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RESUMO

O presente relatério de estagio, realizado no ambito da unidade curricular “Estagio” do sexto ano do
Mestrado Integrado em Medicina Veterindria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar (ICBAS),
reflete o trabalho desenvolvido no Hospital Veterindrio Anicura CHV Porto, durante dezasseis
semanas, na area de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia. No decorrer deste estagio foram
realizadas rotacGes pelos servigos de internamento, imagiologia, consultas, cirurgia e urgéncia deste
hospital, tendo sido possivel observar e acompanhar a casuistica disponibilizada na introducdo deste
relatério. Durante este acompanhamento foi incentivado o pensamento clinico através da discussdo
dos casos, andlise e apresentacao de guidelines de diversas especialidades médicas e aprofundamento
do conhecimento, ante pesquisa bibliografica e participacdo em palestras. Foi ainda encorajada a
execucdo de exames fisicos gerais e dirigidos, administracdo de farmacos, realizacao de técnicas de
rotina (ex. colheita de sangue e colocacdo de cateter) e outros procedimentos clinicos, como
algaliacdo, colocacdo de sonda nasoesofagica, entubacdo endotraqueal e citologia. Adicionalmente,
foi possivel acompanhar a elaboracdo de exames complementares, tais como ecografia,
ecocardiografia, endoscopias, tomografia computorizada, ressonancia magnética e bidpsias. No
ambito da cirurgia, houve participacdo na preparagdo cirurgica dos animais, monitorizagdo anestésica
e auxilio nas cirurgias. Estas atividades estdo também sumarizadas na introdugao do relatério. Neste
segue-se a apresentacdo e discussdo de cinco casos desenvolvidos nas areas de Medicina de Animais
de Companhia: Endocrinologia, Urologia, Infeciologia, Neurologia e Cardiologia. A escolha foi
orientada pelo interesse pessoal e pela abordagem diagndstica aos diferentes casos. Cada caso é
apresentado no formato de case report, seguido de uma discussao assente na bibliografia atual.

Ambos os componentes do estagio curricular e relatdrio final desempenharam um papel fundamental
na consolida¢do do conhecimento adquirido ao longo do ciclo de estudos, além de estimularem o
espirito critico, o trabalho em equipa, o raciocinio clinico e a aplicacdo pratica de técnicas médico-

veterindrias, importantes para o percurso profissional na drea da Medicina Veterinaria.

PALAVRAS-CHAVE: Diabetes mellitus; Insuficiéncia renal cronica; Aspergilose nasossinusal; Extrusdo
aguda compressiva de nucleo pulposo hidratado; Cardiomiopatia dilatada.



CASUISTICA
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prevaléncia de casos em machos (8-13%).

Figura 1. Distribuigdo dos casos por espécie e sexo.
Em relagdo aos casos de cirurgia, cuja
distribuicdo se pode verificar na figura 2, foram presenciadas 31 cirurgias de tecidos moles (72,1%), 5
de ortopedia (11,6%), 5 de odontologia (9,3%), 3 de neurocirurgia (6,52%) e, por Ultimo, uma cirurgia
com técnica minimamente invasiva (2,3%), tratando-se de uma ovariohisterectomia por laparoscopia.
Salienta-se que a cirurgia com maior predominancia foi a ovariohisterectomia por laparotomia com

uma incidéncia de 7 casos (16,3%), seguida da orquiectomia com 5 casos (11,6%). A enumeracgao da

totalidade dos casos de cirurgia por especialidade e espécie estd discriminada na tabela 1.

Tecidos moles 31(72.1%)
Ortopedia 5(11,6%)
Odontologia 4(9,3%)
Neurocirurgia 2(4,7%)

Técnica min. inv. 1(2,3%)

Figura 2. Distribuigdo dos casos de cirurgia por especialidade.

Relativamente aos casos de medicina, realcados na figura 3 e detalhados por especialidade e espécie
na tabela 2, aproximadamente 22,4% dos casos corresponderam a especialidade de gastroenterologia,
sendo que houve um predominio de gastroenterites indeterminadas (19,1%) e de complicagcGes
derivadas da presenca de corpos estranhos (11,2%). Ambas tiveram uma maior predominancia na
espécie canina, 90,5% e 70,0%, respetivamente. A respeito das tendéncias entre sexos, 56 dos 89
diagndsticos foram em machos (62,9%). A segunda especialidade com maior incidéncia foi o sistema
urinario com 48 casos observados (12,1%), sem diferenca significativa em relagdo ao sexo. Cerca de

60,4% dos casos foram constatados na espécie felina, onde se destaca a insuficiéncia renal crénica



(IRC) com uma representacdo de 34,5% na espécie e a Lower Urinary Tract Disease (LUTD) obstrutivo
com 20,7%. Em relagdo a espécie canina, a maioria dos casos foram de infe¢do do trato urinario (ITU)
(36,8%) e de IRC (31,6%). O mastocitoma (20,0%), o hemangiossarcoma esplénico (17,8%) e o linfoma
intestinal (17,8%) foram os diagndsticos mais comuns de oncologia, onde se notou uma clara
predominancia de casos em fémeas (66,6%) e na espécie canina (77,7%). Na verdade, as duas primeiras
neoplasias salientadas somente foram observadas na espécie canina, enquanto, o linfoma intestinal
foi a neoplasia felina mais comum. A nivel do sistema musculo-esquelético, os atropelamentos
(18,2%), as mordeduras (15,2%) e as roturas do ligamento cruzado cranial (15,2%) foram as ocorréncias
mais frequentes, totalizando 48,5% dos casos. Quer as doengas cutaneas, quer as doengas do sistema
respiratorio tiveram uma representagao de 31 casos (7,8%). Na especialidade de dermatologia, 90,3%
dos diagndsticos foram em caes com maior preponderancia para a atopia de origem indeterminada
(28,6%) e a otite externa (21,4%). A nivel do trato respiratério, ndo houve uma diferenca significativa
em relagdo a espécie, mas, no que diz respeito ao sexo, 64,5% dos diagndsticos foram em machos. A
efusdo pleural (25,8%) e a pneumonia (16,1%) foram as doencas mais comuns. Segue-se a
especialidade de neurologia com 28 casos (7,1%) predominantemente em cdes (85,7%) e cujas
doengas mais frequentes foram a hérnia discal lombar (21,4%), a epilepsia idiopatica (17,9%) e a
meningoencefalite de origem indeterminada (MUO) (14,3%). Os machos representaram 77,3% dos
diagnésticos de doencas cardiacas, onde a cardiomiopatia dilatada (CMD), a cardiomiopatia
hipertréfica (CMH) e a doenga degenerativa da vdlvula mitral (DDVM) totalizaram 77,3% dos casos. As
especialidades de endocrinologia, teriogenologia, hematologia e infeciologia tiveram uma
representagdo similar (3,5-4,0%). De entre estas especialidades é de realgcar a predominancia de
diabetes mellitus nos diagndsticos de doencgas enddcrinas (43,8%) e em teriogenologia a prevaléncia
de prostatites (40,0%) e de pidmetras (33,3%), perfazendo um total de 93,3% dos casos na espécie
canina. A acrescentar a isso, as doengas infeciosas mais comuns foram a panleucopénia felina (21,4%)
e a leptospirose (21,4%), ao passo que, a anemia hemolitica imunomediada (AHIM) (33,3%) foi o caso
mais observado na especialidade de hematologia. A nivel de oftalmologia (2,3%), cerca de 44,4% dos
diagndsticos corresponderam a Ulceras cérneas. Por ultimo, sé foram registados dois casos de

intoxicagdo, quer por ingestdo de rodenticida, quer por paracetamol.



Gastroenterologia 89 (22,4%)

SistemaUrinario 48 (12,1%)
Oncologia 44 (11,1%)
Sistema Musculo-Esquelético  IIEGEG_—_—_—_—_—_———— 33 (8,3%)
Sistema Respiratério 31(7,8%)
Dermatologia 31(7,8%)

Neurologia NG 8 (7, 1%)
Cardiologia NG O (5 5%)

Endocrinologia 16 (4,0%)
Teriogenologia 1 15(3,8%)
Hematologia IEEEEESSS— 15 (3,8%)
Infeciologia 14 (3,5%)
Oftalmologia 9(2,3%)

Toxicologia I 2(0,5%)

Figura 3. Distribuigdo dos casos de medicina por especialidade.

A figura 4 apresenta a distribuicdo dos 203 exames complementares de diagndstico efetuados. De
entre os demais destacam-se a ecografia (28,6%), a radiografia (16,3%) e a tomografia computorizada

(TC) (10,3%), que perfazem mais de metade dos métodos utilizados.

Histopatologia_, Endoscopia

o Rinoscopia
Bispsia ©(3.0%) 5(2|'5%] 1(0,5%)
7(3,4%)
Testes rapidos Jb Ecografia
04d%) T 58 (28,6%)
o
Urianalise
13(6,4%)
Ecocardiografia
14 (8,9%)
7
Ressonancia_/
magnética
17(8,4%) “~__Radiografia
33(16,3%)
Citologia_/
19(9,4%) e Tumografia computorizada
21(10,3%)

Figura 4. Distribuicdo dos exames complementares de diagnostico.



Tabela 1. Enumeracgdo dos casos de cirurgia por especialidade e espécie.

Especialidade Espécie
L. . . . Canina Felina
Técnica minimamente invasiva Fémea Macho | Fémea Macho Total
Ovariohistercetomia por laparoscopia 1 1 100,0%
Total 1 0 0 0 1 100%
) ) Canina Felina
Neurocirurgia Fémea Macho |Fémea Macho Total
Hemilaminectomia dorsal 1 1 50,0%
Ventral-slot 1 1 50,0%
Total 1 1 0 0 2 100%
X Canina Felina
Odontologia Fémea Macho |Fémea Macho Total
Extracdo dentdria 2 1 1 4 100,0%
Total 2 1 0 1 4 100%
Canina Felina
Fémea Macho |Fémea Macho
Corregao luxacao sinfise mandibular 1 1 20,0%
TPLO 1 1 2 40,0%
TPO 2 2 40,0%
Total 3 2 0 0 ) 100%
Felina
Fémea Macho |Fémea Macho
Cesariana 1 1 3,2%
Cistotomia 1 1 2 6,5%
Corregao fimose 1 1 3,2%
Corregao shunt portossistémico 1 1 3,2%
Enterotomia 1 1 3,2%
Esplenectomia 1 1 3,2%
Gastropexia 2 1 3 9,7%
Gastrotomia 1 1 3,2%
Laparotomia exploratéria 1 1 2 6,5%
Nodulectomia 1 3 4 12,9%
Orquiectomia 2 3 5 16,1%
Ovariohistercetomia 4 3 7 22,6%
SUB 1 1 2 6,5%
Total 11 10 5 ) 31 100%

Tabela 2. Enumeragdo dos casos de medicina por especialidade e espécie.

