédios agudos como
cronicos de ICC e podem dificultar a visualizacdo da silhueta cardiaca [2]. Embora a radiografia toracica

seja o exame de elei¢do para confirmar edema cardiogénico, a sua realizacdo deve ser adiada caso
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represente risco para o doente, sendo preferivel aguardar estabilizacao clinica [4]. A ecocardiografia,
como referido anteriormente, evidencia alteracdes estruturais ou funcionais do VE que ndo se
enquadram nos critérios de outras CM. E comum encontrar aumento do AE, com ou sem dilatacdo das
cavidades direitas. Pode também existir disfungdo diastélica do VE, associada ou nao a reducdo da
contratilidade [1]. No caso do Beni, a elevagdo da cTnl sugeria lesdo miocardica. A radiografia toracica
revelou sinais compativeis com edema cardiogénico secunddrio a ICC e a ecocardiografia evidenciou
alteragOes estruturais e funcionais ndo compativeis com nenhuma forma especifica de CM: dilatacdo
grave do AE, disfuncdo diastdlica e auséncia de hipertrofia evidente do VE. Perante este quadro, foi
estabelecido o diagndstico de fendtipo de CMNE, em estadio C, dado o envolvimento simultaneo de
ICC e TEA.

O tratamento da CMNE segue os mesmos principios terapéuticos das restantes CM, baseando-
se no controlo da ICC, na trombofilaxia e no tratamento do TEA, consoante o estadio clinico [1-5]. No
estadio B1 ndo estd indicado qualquer tratamento, sendo recomendada apenas a monitorizacao
ecocardiogréafica anual. No estadio B2, pelo aumento do risco de ICC ou TEA, deve ser iniciada
trombofilaxia com clopidogrel (18,75 mg/gato PO SID). Em animais com risco tromboembdlico
elevado, pode associar-se outro agente antiplaquetdrio ou anticoagulante, como a aspirina ou o
rivaroxobano (2,5 mg/gato PO SID). Nos gatos em estadio C com ICC descompensada, € prioritaria a
estabilizacdo com oxigenoterapia e furosemida (1-2 mg/Kg IV ou perfusdo continua), particularmente
na presenga de edema pulmonar. Em casos de derrame pleural, pode ser necessdria toracocentese.
Apds estabilizagcdo, a furosemida deve ser mantida por via oral (1-2 mg/Kg PO BID), com ajuste
progressivo até a dose minima eficaz, definida como a menor dose que permita manter a FR em
repouso dentro dos valores normais [1,4]. Em situa¢des de ICC aguda, podem ser necessarias doses
mais elevadas devido a hipoperfusao renal [7]. O tratamento antitrombdtico (clopidogrel isolado ou
em associacdo) deve ser mantido a longo prazo [4]. No caso do Beni, foi iniciada terapéutica com
furosemida (1 mg/Kg PO TID) e clopidogrel (18,75 mg/gato PO SID), com evidente melhoria clinica,
incluindo resolugdo do TEA e compensagdo da ICC. A monitorizagdo domiciliar deve incluir a medi¢do
regular da FR em repouso, assegurando que permanece dentro dos valores normais. O
acompanhamento médico-veterindrio é recomendado a cada 2 a 4 meses, ajustado conforme a
evolugdo clinica [4]. No estadio D, pode ser considerada a substitui¢cdo da furosemida por torasemida
(0,2 mg/Kg PO SID) [4,7]. A espironolactona (1-2 mg/Kg PO SID ou BID) pode ser utilizada como
diurético adicional ou alternativo, embora esteja associada ao risco de dermatite ulcerativa [4,7]. Em
gatos com disfuncdo sistélica do VE, esta indicado o uso de pimobendan (0,625-1,25 mg/gato PO BID).
A caquexia cardiaca, caracterizada por perda de massa muscular ou corporal, € comum nesta fase;
assim, deve-se priorizar a ingestdo caldrica em detrimento de uma restricdo rigorosa de sédio [4]. No

tratamento do TEA agudo, a analgesia nas primeiras 24 horas é prioritaria, com recurso a opioides
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como fentanil, hidromorfona ou metadona. O tratamento anticoagulante deve ser iniciado
precocemente com heparina de baixo peso molecular, heparina ndo fracionada ou um inibidor oral do
fator Xa. Quando o TEA ocorre concomitantemente com ICC, pode ser necessadria a estabilizacdo com
oxigenoterapia e furosemida. E importante distinguir a taquipneia induzida pela dor da provocada por
congestdao pulmonar, evitando diagndsticos errados de ICC. O tratamento com clopidogrel (18,75
mg/gato PO SID) deve ser iniciado assim que o gato tolere a administragdo oral [4,6].