Especialidade Espécie
Fémea Macho
Discoespondilite 1 1 3,6%
Epilepsia idiopatica 1 3 1 5 17,9%
Hérnia discal cervical 3 3 10,7%
Hérnia discal lombar 3 2 1 6 21,4%
Hérnia discaltoracica 1 1 3,6%
Hidrocefalia 1 1 3,6%
Malformagéo do tipo Chiari 1 1 2 7,1%
Massa intracraniana 1 1 3,6%
Meningoencefalite origem indeterminada 2 2 4 14,3%
Sindrome Horner 1 1 3,6%
Sindrome vestibularidiopatico 1 1 3,6%
Sindrome Wobbler 1 1 3,6%
Traumatismo craniano 1 1 3,6%
Total 8 16 0 4 28 100%




Fémea Macho |Fémea Macho
Canal arterial persistente 1 1 4,5%
CMD 7 7 31,8%
CMH 2 3 5 22,7%
DDVM 2 3 5 22,7%
Hipertensdo arterial sistémica 1 4,5%
Insuficiéncia da tricuscipe 1 1 4,5%
TEA 2 2 9,1%
Total 3 12 2 5 22 100%
. Canina Felina
Dermatologia Fémea Macho |Fémea Macho Total
Abcesso 1 1 3,2%
Atopia de origem indeterminada 6 2 8 25,8%
Celulite juvenil 1 1 3,2%
Colesteatoma 1 1 3,2%
Fleimao 1 1 3,2%
Lipoma 2 4 12,9%
LUpus eritematoso 1 1 3,2%
Pioderma . 2 2 6,5%
Otite externa 2 4 1 7 22,6%
Otite interna 1 1 3,2%
Otite média 1 2 1 4 12,9%
Total 12 16 0 3 31 100%
) Canina Felina
Gastroenterologia Fémea Macho | Fémea Macho Total
Abcesso dentario 1 . 1 1,1%
Atresia anal 1 1 1,1%
Colangiohepatite 1 1 2 2,2%
Colecistite 2 1 3 3,4%
Corpo estranho 1 6 1 2 10 11,2%
CUPS 1 1 1,1%
Enterite 1 1 2 2,2%
Esofagite 1 1 1,1%
Fecaloma 1 2 3 3,4%
Gastrite 1 1 1,1%
Gastroenterite inderteminada 8 7 1 1 17 19,1%
Gastroenterite hemorragica 1 3 4 4,5%
Gengivite 1 1 2 2,2%
Hérnia diafragmatica 2 2,2%
IBD 1 1 4 6 6,7%
Indiscrigao alimentar 2 3 5 5,6%
Lipidose hepatica 1 4 5 5,6%
Megaesoéfago 1 1 1,1%
Mucocele biliar 2 1 3 3,4%
Pancreatite 3 2 5 5,6%
Peritonite séptica 1 2 3 3,4%
Sindrome torgao-dilatagao gastrica 1 3 4 4,5%
Shunt portossistémico 2 1 3 3,4%
Triadite 1 1 1,1%
Ulcera géstrica 1 1 2 2,2%
Ulcera duodenal 1 1,1%
Total 22 37 11 19 89 100%
i . Canina Felina
Endocrinologia Fémea Macho |Fémea Macho Total
Cetoacidose diabética 1 1 6,3%
Diabete mellitus 2 1 2 2 7 43,8%
Hiperadrenocorticismo 1 2 3 18,8%
Hiperaldosteronismo 1 1 6,3%
Hipertiroidismo 3 3 18,8%
Hipoadrenocorticismo 1 1 6,3%
Total 5 S 3 5 16 100%

Vi




Canina Felina
_ Fémea Macho |Fémea Macho Total
AHIM 1 1 2 1 5 33,3%
Otohematoma 1 2 3 20,0%
Poliartrite imunomediada 1 2 3 20,0%
Septicémia 2 2 13,3%
Torgao esplénica 1 1 6,7%
Trombocitopénia imunomediada 1 1 6,7%
Total 4 4 6 1 15 100%
Infeciologia Canina Felina Total
Fémea Macho |Fémea Macho
Aspergilose 1 1 7,1%
Calicivirose 2 2 14,3%
Clamidiose 1 1 7,1%
Dirofilariose 1 1 7,1%
Leptospirose 1 2 3 21,4%
Panleucopénia felina 2 1 3 21,4%
Parvovirose 1 1 7,1%
Peritonite infeciosa felina 1 1 7,1%
Virus da Imunodeficiéncia felina 1 1 7,1%
Total 2 4 2 6 14 100%
Canina Felina
Fémea Macho |Fémea Macho
Atropelamento 1 3 2 6 18,2%
Displasia da anca 2 2 6,1%
Displasia cotovelo 1 1 3,0%
Fratura digito 1 1 3,0%
Fratura fémur 1 1 3,0%
Fratura metacarpo 1 1 3,0%
Fratura radio 1 1 3,0%
Fratura tibia 1 1 3,0%
Fratura vertebral 1 1 3,0%
Luxagao articulagao carpo 1 1 3,0%
Luxacdo articulagao escapulo-timeral 1 1 3,0%
Luxagao coxofemoral 1 1 3,0%
Luxagao patelar 3 1 4 12,1%
Luxagao sacroiliaca 1 1 3,0%
Mordedura 3 1 1 5 15,2%
Rotura ligamento cruzado cranial 2 3 5 15,2%
Total 12 11 8 2 33 100%
X Canina Felina
Oncologia Fémea Macho |Fémea Macho Total
Adenocarcinoma mamario 1 1 2,2%
Adenocarcinoma saco anal 2 2 4,4%
Carcinoma células escamosas 1 1 2,2%
Carcinoma células transi¢cdo 1 1 2 4,4%
Carcinoma mamario 1 1 2,2%
Carcinoma ovarico 1 1 2,2%
Carcinoma retal 1 1 2,2%
Carcinomatose 1 1 2,2%
Hemangiossarcoma cardiaco 1 1 2,2%
Hemangiossarcoma esplénico 6 2 8 17,8%
Histiocitoma 1 1 2,2%
Linfoma intestinal 1 1 2 4 8 17,8%
Linfoma mediastinico 1 1 2,2%
Linfoma multicéntrico 4 4 8,9%
Mastocitoma 4 5 9 20,0%
Melanoma oral 1 1 2 4,4%
Mieloma mdltiplo 1 1 2,2%
Total 25 10 5 5 45 100%

Vi



Canina

Felina

Teriogenologia Fémea Macho |Fémea Macho Total

Distécia 1 1 6,7%
Endometrite 1 1 6,7%
Hiperplasia prostatica benigna 2 2 13,3%
Piometra 5 5 33,3%
Prostatite 6 6 40,0%
Total 6 8 1 0 15 100%

Fémea Macho |Fémea Macho
Paracetamol 1 1 50,0%
Rodenticidas 1 1 50,0%
Total 1 0 0 1 2 100%
. Canina Felina

Oftalmologia Fémea Macho |Fémea Macho Total

Entropion 2 2 22,2%
Hifema 1 1 11,1%
Ulcera cérnea 2 1 1 4 | 44,4%
Uveite 1 1 2 22,2%
Total 3 3 0 3 9 100%
Sistema Respiratorio Canina Felina Total

Fémea Macho |Fémea Macho
Asma felina 3 3 9,7%
Colapso traqueal 2 1 3 9,7%
Edema pulmonar 2 2 4 12,9%
Efusao pleural 2 2 4 8 25,8%
Estenose nasofaringea 1 1 3,2%
Hipertensao pulmonar 1 1 3,2%
Pardlise laringea 1 1 3,2%
Pneumonia 1 1 1 5 16,1%
Pneumonia aspirativa 1 1 1 3 9,7%
Torgéo lobo pulmonar 1 1 3,2%
Tromboembolismo pulmonar 1 1 3,2%
Total 5) 9 6 11 31 100%
. Lo Canina Felina

Sistema Urinario Fémea Macho |Fémea Macho Total

Cistite idiopatica felina 1 1 2,1%
Incontinéncia urinaria 2 2 4,2%
IRA 2 1 3 6,3%
IRC 4 2 7 3 16 | 33,3%
ITU 3 4 1 1 9 18,8%
LUTD obstrutivo 1 5 6 12,5%
Pielonefrite 1 2 3 6,3%
Rotura de beixga 1 1 2,1%
Ureterocele 1 1 2,1%
Ureterolitiase 3 1 4 8,3%
Uretrolitiase 2 2 4,2%
Total 9 10 16 13 48 100%
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NORMAS ETICAS — PROTECAO E PRIVACIDADE ANIMAL

Todos os nomes dos animais mencionados neste relatério sdo ficticios de modo a proteger a
identidade individual de cada animal e a respeitar o sigilo profissional. Excetua-se o nome do doente
do caso Ill — Extrusdao aguda compressiva do nucleo pulposo hidratado, cuja identificacao e imagens

foram utilizadas com o consentimento explicito da tutora para fins deste relatdrio.
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Caso Clinico I: Endocrinologia — Diabetes mellitus

Caracterizagao do doente e motivo da consulta: O Thor era um canideo macho inteiro de 11
anos, de raca Labrador Retriever e com 35,40 kg. Apresentou-se na consulta por queixa de politria
(PU), polidipsia (PD) e perda de peso.

Anamnese: O Thor habitava numa moradia com acesso ao exterior e sem outros coabitantes.
Apresentava os protocolos vacinais e de desparasitagdo atualizados. A sua alimentacdo era a base de
racdo seca fisioldgica e dispunha de dgua ad libitum. Os tutores referiram que este nado tinha habito
de ingerir objetos estranhos e ndo tinha acesso a tdxicos, plantas e lixo. Apresentava historial cirurgico
de extragdo dentaria realizada ha 4 meses e analises pré-anestésicas normais. Os tutores notaram, ha
cerca de uma semana, que o Thor tinha perdido peso, bebia mais agua e urinava mais do que o
habitual. Estes ndo relataram alteracdes no comportamento do Thor, na producao de fezes, nem
presenca de vomitos.

Exame Fisico Geral (EFG): Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento:
ligeiramente nervoso; Condigdo corporal: normal (5/9), mas com perda de peso de 5 Kg em 4 meses,
o que correspondia a uma reducdo de 12,5% em relacdo ao peso original; Movimentos respiratodrios:
costoabdominais, profundos, relacdo inspiracdo/expiracdo de 1:1,3, regulares, ritmicos, sem uso dos
musculos acessorios e frequéncia respiratéria (FR) de 32 respiragdes por minuto (rpm); Pulso: forte,
regular, ritmico, bilateral e simétrico; Temperatura corporal: 38,7 °C; Mucosas: rosadas, humidas e
brilhantes com tempo de replecdo capilar (TRC) <2 segundos (seg); Grau de desidratagdo: <5%;
Ganglios linfaticos: normodimensionados; Palpagdo abdominal: normal; Auscultagdo cardiaca:
normal e frequéncia cardiaca (FC) de 80 batimentos por minuto (bpm); Auscultagdo respiratdria:
normal em todo o campo pulmonar; Dor: confortdvel e sem dor a manipulagdo.

Lista de problemas: suspeita de PU/PD e perda de peso.

Diagnosticos diferenciais: Diabetes mellitus, insuficiéncia renal crénica (IRC),
hiperadrenocorticismo, neoplasia (linfoma, adenocarcinoma das glandulas apdcrinas dos sacos anais,
insulinoma, feocromocitoma), hipoadrenocorticismo, hepatite créonica, colangiohepatite, pielonefrite,
glomerulonefrite, infecdo do trato urindrio inferior, insuficiéncia renal aguda (IRA),
hipersomatotropismo, diabetes insipidus central ou neurogénico, hiperpatiroidismo,
hiperaldosteronismo, hipertiroidismo, glicosuria renal primdria, polidipsia psicogénica.

Exames complementares: Hemograma (Tabela Al1): normal. Bioquimicas séricas (Tabela A2):
hiperglicemia e aumento da alanina aminotransferase (ALT)/GPT. Medig¢do corpos ceténicos (BHOB)
séricos (Tabela A2): normal. Uriandlise (Tabela A3): hiperestendria, glicosuria e proteinuria.

Urocultura negativa. Ecografia abdominal: normal.



Diagnéstico definitivo: Diabetes mellitus.

Terapéutica: No dia em que o Thor se apresentou em consulta no Anicura CHV Porto, ficou
em observac¢do ao longo do dia para realizagdo de curva de glicémia e introdugdo da insulinoterapia.
Inicialmente, a glucose sérica encontrava-se >600 mg/dL e os corpos cetdnicos sanguineos a 0,30
mmol/L. Administrou-se a primeira dose de insulina porcina (Caninsulin®) na dose inicial de 0,25 U.I/Kg
subcutanea (SC) e procedeu-se a colocag¢do do sensor de monitorizacdo de glicémia FreeStyle Libre®,
exibido na Figura Al. Apds 3 horas, realizou-se nova medicdo da glicémia, a qual se encontrava a 520
mg/dL e uma outra 3 horas apds esta Ultima, e que correspondia ao nadir, com um valor de 328 mg/dL.
No momento da alta, o tratamento de diabetes proposto aos tutores consistiu na administragdo da
insulina SC na dose anteriormente mencionada, a qual deveria coincidir com o horério da alimentacao,
e alteracdo da dieta para uma ragao de prescri¢ao veterinaria do tipo diabética. Alertou-se os tutores
da possibilidade de hipoglicémia (<80 mg/dL) e os sinais a esta associados, tais como: prostracdo,
fraqueza, tremores e convulsdes. Na presenca destes, instruiu-se os tutores a aplicarem mel nas
gengivas e a regressarem ao hospital.

Acompanhamento: Na consulta de controlo, apés 14 dias, os tutores referiram que o Thor
estava bem, nunca teve episédios de hipoglicémia, mas os sinais clinicos mantinham-se iguais. Este
apresentava EFG normal, mas perda de 2 Kg e nadir de 300 mg/dL. A curva de glicémia no FreeStyle
Libre® encontrava-se acima do ideal, com nadires a rondar os 400 mg/dL, pelo que se prescreveu um
aumento de 25% da dose de Caninsulin® para 0,31 U.l/Kg BID SC e novo controlo em 7 dias. Na segunda
consulta, o EFG estava normal, curvas de glicémia ainda com nadires préximos dos 370 mg/dL e, na
consulta, encontrava-se a 437 mg/dL. Procedeu-se novamente a um reajuste na dose de insulina em
mais 25%, perfazendo 0,39 U.l/Kg BID SC. Realizou-se novo controlo apds 14 dias e o Thor apresentava
o EFG normal, estabilizacdo do peso, diminui¢cdo dos sinais clinicos e curvas de glicémia com nadires
préximos dos 260 mg/dL. A medic¢do no hospital revelou um nadir de 223 mg/dL, pelo que se aumentou
a dose de insulina em 15%, totalizando uma nova administracdo de 0,45 U.I/Kg BID SC. O ultimo
controlo foi efetuado 30 dias depois, ao invés dos 14 dias, por questdes pessoais. Neste, o Thor
apresentava um EFG normal, auséncia de sinais clinicos e a medi¢ao do nadir revelou uma glicémia de
109 mg/dL. Considerou-se ter atingido um bom controlo da Diabetes mellitus. Realizou-se também a
medig¢do da frutosamina que se encontrava moderadamente aumentada (Tabela A2).

Progndstico: Favordvel, uma vez que se atingiu um controlo adequado da glicémia sem
presenca de doencgas concomitantes nem exibicdo de hipoglicémia ou cetoacidose diabética.

Discussao: A diabetes mellitus (DM) é uma patologia endécrina que ocorre quando ha uma
deficiéncia em insulina, sendo que nos cdes esta geralmente da-se por perda irreversivel de células
beta do pancreas [1,2]. A hipoinsulinemia leva a uma diminui¢do da utilizagcdo de glucose, aminoacidos

e acidos gordos por parte dos tecidos e estimula o catabolismo lipidico, glicogendlise e
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gluconeogénese, o que promove o aumento da glucose e acidos gordos livres circulantes no sangue e
a diminuicdo da massa muscular [1,2,3]. Deste modo, na presenca de glicémias >200 mg/dL, a
capacidade de reabsor¢ao de glucose por parte dos tubulos renais é excedida e observa-se glicosuria
[4]. Concomitantemente, existe um aumento da diurese osmoética induzida pela presenca de glucose,
denominada poliuria (PU), e, consequentemente, perda de agua e ativacdo do mecanismo da sede,
resultando em polidipsia (PD) [1,3]. O balango calérico negativo, a perda de calorias na urina, o
aumento do catabolismo proteico e a inadequada atividade do centro de saciedade no hipotalamo
devido a auséncia de insulina geram polifagia [1,3]. Pode ainda haver desenvolvimento de cetose,
evidenciada pela presenca de cetonemia e cetonuria, uma vez que o aumento das cetonas é um
mecanismo compensatdrio da inutilizagdo da glucose [1,2]. O aumento da mobilizacdo hepatica de
gordura pode induzir lipidose hepatica, hepatomegalia, hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia [4].

A DM é uma patologia comum em animais de meia-idade a geriatricos, diagnosticada
maioritariamente entre os 5-12 anos, intervalo de idade no qual se inclui o Thor [5]. Os principiais
fatores de risco associados ao desenvolvimento desta patologia, por serem condi¢des que propiciam
a resisténcia a insulina, sdo a obesidade, hipertrigliceridemia, hiperadrenocorticismo, hipotiroidismo,
pancreatite, doenca dentaria, infecdes sistémicas e administracdo de farmacos (exemplo (ex.):
glucocorticoides e ciclosporina) [4]. Na consulta, o Thor apresentava perda de peso e condi¢cdo
corporal normal (5/9), no entanto, anteriormente, este exibia excesso de peso, fator que podera estar
associado ao desenvolvimento desta patologia. Os sinais clinicos desenvolvem-se quando ha uma
permanente hiperglicemia e glicosuria [4]. Estas conduzem ao aparecimento de PU, PD, polifagia e
perda de peso, a maioria dos quais apresentados como motivo de consulta do Thor [1]. Apenas nao foi
possivel avaliar a presenca de polifagia, uma vez que o Thor sempre apresentou um apetite voraz. A
PD define-se pelo consumo de dgua superior a 100 ml/Kg/dia em cdes e a PU como um débito urinario
>50 ml/Kg/dia [5]. Alguns animais podem manifestar outros sinais como letargia, inapeténcia, fraca
condicdo corporal, cataratas, queratoconjuntivite seca e uveite anterior, sendo que nenhum destes foi
evidenciado no Thor [1,4].

Com a apresentacdo clinica do Thor, a abordagem diagndstica deve incluir uma anamnese
detalhada, EFG e exames complementares tais como: andlise hematolégica, bioquimicas séricas
incluindo creatinina (CREA) e eletrdlitos, uriandlise completa com avaliacdo do sedimento, medicdo da
razdo proteina/creatinina urinaria (UPC) e urocultura, medicdo das pressdes arteriais ndo invasivas
(PANIs) e ecografia, de modo a excluir outras patologias simultaneas como pancreatite, patologia
adrenal e alteracbes hepaticas e do trato urinario [1,3,4]. Os achados clinicos mais comuns incluem
leucograma de stress (neutrofilia, linfopenia, monocitose e eosinopenia), hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia e aumento da fosfatase alcalina (ALP) e GPT [1,4]. Destes valores analiticos, o Thor
apresentava hiperglicemia e aumento da GPT, sendo esta Ultima justificada pela mobilizagdo hepatica
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de gordura. No entanto, ndo se realizou a medicao do colesterol e triglicerideos, nem a medicdo das
PANIs. Estas teriam sido importantes para se descartar hipertensao arterial e avaliar a presenca de
hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia, secunddrias a presenga desta patologia. Ndo obstante, o
tratamento inicial ndo teria diferido, uma vez que a insulina é um potente inibidor da lipdlise e da
oxidagdo dos acidos gordos livres e a alimentacdo diabética ira contribuir para uma menor ingestdo de
gordura [1,3]. A urinalise revela tipicamente glicosuria e densidade urinaria (D.U.) superior a 1,025 e
pode ainda evidenciar proteinas, cetonas, cristais e bactérias [1,4]. A urocultura é relevante visto que
é frequente haver infe¢do do trato urinario (ITU) concomitante a presenca de glucose na urina, ja que
esta favorece o crescimento bacteriano [4,5]. Por sua vez, a ITU promove a resisténcia a insulina,
dificultando o controlo da glicémia [5]. A uriandlise do Thor exibiu glicosuria e urocultura negativa,
descartando-se assim ITU. A medicdao dos corpos cetdnicos séricos do Thor encontrava-se dentro dos
valores normais, o que permitiu excluir cetonemia. O diagndstico de DM ¢é obtido sempre que ha
presenca concomitante de hiperglicémia e glucosuria, associadas aos sinais clinicos [1,4].

O objetivo principal do tratamento de DM é a eliminagdo dos sinais clinicos, estabilizacdo do
peso e controlo dos niveis de glucose, mantendo-os abaixo do limiar de absor¢do renal (<200 mg/dL),
e evitando, a hipoglicemia [4]. O tratamento de DM em cdes é sempre efetuado através da
administracdo de insulina exdgena [4]. Existem 2 tipos de insulina aprovadas pela Food and Drug
Admnistration (FDA) em cdes e gatos, sendo estas a insulina porcina de agdo intermédia e a insulina
humana recombinante protamina-zinco (ProZinc) de longa duracdo [4]. A guideline de DM proposta
pela American Animal Hospital Association (AAHA) refere que a insulina porcina 40 U.l/mL de ac¢do
intermédia (ex.: Caninsulin®) deve ser considerada como primeira escolha para o tratamento de DM
canino, dada a sua durac¢do de aproximadamente 12 horas, e a existéncia de uma componente amorfa,
que leva a uma diminuig¢do da hiperglicemia pds-prandial [4]. Esta deve ser administrada na dose inicial
de 0,25 U.I/Kg BID SC e estimada para o peso ideal de cada animal [4]. O aumento de dosagem n3o
deve ser efetuado com uma frequéncia superior a cada 1 a 2 semanas [4]. Por conseguinte, as medidas
anteriormente mencionadas foram as implementadas para o controlo do DM do Thor.

Existem outras formulagdes de insulina recombinante humana utilizadas na medicina
veterindria como opg¢des secunddrias a insulina porcina, tais como: a glargina, protamina neutra de
Hagerdon (NPH) e detemir [4]. A glargina é uma insulina de longa duracdo devido a formacdo de
microprecipitados em pH neutro que permitem a sua lenta absor¢dao [1,4]. Esta é passivel de ser
utilizada no tratamento de DM em cdes, nos quais é evidenciada uma curva de glicémia linear [1,4]. A
ProZinc é uma insulina de longa a¢do, administrada 1 vez ao dia nos cdes, de modo a evitar-se a
hipoglicémia [4]. A insulina NPH de agdo intermédia é comumente utilizada no tratamento de DM
canina, no entanto alguns animais apresentam hiperglicemia pés-prandial [4]. Assim, quando esta é

exibida, administra-se uma formula¢do conjunta com insulina regular, de modo a se atingir um
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controlo glicémico adequado [4]. A detemir apresenta uma longa e consistente a¢do devido a sua
elevada afinidade para a albumina no espaco intravascular e subcutaneo, prolongando o seu tempo
de absorgdo [1,4]. Dado a sensibilidade dos cdes a poténcia desta é recomendado a sua administragao
em doses iniciais baixas (0,1 U.l/Kg BID SC) [1,4].