O prognéstico de gatos com CMNE é semelhante ao das outras CM felinas quando ocorrem
ICC ou TEA [5]. Nestes casos, a média de sobrevivéncia é inferior a seis meses, sendo frequente a morte
ou eutanasia nos primeiros dias apds o episddio. Mesmo na auséncia de ICC, o prognéstico é varidvel,
dependendo de fatores como as expectativas dos tutores, abordagem terapéutica e custos associados.
Ainda assim, alguns gatos apresentam boa recuperacdo, sobretudo quando a ICC é eficazmente
controlada [1]. Diversos fatores indicam risco aumentado de ICC ou TEA, incluindo som de galope ou
arritmias, dilatacdo moderada-grave do AE, hipertrofia marcada do VE, disfuncdo sistélica do VE e
trombos intracardiacos. Por outro lado, gatos jovens e assintomaticos tendem a ter um melhor
prognostico [4]. No caso do Beni, além de estar em estadio C, com episddio de ICC e TEA, apresentava
multiplos fatores de mau progndstico: dilatagdo significativa do AE com relagdo AE/Ao aumentada,
arritmia, elevagdo da cTnl e idade avancada. Apesar da estabilizacdo clinica e resolugdo dos eventos

agudos, o progndstico permanece reservado [1,4].
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Anexo E: Fenétipo de Cardiomiopatia Nao Especifica Felina

Tabela E1. Resultados da gasometria venosa com eletrélitos.

Parametro (unidades) Dial Dia3
pH 7,3 7,29
pCO, (mmHg) 35 38
pO, (mmHg) 48 46
Hct (%) 35 37
Na* (mmol/L) 152,1 145
K* (mmol/L) 3,6 3,5
Cl- (mmol/L) 119 122
Ca%* (mmol/L) 1,24 1,33
Glu (mg/dL) 138 122
Lac (mmol/L) 4 1,9
BE-ecf (mmol/L) -6,2 -6,1
BE-b (mmol/L) -2,3 -2,3
HCO3 (mmol/L) 19,74 21,22

Tabela E2. Resultados do hemograma.

Parametro (unidades)
Leucdcitos (103/pL)
Linfécitos (103/uL)
Mondcitos (103/uL)
Neutroéfilos (103/ul)
Eosindfilos (103/pL)

Basofilos (103/uL)
Eritrocitos (10%/ul)
Hemoglobina (g/dL)

Hematécrito (%)

VCM (fL)

HCM (pg)
CHCM (g/dL)
RDW-CV (%)

Plaquetas (103/uL)

Reticuldcitos (103/uL)

RDW-SD (fL)

Tabela E3. Resultados da bioquimica sérica.

Parametro (unidades) Dia1l Dia 3
Crea (mg/dL) 1,2 3,4
BUN (mg/dL) 19,1 45

Albumina (g/dL) 3,4 -
GPT (U/L) 292 -
ALP (U/L) 60 -

Glucose (mg/dL) 140 -

Dia 4

7,34
41
49
36
140
3,3
125
1,21
118
1,7
-5,8
2,0
20,31

Resultado

11,7
2,58
1,21
5,99
0,12
0,4
7,3
15,3
45,9
62,9
21,0
33,3
0,23
396,0
32,0
9,8

Dia 4
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Dia5
(alta)
7,40
44,4
44
38
144
3,3
117
1,17
107
1,6
-7,3
2,1
22

Dia5

(alta)

1,84
31

Dia 15

(controlo)

7,38
37
45
34
145
4,38
118
1,32
75
0,9
-3,5
2,2
21,83

6-17
1-4,8

Intervalo de
referéncia
7,28-7,41

28 -50
43 - 67
31-48
138 - 146
3,5-4,8
116 - 126
1,10 - 1,40
65— 168
0,5-2
-8,5-1,5
-3-1
18-23

Intervalo de referéncia

0,15-1,35

3-11,5
0-1,25
0-0,54
5-8,5
12-18
37-55
60-77
20-25
32-36

0,15-0,45
130-550

25-60
7-13

Dia 15

(controlo)

1,3
30

Intervalo de
referéncia
1-2
17,6 -32,8
2,5-3,6
13-88
0-135
70-120



Figura E1. Ecocardiografia transtoracica. A —imagem paraesternal direita em modo 2D, em eixo curto, ao nivel
da base cardiaca, onde é possivel observar dilatagdo do AE. B - imagem paraesternal direita em modo M em
eixo curto ao nivel da base cardiaca, centrada sobre a aorta e o AE, suportando a dilatacdo do AE (imagens
gentilmente cedidas pelo UCV).

Figura E2. Radiografia toracica em projec3o latero- Figura E3. Radiografia do MTD em proje¢do dorso-
lateral direita (imagem gentilmente cedida pelo UCV). palmar (imagem gentilmente cedida pelo UCV).

Tabela E4. Resultados da dosagem de T4 total.

Parametro (unidades) Resultado Intervalo de referéncia
T4 (pg/dl) 1 0,8-4,7

Tabela E5. Resultados da troponina .

Parametro (unidades) Resultado Dia 15 (controlo) = Intervalo de referéncia
cTnl (ng/mL) 3,96 0,48 0-0,06
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