Para além da insulinoterapia, a alteracdo na dieta para uma alimentacéao rica em fibras soltveis
e ndo sollveis, como uma racdo de prescricdo diabética recomendada ao Thor, e o calculo do
requerimento energético diario sdo essenciais para limitar a hiperglicemia pds-prandial, alcancar o
peso ideal, restringir o consumo de gordura e fornecer niveis adequados de proteina e carboidratos
[1,4,5]. Uma das caracteristicas mais importantes na dieta é a palatibilidade, uma vez que é necessaria
uma ingestdo diaria de quantidades constantes de alimento, 2 vezes ao dia, coincidentes com a
administracdo da insulina [1,4,5]. Oferecer snacks ao longo do dia deve ser evitado e, caso ocorram, o
valor caldrico destes tem de ser contabilizado nas calorias totais diarias [5]. A perda de peso em cdes
obesos é outro ponto fulcral para o controlo da glicémia e é estimado que esta reducgdo deva serde 1
a 2% a cada semana [4]. No entanto, esta medida ndo se aplicava ao Thor, uma vez que este se
encontrava com uma condicdo corporal adequada. Os hipoglicemiantes orais, quando usados em
combina¢cdo com a insulina, podem apresentar resultados promissores no controlo glicémico e
permitir uma reducdo da dose de insulina. Contudo, quando usados como agentes Unicos de
tratamento, ndo apresentam boas taxas de sucesso, especialmente em caes [4]. Assim, podem ser
administrados inibidores da a-glucosidase, como a acarbose, que diminui a absor¢do de glucose
intestinal e, consequentemente, a hiperglicemia pds-prandial, ou incretinas, como a liraglutida, que
atuam por supressao do glucagon. No entanto, sdo necessarios mais estudos sobre o seu uso e eficacia
[4]. No tratamento da DM do Thor n3o foram introduzidos dado que a insulina permitiu um controlo
eficaz da doenca.

Em alguns animais pode observar-se efeito Somogyi, isto é, uma descida acentuada da glicémia
(<60 mg/dL) seguida de uma hiperglicemia marcada [1,4]. Anteriormente, considerava-se que este se
devia a uma libertacdo de hormonas contra-regulatérias de modo a compensar a hipoglicémia, no
entanto, um estudo recente contrariou esta teoria, propondo que o efeito de Somogyi esteja
relacionado com a variabilidade glicémica de cada individuo [1]. Contudo, sdo necessarios mais
estudos que permitam compreender melhor este fenémeno. Ndo obstante, quando se observa este
efeito é imprescindivel haver uma diminuicdo da dose de insulina [4].

Aquando do diagnédstico de DM, o Thor permaneceu no hospital durante o dia de forma a
poder iniciar-se o tratamento com insulina, executar a curva de glicémia e garantir a inexisténcia de
hipoglicémia. A curva é obtida através de medicBes seriadas da glucose sanguinea a cada 2 horas apds
a administracdo da insulina e até a proxima injecdo de insulina, embora no caso do Thor tenham sido

medidas de 3 em 3 horas [4]. Caso haja evidéncia de glicémias <150 mg/dL, o intervalo das medi¢des
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deve ser diminuido para de hora em hora e haver uma reducdo de 10-50% na dose de insulina [4]. A
esta avaliagdo, acresce a realizacdo de uma curva de glicémia a cada 7-14 dias apds aumento da dose
de insulina ou caso haja suspeita de hipoglicémia [4]. As glicémias do Thor encontram-se retratadas na
Tabela A2. Dado que a glucose sérica do Thor, na altura do nadir, se encontrava >150 mg/dL, este foi
para casa com a dose inicial de 0,25 U.I/Kg BID SC. Esta dose nunca deve ser aumentada no primeiro
dia de tratamento, independentemente do qudo elevada a glicémia se encontre [4]. Instruiu-se os
tutores da técnica de administracdo da insulina e estes efetuarem uma simula¢do da administracdo no
hospital [4]. As guidelines da AAHA recomendam, para além da glicémia, a medic¢do da frutosamina [4].
Esta é uma proteina glicosilada, derivada da ligacdo irreversivel ndo enzimatica entre a glucose e a
albumina, pelo que a sua presenca é diretamente proporcional a concentracdo de glucose sérica,
representando a média da glicémia das Ultimas 1 a 2 semanas [4,5]. A semelhanca da frutosamina, a
hemoglobina glicada resulta da ligacdo irreversivel com os eritrdcitos, passivel de expressar a
concentragdo média de glucose sérica nos ultimos 2 a 3 meses [1,5]. Ambas as proteinas apresentam
uma boa precisao e linearidade com a concentragao de glucose no sangue [6]. Contudo, no controlo
da DM, quando ha uma melhoria na concentracdo média da glucose, esta nao é refletida de forma
instantanea nos valores destas proteinas [6]. Este desfasamento poderd justificar que animais com DM
nao controlados podem revelar valores de frutosamina normais e em pacientes com DM controlados
observarem-se valores elevados [4,6]. Assim sendo, a medicdo sistematica da frutosamina é util para
se avaliar a tendéncia dos valores de cada individuo, ao invés da medic¢do isolada e comparagdo com
os valores de referéncia [4,6]. Além disso, a medi¢ao desta ndo deve ser utilizada como parametro
Unico na avaliacdo do controlo glicémico, mas realizada em simultdneo com os restantes critérios
anteriormente mencionados [6]. No caso do Thor, ndo foi realizado o doseamento da frutosamina ao
longo dos controlos, tendo sido apenas avaliada na ultima consulta, de modo a descartar a presenca
de hipoglicémia, a qual seria evidenciada por valores baixos desta proteina. Ndo obstante, a sua
medic¢do ao longo dos controlos ter-se-ia revelado vantajosa.

A monitorizagdo da glicémia deve ser continuada em casa. Esta é passivel de ser efetuada
através da puncgao de capilares, usualmente na veia marginal da orelha, almofadas plantares ou no
calo do cotovelo através de uma agulha hipodérmica e avaliada no glucdmetro [1,4]. Comumente, os
tutores revelam alguma dificuldade nesta técnica, quer na obtencdo da gota sanguinea, quer por
resisténcia do animal a colheita, sendo muitas vezes necessaria mais do que uma puncao [4]. Estes
devem medir a glicémia do animal 2 vezes por semana, em jejum, antes da administracdo da insulina
e elaborar 2 curvas de glicémia durante o primeiro més apds o diagndstico [1]. Depois desse periodo,
devem realizar 1 curva a cada semana e, quando se atinge o controlo da DM, a periodicidade deve ser
alargada para cada 3 a 4 semanas [1]. A alternativa é a utilizacdo de sensores de monitorizagdo

continuos de glucose, como o FreeStyle Libre®, implementado no caso do Thor (Figura A1) [1,4]. Este
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dispositivo mede a glucose intersticial a cada 15 minutos durante 14 dias, permitindo uma avalia¢do
rigorosa da glicémia ao longo do dia e a detecdo mais eficaz de possivel hipoglicémia, em comparacdo
com o método anterior [4,7]. Ainda assim, a confirmacdo da hipoglicémia deve ser realizada com
glucdmetros convencionais [4]. Apds o periodo mencionado, o FreeStyle Libre® deve ser retirado e
colocado um novo sensor. Nos controlos, o médico veterinario avalia as curvas exibidas por este, tal
como efetuado no caso do Thor [1]. Os tutores devem ser incentivados a adotar medidas de
monitorizacdo diarias da curva de glicémia, do apetite, peso corporal e dos sinais clinicos como PU/PD,
vomitos, diarreia e prostracdo [1,4]. A medicdo da glucose na urina é util como parametro
complementar, todavia ndo é recomendavel gerir o tratamento apenas por estas avaliagées, uma vez
gue esta apenas reflete uma média da glucose sérica presente durante o tempo de enchimento da
bexiga e a exatidao das tiras urindrias é baixa [4]. Porém, medi¢cGes consistentes, ou seja, pelo menos
1 vez por semana, permitem auferir algumas conclusdes, nomeadamente quando estas se revelam
persistentemente negativas para a glucose podem indicar que ha uma sobredosagem de insulina com
presenca de hipoglicémia e a existéncia de cetonas na urina podera indicar que ha uma
descompensac¢ao da DM [1,4].

Em caso de hipoglicémia (nadir <80 mg/dL), os animais podem exibir sinais clinicos como
fraqueza, letargia, ataxia, aumento do apetite, convulsdes, coma e morte [1,4]. Assim, quando
presente, deve-se parar imediatamente a administracao de insulina e oferecer-se comida [4]. Se o
animal se encontrar incapacitado para se alimentar, a solugdo é administracdo de uma solucdo
acucarada na mucosa oral (ex.: mel) [4]. Em animais colapsados, a administragdo intravenosa (V) é a
indicada, iniciando-se um bolus de 1ml/Kg de glucose a 33%, seguido de uma infusdo continua de
glucose a 5% [1]. A aplicagdo de insulina apenas pode ser retomada quando a glicémia for >250 mg/dL.
Além disso, deve-se reduzir a dose em cerca de 10-25% ou em 50% se ainda persistirem os sinais de
hipoglicémia [4]. E essencial realizar-se uma curva de glicémia para a nova dosagem e, caso se verifique
hipoglicémia, deve ser efetuada uma nova redugao. Apds 7 a 14 dias deve-se elaborar novamente a
curva para controlo [4].

Da mesma forma, apds o primeiro dia de tratamento, o controlo deve ser realizado nos 7 a 14
dias seguintes [4]. Neste é essencial a realizacdo EFG e curva de glicémia, medicdo frutosamina e
avaliacdo do peso corporal [4]. Sempre que os valores de nadir se encontrem >150 mg/dL e o animal
exibir sinais clinicos, a dose de insulina deve ser aumentada cerca de 10-25%, dependendo do valor da
hiperglicemia e do tamanho do animal, e reavaliada nos 7 a 14 dias seguintes, como verificado no
acompanhamento do Thor [4]. Contudo, nestes controlos ndo se realizaram curvas de glicémias dado
que o Thor apresentava o FreeStyle Libre®, pelo que estas curvas eram avaliadas pelo médico
veterindrio diretamente na aplicagdo, sendo apenas necessario medir a glicémia na altura do nadir. O

objetivo é atingir a dose efetiva que estabilize o valor de glicémia maximo préximo dos 200 mg/dL e
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do nadir entre os 80-150 mg/dL, eliminar os sinais clinicos e manter o peso corporal estavel [4]. Posto
isto, atinge-se o controlo clinico da DM. No caso do Thor, no ultimo controlo atingiu-se estes valores
de nadires, e visto que este ndo apresentava sinais clinicos associados e a frutosamina se encontrava
ligeiramente aumentada, coincidindo com o ponto ideal de controlo, manteve-se a dose de insulina
proposta anteriormente [1,4]. Um novo controlo da curva de glicémia deve ser executado a cada 3
meses e a cada 6 meses uma avaliacdo completa, onde devem ser incluidas analises sanguineas,
avaliacdo dos triglicerideos, urianalise, urocultura e medicdo das PANIs [4].

A complicagdo mais comum a longo prazo é a formagdo de cataratas. Outras patologias
oculares que comumente se desenvolvem s3o uveite, queratoconjuntivite seca, conjutivite bacteriana
e retinopatias [1]. Estdo ainda descritas outras patologias menos comuns como neuropatia diabética
e nefropatia diabética [1]. O prognéstico da DM depende de varios fatores, tais como atingir-se
facilmente o controlo glicémico, motivacdo do tutor no tratamento da doenca, presenca e
reversibilidade de patologias concomitantes e evitar-se complica¢des cronicas associadas a DM [1,2].
Os primeiros seis meses de tratamento sdo cruciais, dado que durante este periodo é relatada uma
elevada taxa de mortalidade associada a complicacdes secundarias, em particular a cetoacidose
diabética, doenca renal, pancreatite e infecGes [1,2]. Os cdes que sobrevivam a este periodo
apresentam um bom progndstico e uma boa qualidade de vida quando efetuados controlos

veterindrios regulares e um tratamento adequado [1,2].
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Tabela A1. Hemograma do Thor.

ANEXO A. Diabetes mellitus

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Eritrécitos (106/plL) 5,20 - 8,69 7,70
Hemoglobina (g/dL) 11,50 - 20,10 17,40

HTC (%) 35,00 - 60,00 54,60
VCM (fL) 60,00 - 77,50 70,90
HCM (pg) 20,00 - 27,00 22,60

CHCM (g/dL) 30,00 - 38,00 31,90

RDW-CV (%) 11,30 - 18,90 13,70

RDW-SD (fL) 29,10 - 55,10 34,10

Plaquetas (103/puL) 140,00 - 520,00 351,00

Leucdcitos (103/puL) 5,32-16,92 11,83

Linfécitos (103/pL) 0,70 - 4,95 1,41

Neutréfilos (103/uL) 3,05-12,10 8,58

Eosindfilos (103/pL) 0,04-1,28 0,69

Basofilos (103/pL) 0,00-0,13 0,02

Mondcitos (103/uL) 0,20-1,38 1,11

Tabela A2. Bioquimicas séricas do Thor.

Pardmetros ';::::2:::: Dli:hl T:hl T:hl Dial5 | Dia22 | Dia36 | Dia70
Glucose (mg/dL) 75,00 - 128,00 >600,00 520,00 (3::&?:; ?:3(';’):; ?:Z&?:; (2::(,1(,)3 :(l,?s;,):;
Albumina (g/dL) 2,60-4,00 2,90 - - - - - -

ALP (U/L) 13,00 - 83,00 77,00
GPT (U/L) 17,00 - 78,00 162,00
Bun (mg/dL) 9,20 - 29,20 12,90
CREA (mg/dL) 0,40 - 1,40 1,30
Na*(mmol/L) 141,00 - 152,00 142,00

K*(mmol/L) 3,80-5,00 4,10

¢l (mmol/L) 102,00 - 117,00 | 103,00

Fr(“::;?l_')"a 212,00 - 340,00 465,00
Corpos cetdnicos 0,00-0,32 0,30

(mmol/L)




Tabela A3. Urianalise do Thor.

Figura Al. Colocagdo FreeStyle Libre® no Thor.

10

Densidade urinaria (D.U) 1,033 Leucécitos Negativo
Cor Amarelo-claro Eritrocitos Negativo
Turbidez Transparente Cristais Negativo
pH 7,0 Goticulas de gordura Negativo
Leucécitos Negativo Cilindros Negativo
Urobilinogénio Negativo Células epiteliais escamosas Negativo
Proteinas (mg/dL) 15,00 Células epiteliais transigdo Negativo
Sangue Negativo Bactérias Negativo
Corpos cetdnicos Negativo
Bilirrubina Negativo
Récio Proteina/Creatinina 012
(UPC) !
. . . Auséncia de crescimento
Microbiologia .
bacteriano




Caso Clinico Il: Urologia — Insuficiéncia renal crénica

Caracterizagdao do doente e motivo da consulta: A Amélia era uma cadela esterilizada de 10
anos, de raca Yorkshire Terrier e com 3,940 Kg. Compareceu a consulta por perda de peso e vomitos
ocasionais.

Anamnese: A Amélia habitava num apartamento sem outros coabitantes e com acesso regular
ao exterior. Possuia os protocolos vacinais e de desparasitacdo atualizados. A sua alimentacgdo
consistia em ragdo seca hipoalergénica e frango e dispunha de dgua sempre a disposi¢cdo. N3o tinha
como habito ingerir objetos estranhos, nem aceder a lixo, toxico e plantas. Exibia um historial cirargico
de ovariohisterectomia (OVH) e corregdo cirurgica de um shunt portossistémico congénito aos 3 anos
de idade. Relativamente ao passado médico, apresentava incontinéncia urinaria por incompeténcia do
esfincter uretral e tratamento continuo com fenilpropanolamina, desde os 4 anos de idade. O tutor
relatou perda de peso e ocorréncia de 1 a 2 vdmitos espumosos por semana, ao longo dos ultimos 6
meses. Quando questionado sobre outros sinais clinicos, como alteragdo no consumo de agua e
miccdo, o tutor referiu ndo notar nenhuma mudancga.

EFG: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: nervoso; Condi¢ao corporal:
normal (4/9); perda de 400 gramas (g) em 6 meses, o0 que correspondia a uma reduc¢do de 10% em
relagdo ao peso original; Movimentos respiratorios: costoabdominais, profundos, relagdo
inspiracdo/expiracdo de 1:1,3, regulares, ritmicos, sem uso dos musculos acessorios e FR de 36 rpm;
Pulso: forte, regular, ritmico, bilateral e simétrico; Temperatura corporal: 38,2°C; Mucosas: rosadas,
himidas e brilhantes com TRC <2 seg; Grau de desidratagdo: <5%; Ganglios linfaticos:
normodimensionados; Palpagdao abdominal: normal; Auscultagao cardiaca: normal e FC de 104 bpm;
Auscultagdo respiratoria: normal em todo o campo pulmonar; Dor: confortavel.

Lista de problemas: perda de peso e vomitos crénicos.

Diagnésticos diferenciais: gastrite crénica, reacdo adversa ao alimento, neoplasia
(adenocarcinoma/adenoma, linfoma, tumor estromal gastrointestinal (GISTs),
leiomiossarcoma/leiomioma, gastrinoma, mastocitoma, plasmocitoma), hipertrofia da mucosa antral
gastrica, Ulcera gastrica/dudodenal, estenose pildrica, enteropatia crdnica, gastrite infeciosa
(parasitaria, viral, bacteriana), pancreatite crénica, IRC, diabetes mellitus, hepatite crdnica,
colangiohepatite crénica, hipoadrenocorticismo, corpo estranho e intussuscec¢ao.

Exames complementares: Hemograma (Tabela B1): normal; Bioquimicas séricas (Tabela B2):
azotemia (CREA: 2,43 mg/dL; BUN: 137,60 mg/dL) e hiperfosfatemia (14,01 mg/dL). Urianalise (Tabela
B3): isostenuria (D.U. 1,013) e proteinuria (Proteina: 284 mg/dL; Racio proteina/creatina urinaria
(UPC): 9,16); urocultura negativa. Ecografia abdominal (Figura B2): Rins com perda de diferenciagdo

cortico-medular e de pequenas dimensdes. Restantes parametros normais. PressGes arteriais nao
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invasivas (PANIs): pressdo arterial sistélica (PAS): 166 mmHg, pressdo arterial diastélica (PAD): 106
mmHg, pressdo arterial média (PAM): 135 mmHg.

Diagnéstico definitivo: IRC em estadio I, proteinurico e hipertenso.

Terapéutica: Como tratamento, indicou-se a transi¢do gradual da dieta atual para uma ragao
de prescri¢cdo veterinaria do tipo renal, a suspensdo da fenilpropalonamina e inicio do suplemento
alimentar, Pronefra®, para suporte da func&o renal e atividade quelante do fdésforo, na dose 0,2 ml/Kg
BID per os (PO). Incentivou-se o tutor a manter uma vigilancia dos sinais clinicos, incluindo a avaliacdo
da micgdo e do consumo de agua.

Acompanhamento: Na consulta de controlo, realizada apds 7 dias, a Amélia apresentava um
EFG normal e estabilizacdo do peso. No que se refere aos sinais clinicos, o tutor relatou ter notado
PU/PD e persisténcia de vomitos ocasionais. Repetiu-se a bioquimica sérica para avaliagdo dos
parametros renais que revelou valores de azotemia superiores aos da primeira consulta, uma vez que
houve um aumento da CREA de 2,43 mg/dL para 2,79 mg/dL e do BUN de 137,60 mg/dL para >140
mg/dL (Tabela B2). Em contraste, observou-se uma melhoria dos valores do fésforo, na medida em
que houve uma descida de 14,01 mg/dL para 10,3 mg/dL (Tabela B2). Mediu-se novamente as PANIs
e verificou-se uma PAS de 162 mmHg, PAD de 107 mmHg e PAM de 129 mmHg. Uma vez confirmada
a hipertensao arterial, iniciou-se o inibidor da enzima de conversao da angiotensina (IECA), benazepril,
na dose 0,5 mg/Kg SID PO. A avaliacdo da urina revelou isostenuria (D.U. 1,015) e proteinuria, sendo
esta Ultima determinada pela presenca de proteina na tira urinaria (300 mg/dL) (Tabela B3). A segunda
consulta de controlo deu-se um més apds o diagndstico e, nesta, a Amélia exibiu EFG normal, aumento
do peso corporal em cerca de 190 g e auséncia de incontinéncia urindria. Esta ainda apresentava
vémitos ocasionais e sinais de PU/PD. A bioquimica sérica revelou melhorias dos parametros renais,
em comparac¢dao com o controlo anterior, uma vez que se notou uma descida do valor de CREA para
2,59 mg/dL e do fosforo para 7,20 mg/dL. O BUN encontrava-se igualmente aumentado (>140 mg/dL).
A medicdo das PANIs evidenciaram uma PAS de 141 mmHg, PAD de 109 mmHg e PAM 119 mmHg.
Dado que a IRC se encontrava estabilizada, manteve-se o tratamento anteriormente proposto e
planeou-se novo controlo apds 2 meses.

Prognéstico: Desfavoravel, visto tratar-se de uma doenca progressiva e irreversivel. Apesar de
a Amélia se encontrar num estadio Il/IV, esta exibia sinais de mau progndstico, como toxinas urémicas,
proteinuria, hiperfosfatémia, hipertensao arterial e baixa condig¢do corporal.

Discussao: A IRC ocorre quando ha um dano estrutural ou funcional em um ou ambos os rins
por um periodo superior a 3 meses [1,2]. Quando instalada, é uma patologia progressiva e irreversivel,
na qual os mecanismos de compensagao sao incapazes de manter uma fung¢ao renal normal [1,2].
Desta forma, quando ha destruicdo de 85-95% do tecido renal, gera-se desequilibrio eletrolitico,

hidrico e acido-base, redugao da excre¢cdo de metabolitos organicos, nomeadamente, de compostos
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urémicos, e falha na sintese hormonal [1,2]. A causa primaria é geralmente indeterminada, mas, nos
cdes, podera estar associada a nefrite intersticial crdnica, pielonefrite crdnica, glomerulonefrite
cronica, amiloidose, pés IRA e doenga renal de origem familiar [2].

Comumente, a IRC é diagnosticada num estadio avancado da doenca. Assim, é frequente
observar-se uma alteracdo estrutural dos rins a vista ecografica, associada a perda funcional dos
nefrénios e a sua substituicdo por fibrose e inflamacgao [1]. Estas alteragGes levam a uma redugdo
acentuada da taxa de filtracdo glomerular (TFG). Esta é compensada pelo aumento da filtracdo nos
nefrénios funcionais remanescentes, designada de hiperfiltracdo glomerular [2]. Contudo, esta
contribui para a progressao da doenga, dado que a hiperfiltragdo de proteinas causa dano acrescido
no tecido renal, provocando esclerose glomerular e proteinuria [2]. A medida que a patologia renal se
instala, a excre¢do de dgua e solutos deixa de ser realizada de forma eficiente, dado o declinio da TFG
[2]. Deste modo, o balango glomerulotubular € mantido através do aumento da percentagem de soluto
excretada e da reducdo da fracao de soluto reabsorvida [2]. Alguns solutos, como a CREA e ureia, nao
sdao ativamente controlados, pelo que a sua regulacdo ocorre, exclusivamente, pela filtracdo
glomerular. Desta forma, as concentragdes séricas destes solutos refletem a TFG [2]. Assim, com o
declinio desta, dd-se a acumulacdo de compostos urémicos, com consequentes sinais clinicos
associados [1]. Ndo obstante, é de notar que a ureia é também influenciada por outros fatores,
nomeadamente, pela funcdo hepatica [3]. Os solutos regidos pela filtracdo glomerular e por uma
reabsor¢cdo e secre¢do tubular limitada, como o fésforo e os iGes hidrogénio, apenas refletem a
reducdo da TFG quando esta é superior a 80-85% [2]. Todavia, as concentra¢bes sanguineas dos solutos
totalmente controlados pela combinacgao de filtracao glomerular e reabsor¢ao e secre¢ao ao longo do
tubulo renal, tais como o Na*e o K*, mantém-se estaveis até que haja uma diminuicdo da TFG de 95%
[2]. O aumento da concentracdo de solutos por nefrénio funcional, a reducéo do gradiente hiperténico
na medula renal e a baixa resposta do rim a hormona antidiurética (ADH) resultam na ineficiente
concentragdo da urina (isostenuria), associada ao aumento da diurese osmdtica (PU), compensada
pela ingestdo aumentada de agua (PD) [1,2]. Assim sendo, a PU/PD e nicturia sdo normalmente dos
primeiros sinais clinicos a serem evidenciados, apesar de no caso da Amélia, estes ndo terem sido
detetados e valorizados pelo tutor numa primeira instancia, contrariamente aos vémitos esporadicos
e a perda de peso, razdo pela qual a IRC ndo foi considerada no topo da lista dos diagndsticos
diferenciais [1,2]. Quando existe um défice na ingestdo de dgua comparativamente ao débito urinario,
pode observar-se desidratacdo que nao foi detetada no EFG da Amélia, inferindo-se que compensaria
aPUcomaPD][1,2,4].

A retencdo do fosforo na corrente sanguinea, evidenciada pela fraca TFG, inibe a producdo de
calcitriol pelo tecido renal, levando, consequentemente, a uma menor absorc¢do de calcio no sistema

gastrointestinal [1,2]. Adicionalmente, a hiperfosfatémia leva a formag¢do de complexos com o calcio,
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impedindo a sua absorg¢do e contribuindo também para a hipocalcemia [5]. Esta é compensada pela
producdo de hormona da paratiréide (PTH) propiciando o desenvolvimento de hiperparatiroidismo
secunddrio, aumento da atividade osteoclastica com desmineralizagcdo éssea, osteodistrofia renal,
encefalopatia urémica e supressdo da medula éssea [1,2].

Uma das fungdes do rim é a produgdo hormonal de eritropoietina. Esta é uma glicoproteina
que regula a producdo de eritrdcitos na medula éssea [2]. A sua insuficiente producdo em casos de IRC
pode originar anemia, sendo comumente caracterizada como ndo regenerativa, normocrémica e
normocitica, evidenciada pela coloragdo palida das mucosas, ndo estando, no entanto, ainda presente
no caso da Amélia [1,2].

Os sinais clinicos de IRC sdo variados e muitas vezes inespecificos, especialmente, se nio for
detetada PU/PD. Assim, outras manifestacdes associadas a presenca de urémia sdo letargia, pelo seco
e sem brilho, perturbacdes gastrointestinais, nomeadamente, nausea, vomitos, hiporexia, anorexia,
perda de peso, baixa condi¢do corporal, ulceracdo da mucosa oral, gastrite urémica, ulceracdo
gastrointestinal e gastroenterite hemorragica [1,2]. No caso da Amélia, esta apenas exibia perda de
peso, associada a uma condicdo corporal normal a baixa, possivelmente justificada pela ocorréncia de
vomitos esporadicos, bem como por desequilibrios hormonais e metabdlicos, aumento do
catabolismo, relacionado com a presenca de urémia, e perda de proteina na urina [1].

A abordagem diagndstica deve incluir uma anamnese detalhada, EFG, andlise hematoldgica,
bioquimicas séricas, incluindo CREA, eletrdlitos, fosfato e cdlcio, urianalise completa, nomeadamente,
avaliagdo macroscépica, analises fisico-quimicos, medicdo racio UPC, observacdo do sedimento e
urocultura, medigdo das PANIs e ecografia abdominal [1,3,5]. Dado que a Amélia apresentava sinais
clinicos inespecificos, foram pedidos parametros séricos adicionais, como proteinas totais e acidos
biliares, de modo a descartar outros diagndsticos diferenciais. Os achados clinicos mais relevantes sdo
azotémia, hiperfosfatémia, isostenuria (D.U. 1,007 - 1,015) e proteinuria, dado que sdo alteraces que
refletem a progressao da doenca, estando todos presentes no caso da Amélia, conforme apresentado
nas tabelas B2 e B3 [2]. Para além disso, pode observar-se anemia, hipercalemia e desidratacdo [1,2].
A ecografia é uma ferramenta importante no diagndstico, uma vez que esta é o gold standard para a
avaliagcdo estrutural dos rins e, simultaneamente, permite descartar a coexisténcia de outras
patologias [5]. Assim, a vista ecografica € comum observar-se perda de diferenciacdo cortico-medular,
aumento da ecogenicidade do tecido renal, diminuicdo estrutural dos rins e contornos irregulares, tal
como constatado na ecografia da Amélia, ilustrada em parte na Figura B1 [2]. Contudo, deve ressalvar-
se que a auséncia de alteragGes ecogréficas ndo descarta IRC [2]. A medicdo das PANIs sdo essenciais
e devem sempre ser realizadas em animais com azotémia e proteinuria, visto que a hipertensdo arterial
ocorre em 20-30% dos cdes com IRC [1,2]. Esta é motivada pela isquemia renal inerente a fisiopatologia

da doenga, o que leva a ativacdo do sistema renina-angiotensina e do sistema nervoso simpatico [2].
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Assim sendo, a hipertensao arterial, presente no caso da Amélia, conduz a progressdo da IRC e pode
ainda originar alteragdes oculares e cardiovasculares [1,2].

O diagnéstico de IRC é realizado com base na anamnese, sinais clinicos, presenga de azotemia,
baixa D.U, proteindria e achados ecograficos compativeis [2,4,5]. Assim, apds se estabelecer o
diagndstico e se proceder a estabilizacdo e hidratacdo do paciente, deve-se efetuar o estadiamento
[1,6]. O seu principal objetivo é implementar o tratamento médico adequado a fase da doenga,
monitorizar o doente e estabelecer o progndstico [1,6]. Segundo a International Renal Interest Society
(IRIS), o estadiamento é elaborado com base nos valores de CREA e/ou dimetilarginina simétrica
(SDMA) [6]. A CREA é um método amplamente utilizado na pratica clinica para a avaliacao da TFG,
contudo, esta é influenciada pela perda de massa muscular e apresenta baixa correlagdo com a
diminuicdo da TFG, em estddios iniciais [3]. J& a SDMA, é um marcador endégeno com elevada
sensibilidade para a detecdo de disfuncdo renal precoce [3]. No caso da Amélia a medigdo deste ultimo
ndo foi realizada. Apesar de ser um marcador vantajoso para o estadiamento, este ndo seria
imprescindivel, visto que a medicdo da creatinina apresenta boa linearidade em estadios mais
avancados da doencga, requisito ja presente no momento do diagndstico de IRC da Amélia [3,5]. A
classificacdo é realizada em 4 estadios, descritos na tabela B4. A Amélia encontrava-se no estadio |l
dado que a CREA (2,43 mg/dL) estava dentro do intervalo 1,4-2,8 mg/dL. A IRIS classifica ainda a IRC
em subestadios, tendo em consideragdo a existéncia de proteinuria e os valores de pressdo arterial,
descritos nas tabelas B5 e B6, respetivamente [1,6]. A Amélia, na primeira consulta, apresentava PAS
de 166 mmHg, pelo que foi recomendada nova medi¢do na consulta seguinte, visto que valores de
pressao arterial mais elevados poderao estar associados a stress (“sindrome da bata branca”) [2,6]. Na
segunda consulta, a PAS encontrava-se igualmente na ordem dos 162 mmHg, pelo que se enquadrava
no estadio hipertenso, com risco moderado de futuramente desenvolver lesGes em orgdos-alvo [6].
Na avaliagdo da proteina na urina, uma vez que a Amélia exibia um racio UPC > 0,5, o seu estadio foi
classificado como proteindrico [6].

O tratamento da IRC consiste primariamente na transicao gradual da dieta para uma ragcao do
tipo renal e a descontinuacdo de medica¢bes potencialmente nefrotéxicas [7]. Assim, no caso da
Amélia, recomendou-se a suspensdo do tratamento da incontinéncia urindria com a
fenilpropanolamina. Esta atua como simpaticomimético, através da estimulagdo dos recetores a e -
adrenérgicos, o que resulta no aumento da pressao arterial. Consequentemente, ha um agravamento
da hipertensdo pré-existente, favorecendo a proteinuria e progressdo da IRC [1,8,9,10]. As dietas
renais sao formuladas para uma ingestao de um indice caldrico adequado, contendo uma moderada
proporc¢ao de proteinas, benéfica para a redugdo da proteinduria, baixo teor em fésforo, essencial para
reverter o hiperparatiroidismo secundario e baixas quantidades de Na*, mantendo o balanco do sédio

essencial em animais com hipertensdo arterial [1,2,4,6]. Além disso, apresentam uma elevada
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proporc¢ao de fibras sollveis, vitaminas B, dmega-3 e antioxidantes [1,2]. A desidrata¢cdo é comumente
observada nesta patologia, pelo que a ingestdo regular de agua é essencial. Quando ha presenca de
hipovolémia/desidratacdo, recorre-se a fluidoterapia IV ou SC com Lactato de Ringer [7].

Segundo o American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM), o principal objetivo da
terapéutica anti-hipertensora é reduzir a pressao arterial, de modo a minimizar o risco de lesdo em
orgdos-alvo (PAS < 140 mmHg) e evitar a hipotensao (<120 mm Hg) [11]. No caso da Amélia, esta exibia
hipertensdo arterial (160-179 mmHg) e proteindria (UPC >0,5), tendo, por conseguinte, sido
recomendada a toma de um inibidor do sistema renina-angiotensina-aldosterona, através da inibicdo
da enzima de conversdo da angiotensina (IECA) [11]. Foi escolhido o benazepril por se tratar de um
farmaco eficaz e de primeira escolha para o tratamento destas alteracdes [1,2,7,11]. Importa, todavia,
nao esquecer que com o decréscimo da pressdo arterial, podera observar-se um ligeiro aumento da
creatinina (aproximadamente de 0,5 mg/dL), em consequéncia da diminui¢do da TFG [1,7].

A reducdo da hiperfosfatémia é outro ponto crucial do tratamento. Esta pode ser controlada
nao sé através da dieta, conforme anteriormente descrito, como também através da suplementagdo
com quelantes intestinais de fosfato [4,7]. Entre estes, destacam-se o carbonato de célcio e carbonato
de magnésio, constituintes do Pronefra®, prescrito a Amélia.

Adicionalmente, podem ser recomendados anti-eméticos (ex. maropitant, ondasetron e
metoclopramida) e estimulantes de apetite (ex. mirtazapina), de forma a controlar a ndusea e
hiporexia/anorexia, respetivamente [1,4,7]. Apesar de a Amélia exibir episédios de vdmito,
secunddrios a urémia, ndo se considerou justificar o inicio de tratamento sistémico pela sua frequéncia
esporadica.

A monitorizacdo da doenca deve ser inicialmente realizada a cada 2 a 4 semanas, até ser
observada uma resposta terapéutica [1]. Apds este periodo, animais com IRC em estadio Il, como a
Amélia, devem ser reavaliados a cada 2 a 4 meses [1]. Nos controlos é importante a apreciacdo dos
sinais clinicos e a realizacdo do EFG, nomeadamente avaliando o peso corporal e classificagdo da
condicdo corporal, assim como a avaliacdo dos parametros de func¢do renal, realizagcdo de urianalise
completa e medi¢do das PANIs [4]. Na segunda consulta de controlo da Amélia, ndo foi realizada a
anadlise de urina, o que teria sido relevante para a avaliacdo da proteinuria, através do racio UPC, e
determinacgao do grau de resposta ao tratamento.

O prognéstico de IRC é reservado a longo prazo devido a fisiopatologia da doenca e ao declinio
da funcdo renal [1]. A sua determinacdo é dificil, dada a imprevisibilidade da progressdo da doenga,
bem como por fatores relacionados com a qualidade de vida do animal e cuidados médicos instituidos
[1]. No entanto, a presenca de toxinas urémicas, proteinuria, hiperfosfatémia, hipertensao arterial,
baixa condicdo corporal e perda de massa muscular sdo condi¢Ges desfavoraveis associadas a mau

progndstico [1]. O tempo de sobrevivéncia em cdes no estadio Il varia significativamente, com um
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intervalo de 9,1 a 37,4 meses e valor médio de 14,8 meses [1]. Com o avangar da doenga, a taxa de
mortalidade aumenta em comparagao com os estadios iniciais [1]. Assim, o estadio lll e IV apresentam
uma taxa de mortalidade de 2,6 e 4,7 vezes superiores aos estddios | e Il, respetivamente [1]. Isto é
refletido no tempo de sobrevivéncia, dado que no estadio Ill é 11,14 meses, em média, com um
intervalo entre 0,46 e 38,4 meses. Ja no estadio IV, a média é de 1,98 meses, sendo relatado um

periodo de sobrevida entre 0,32 e 12,8 meses [1].
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Tabela B1. Hemograma da Amélia.

ANEXO B. Insuficiéncia renal cronica

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Eritrécitos (106/plL) 5,50 - 8,50 7,23
Hemoglobina (g/dL) 12,00 - 18,00 17,21

HTC (%) 37,00 - 55,00 54,61
VCM (fL) 60,00 - 77,00 75,64
HCM (pg) 19,90 - 24,50 23,79

CHCM (g/dL) 32,00 - 36,00 34,88
Plaquetas (103/puL) 200,00 - 450,00 330,77
Leucdcitos (103/pL) 6,00 - 17,00 6,51
Linfécitos (103/pL) 1,00 - 4,80 2,24
Neutréfilos (103/pL) 3,00-11,50 3,41
Eosindfilos (103/puL) 0,10-0,75 0,39

Basofilos (103/pL) 0,00 - 1,00 0,01
Mondcitos (103/uL) 0,15-1,35 0,45
Tabela B2. Bioquimicas séricas da Amélia.

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1 Dia 8 Dia 35
Glucose (mg/dL) 75,00 - 128,00 127,00 --- ---
Albumina (g/dL) 2,30- 3,80 2,70 -—- -

ALP (UI/L) 30,00 - 120,00 77,00 - -—-
GPT (UI/L) 10,00 - 88,00 30,60 -—- -
BUN (mg/dL) 9,20 - 29,20 137,60 >140 >140
CREA (mg/dL) 0,40-1,40 2,43 2,79 2,57
BUN/CREA (mg/mg) - 56,60 - -
Fésforo (mg/dL) 1,90- 5,00 14,01 10,30 7,20
CaZ* (mg/dL) 8,50-12,00 11,25 - -
Adz:’:‘::'/if;es 0,00 - 20,00 3,40
Proteinas totais (g/dL) 5,40-7,50 5,44 -— -
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Tabela B3. Urianalise da Amélia.

Método de colheita: Cistocentese

Parametro Dia 1 Dia 8 Sedimento urinario Dia 1
Densidade urinaria (D.U) 1,013 1,015 Leucdcitos Negativo
Cor Amarelo-claro Amarelo-claro Eritrdcitos Negativo
Turbidez Transparente Transparente Cristais Negativo
pH 6,5 6,0 Goticulas de gordura Negativo
Leucdcitos Negativo Negativo Cilindros Negativo
Urobilinogénio Negativo Negativo e Negativo
escamosas
Proteinas (mg/dL) 284,00 300,00 Cé"lt'rzsn‘;‘; i;i'iais Negativo
Sangue Negativo Negativo Bactérias Negativo
Corpos cetonicos Negativo Negativo Microbiologia Amicrobiana
Bilirrubina Negativo Negativo
Glucose (mg/dL) Negativo Negativo
Racio Prot;elljr:)ac/)Creatmma 9,16 .

Figura B1. Ecografia abdominal da Amélia. Corte longitudinal de ambos os rins com perda de diferenciagdo cortico-
medular e diminuigdo de tamanho (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Tabela B4. Estadiamento de IRC de acordo com IRIS.

Creatinina
Estadio SDMA (ug/dL)
(pmol/L) (mg/dL)
| <125,00 <1,40 <18,00
1} 125,00 - 250,00 1,40 -2,80 18,00 - 35,00
1 251,00 - 440,00 2,90 - 5,00 36,00 - 54,00
v >440,00 >5,00 >54,00
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Tabela B5. Subestadio de proteinuria de IRC de acordo com IRIS.

Subestadio - Proteinuria

Récio Proteina/Creatinina (UPC)

N3o proteintrico <0,20
Bordeline proteinurico 0,20-0,50
Proteinurico >0,50

Tabela B6. Subestadio de pressao arterial de IRC de acordo com IRIS.

Subestadio- Pressao arterial

Pressdo arterial sistémica (mmHg)

Risco de Lesdo Futura em
Orgios-Alvo

Normotenso <140 Minimo
Pré-hipertenso 140- 159 Baixo
Hipertenso 160-179 Moderado
Hipertenso severo >180 Elevado
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Caso Clinico Ill: Infeciologia — Aspergilose nasossinusal

Caracteriza¢do do doente e motivo da consulta: O Bill era um cao macho castrado de 6 anos,
de raca West Highland White Terrier e com 10,00 Kg. Foi referido de outro centro de atendimento
médico-veterinario (CAMV) por espirros e rinorreia mucopurulenta unilateral direita com um més de
duracao clinica.

Anamnese: O Bill habitava numa moradia com acesso ao exterior e tinha uma coabitante, uma
cadela da mesma raga de 1 ano de idade. Possuia os protocolos vacinais e de desparasitagao completos
e atualizados. A sua alimenta¢do consistia em ragdo seca fisioldgica e apresentava sempre agua a
disposicdao. Nao tinha acesso a toxico e plantas, nem tinha habito de ingerir lixo e objetos estranhos.
Apresentava historial cirirgico de orquiectomia. A tutora relatou que o Bill apresentava espirros
recorrentes e corrimento unilateral direito ha cerca de 1 semana, pelo que recorreu ao seu CAMV
habitual. Neste realizou-se uma inspec¢ao das narinas com otoscépio, nao sendo observadas alteragoes
evidentes, além do corrimento mucopurulento. Efetuaram também andlises sanguineas, que se
encontravam normais, e cultura bacteriana do exsudado nasal. Como tratamento foi recomendado a
administracdo de amoxicilina-acido clavulanico, na dose de 23,5 mg/Kg BID PO durante 8 dias e
prednisolona, na dose de 0,50 mg/Kg BID PO durante 4 dias. A cultura revelou-se amicrobiana. Uma
vez que ndo se visualizou nenhuma melhoria com o tratamento implementado e os sinais clinicos
permaneceram iguais, o caso foi referenciado para o Anicura CHV Porto para tomografia
computorizada (TC), rinoscopia, bidpsia, analise citoldgica/histopatologica e, possivel, cultura fingica.

EFG: Atitude: normal; Estado mental: normal; Temperamento: equilibrado; Condi¢do
corporal: normal (5/9); Movimentos respiratorios: costoabdominais, profundos, relacdo
inspiragdo/expiragdo de 1:1,3, regulares, ritmicos, sem uso dos musculos acessérios e FR 36 rpm; Pulso:
forte, regular, ritmico, bilateral e simétrico; Temperatura corporal: 38,6 °C; Mucosas: rosadas, humidas
e brilhantes com TRC <2 seg; Grau de desidratagdo: <5%; Ganglios linfaticos: normodimensionados;
Palpagdo abdominal: normal; Auscultag¢do cardiaca: normal e FC de 84 bpm; Auscultagdo respiratdria:
normal em todo o campo pulmonar; Dor: desconfortdvel na palpa¢dao do plano nasal do lado direito.

Exame fisico dirigido ao sistema respiratdrio: Inspegao das narinas: presenga de corrimento
mucopurulento unilateral direito; Colunas de ar: diminuida do lado direito; Palpag¢ao e percussdo dos
seios paranasais: som macico nas areas de projecao dos seios maxilar e frontal direitos com ligeiro
desconforto a palpacao da regido nasal direita; Avaliagdo da laringe e traqueia: normais; Movimentos
respiratorios: normais; Percussao e palpagao do térax: normais; Auscultagao pulmonar: normal.

Lista de problemas: Espirros, rinorreia mucopurulenta unilateral direita, som macigo na

percussao dos seios paranasais direitos, coluna de ar diminuida do lado direito e dor a palpagdo nasal.
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Diagnésticos diferenciais: Corpo estranho, neoplasia (adenocarcinoma, carcinoma células
escamosas, carcinomas indiferenciados, fibrossarcoma, osteossarcoma, condrossarcoma, linfoma),
fistula oronasal, abcesso dentario, rinite fungica (Aspergillus spp., Penicillium spp.), rinite alérgica, rinite
linfoplasmocitica, trauma, estenose nasofaringea adquirida, rinite bacteriana primaria (Mycoplasma,
Bordetella bronchiseptica)/secundaria, rinite parasitaria (Pneumonyssoides caninum, Eucoleus boehmi,
Cuterebra spp.), polipos nasofaringeos, traqueobronquite infeciosa canina (virus da Parainfluenza e
Bordetella bronchiseptica), rinite viral (esgana, adenovirus canino tipo 2, herpesvirus).

Exames complementares: Hemograma (Tabela C1): normal. Bioquimicas séricas (Tabela C2):
normais. TC (Figura C1): Presenca de lesdo cavitaria na metade direita da cavidade nasal com
destruicdo da concha nasal ventral e aumento da espessura da mucosa. No seio frontal direito,
observava-se material com atenuagdo de tecidos moles em forma de “couve-flor” com espessamento
da mucosa. O osso frontal na porgao orbitaria direita exibia lise focal, assim como na regido da lamina
crivosa direita que contacta com o seio frontal direito. O seio maxilar direito apresentava um aumento
da opacidade do tipo tecidos moles/exsudado. Rinoscopia (Figura C2): Visualizacdo de lesdo cavitédria
na cavidade nasal direita e de estruturas em placa/“couve-flor” esbranquigadas na regido mais caudal
da mesma, com colheita das placas fungicas. Citologia (obtida a partir de biopsias das estruturas em
placa observadas): Numerosos aglomerados de hifas flngicas, septadas e com ramificacées de 45°,
associados a pequenos conidiéforos, com coexisténcia de populagdo de neutréfilos degenerados.

Diagndstico definitivo: Aspergilose nasossinusal.

Terapéutica: O Bill compareceu no hospital para a realizagdo dos exames anteriormente
propostos. Efetuou-se a pré-medicacdo com uma toma Unica de buprenorfina 0,015 mg/Kg IV.
Posteriormente, fez-se a indugao anestésica com propofol e manutencao da anestesia com isoflurano.
Apds a execugdo da TC e da rinoscopia, o Bill ficou em vigilancia devido a presenga de corrimento
sanguinolento, apds bidpsia das placas fungicas. Ao longo do dia, efetuaram-se dois EFG que se
encontravam normais e sem sinais de epistaxis. No dia seguinte o Bill teve alta. Apés os resultados da
andlise citologica e confirmagdo do quadro de aspergilose nasossinusal, prescreveu-se como
tratamento a administracdo de cetoconazol, na dose de 5 mg/Kg BID PO.

Acompanhamento: Na consulta de controlo no CAMV habitual, 7 dias apds o inicio do
tratamento, o Bill apresentava-se ativo, exibia um EFG normal, mas a manifestagao clinica de rinorreia
mucopurulenta e espirros permaneceram iguais. Na segunda consulta de controlo, apds 7 dias, o Bill
revelou EFG e anadlises sanguineas dentro dos parametros normais. Os sinais clinicos mantiveram-se
semelhantes, a exce¢do da ulceragao da narina direita, anteriormente ausente, e de um evidente
desconforto na palpacdo da regido nasal. Por essa razao foi-lhe prescrito antibioterapia com
amoxicilina-acido clavulanico, na dose de 23,5 mg/Kg BID PO durante 10 dias e firocoxib, na dose de

5,7 mg/Kg SID durante 8 dias. Este deveria continuar a fazer consultas de acompanhamento
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quinzenalmente para avaliagdo dos sinais clinicos e monitorizagdo dos parametros séricos.
Posteriormente, deveria realizar nova TC e rinoscopia, de forma avaliar o sucesso terapéutico.

Progndstico: Reservado, uma vez que existe destruicao das conchas nasais e da placa crivosa
com possibilidade de envolvimento do sistema nervoso central.

7

Discussdo: A aspergilose é uma infe¢do flngica relativamente incomum em animais de
companhia, originada pelo género Aspergillus sp. [1,2,3]. Este é subdividido em 6 subgéneros:
Fumigati, Circumdati, Nidulantes, Cremei, Aspergillus e Polypaecilum [2]. Dentro destes, destaca-se o
primeiro, onde se inclui o Aspergillus fumigatus, agente responsavel pela aspergilose nasossinusal em
caes [1]. Este é um fungo sapréfita ubiquo com uma elevada capacidade de esporulacao [1,2]. Os
conidios apresentam uma excelente capacidade de disseminagao, pelo seu tamanho reduzido, sendo
facilmente transportados pelo vento [1,2]. Assim, estes sao geralmente encontrados em aguas, solos
organicos, vegetacdao em decomposicao e no ar [2]. Ainalagao dos conidios é frequente, mas na maioria
dos animais ndo hd desenvolvimento de doenga [1]. Esta resulta da inalagdao excessiva de conidios, da
falha nos processos de defesa do hospedeiro e de fatores de patogenicidade do agente [1,3,4]. O
Aspergillus é revestido por proteinas (hidrofobinas) que lhe conferem uma capacidade acrescida de
adesdo a mucosa nasal e inibicao do reconhecimento de padroes moleculares pelas células imunes
inatas e adaptativas [1,2]. Além disso, valores de temperatura e humidade favoraveis levam a uma
ineficiente eliminagdo dos conidios pelo sistema mucociliar e a défices no sistema fagocitico, facilitando
a formagado de placas de hifas que aderem a mucosa nasal, culminando no desenvolvimento clinico de
aspergilose nasal ndo invasiva [1,2,3]. O hospedeiro gera uma resposta imune local pré-inflamatdria
pelas células Thl, essencial para a restricdo do agente a cavidade nasal, conjuntamente com a
libertacao de citocinas imunomodeladoras IL-10, que atuam limitando a lesao tecidual [1,2,4]. Porém,
esta Ultima, em conjunto com a resposta exacerbada de Th17, incitam a fraca excre¢do do organismo
pelo sistema mucociliar e a progressao da doenga [1,2,4]. Nos cdes, a destruicdo dssea das conchas
nasais e dos seios paranasais e, em casos mais graves, a destruicao do osso frontal, lamina crivosa e
tecido peri-orbital sdo originadas pela resposta inflamatéria do hospedeiro, pelas toxinas
dermonecroliticas, protéases e fosfolipases produzidas pelo fungo [1,2,3,4]. Na maioria das vezes, a
infecdo fungica é primaria, no entanto, poderao observar-se outras anomalias, tais como neoplasia, CE,
trauma ou doenga dentaria, que predispéem ao desenvolvimento desta doencga [1,2,3,4].

A aspergilose nasal é maioritariamente diagnosticada em cades dolicocefdlicos e mesocefalicos,
especialmente em machos na fase adulta, com idades médias entre 0s 5 e 0s 7 anos, fatores presentes
no caso do Bill [1,2,3]. No entanto, esta pode ocorrer em todas as idades e até mesmo em ragas
braquicefalicas [3]. Os sinais clinicos surgem de forma crénica, destacando-se os espirros, corrimento
nasal unilateral seroso a mucopurulento, ulceragdo e despigmentagao do plano nasal, dor a palpagdo,

deformacao da face e linfadenomegalia mandibular moderada [1,2,3,5]. Com a progressao da doenca,
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a rinorreia pode tornar-se bilateral e com evidéncia de epistaxis [1,2]. O desenvolvimento de sinais
sistémicos inespecificos, tais como letargia, inapeténcia, hiporexia e perda de peso sdo habituais
[1,2,3,4]. Ocasionalmente, observa-se epifora, justificada pela obstrucao ou destruicao do canal
nasolacrimal, e convulsGes, resultantes da lise da lamina crivosa e inflamagao das meninges [1,2,3]. No
caso do Bill, este exibia espirros, rinorreia mucopurulenta unilateral direita e dor na palpagdo nasal.

A abordagem diagndstica deve incluir EFG, exame fisico dirigido ao aparelho respiratoério,
hemograma, bioquimicas séricas, exames imagioldgicos, tais como radiografia, TC ou ressonancia
magnética (RM), rinoscopia, citologia/histopatologia, cultura fungica e serologia [1,2,4,6]. No exame
fisico dirigido, além da rinorreia e ulceracao frequentemente presentes na avaliacao das narinas, é
comum observar-se colunas de ar com volumes normais a aumentados, associada a destrui¢dao déssea,
ou diminuidas, pela acumulagao de exsudado, dor a palpacao do plano nasal e possivel deformacao
dssea [2,7]. Na avaliagdo do sistema respiratério do Bill, além do corrimento mucopurulento unilateral,
constatou-se a presenca de um som macigo a percussao dos seios paranasais direitos, coluna de ar
diminuida do lado direito e desconforto a palpa¢dao da regido nasal. As analises hematoldgicas
geralmente apresentam parametros normais, tal como presente no caso do Bill, no entanto, pode
observar-se, moderada neutrofilia, eosinofilia, hipoalbuminemia e anemia nao regenerativa [2,7]. Em
animais que exibam epistaxis, € fundamental fazer-se provas de coagulacao [6,7].

Os exames imagiolégicos sao uma ferramenta importante para avaliar a extensdo da lesdo e
determinar o diagnéstico definitivo. Estes devem preceder a rinoscopia e bidpsia, uma vez que o
sangramento decorrente da colheita de amostras podera resultar em artefacto e possivel dissimulacao
das lesdes presentes [2,4]. A radiografia é consideravelmente menos usada, dada a sua menor
sensibilidade quando comparada com a TC ou a RM, pelo que nao foi utilizada neste caso [2,5,6]. Desta
forma, a TC apresenta-se uma escolha vantajosa, uma vez que a tipologia de cortes seccionais permite
identificar estruturas sem sobreposi¢cdo e avaliar com maior rigor lesdes de caracter 6sseo, como o
envolvimento da lamina crivosa e, que sao importantes para a escolha do tratamento e definicao do
prognéstico [2,3,6]. Assim sendo, as alteragbes comumente visiveis sdao a destruicdo cavitdria das
conchas nasais e aumento da atenuacdo do tipo tecidos moles na por¢ao mais caudal da cavidade nasal
e seios paranasais, secundarias a inflamacao, acumulac¢ao de secrec¢des e deposicao das placas fungicas
[2,3,4,6]. Além disso, é notdério o espessamento da mucosa nasal contigua ao osso nasal, frontal e
recesso maxilar, remodelacao dssea do osso frontal com hiperostose e lise focal, ostedlise da lamina
crivosa e da regido orbital e linfoadenomegalia retrofaringea e mandibular [2,3,4,6]. A TC do Bill revelou
alteragdes semelhantes as anteriormente descritas, a exce¢do do aumento dos ganglios linfaticos. No
que diz respeito a RM, esta é uma ferramenta valida, todavia ndao existe nenhuma vantagem acrescida
do uso em comparagdao com a TC, além de que apresenta uma sensibilidade inferior para estruturas

6sseas quando equiparada a esta Ultima [3,4]. A rinoscopia € um método complementar nao invasivo
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adequado para a visualizacdao direta das placas fungicas e recolha de material para posterior
histopatologia, citologia e cultura fungica [2,4]. Esta é executada sob anestesia geral, onde se podera
observar a ostedlise cavitdria das conchas nasais, corrimento mucopurulento e placas fungicas aderidas
a mucosa nasal, as quais podem exibir diversas colorag¢des [1,2,4]. Adicionalmente, quando existe uma
exacerbada lise dos etmoturbinados, pode fazer-se a exploragao dos seios frontais com um endoscépio
flexivel [2,4,6]. No caso do Bill, esta foi realizada em conjunto com a explora¢dao da cavidade nasal,
tendo sido observadas alteragBes compativeis com aspergilose nasossinusal.

A andlise citoldgica é util na confirmac¢do do diagndstico [4]. O tipo de amostras colhidas é
determinante para o sucesso da identificacao do Aspergillus, visto que a obtencao de material através
de raspagem e bidpsia das placas fungicas durante a rinoscopia apresenta uma maior fiabilidade
gquando comparado com esfregacos do exsudado nasal ou esfregacos “as cegas” [1,2,3,4].
Consequentemente, no caso do Bill, a recolha de material foi realizada diretamente nas placas fungicas
durante a rinoscopia. Na observacao destas preparagdes detetam-se hifas septadas com ramificagdes
dispostas em angulos de 45°, conidiéforos e conidios [1,2,4]. Simultaneamente, é habitual observar-se
neutréfilos degenerados, células epiteliais, bactérias e inflamagdao linfoplasmocitica [1,2]. Estas
alteragbes sdao compativeis com as observadas na citologia do Bill, a exce¢ao da contaminacao
bacteriana. A semelhanca da citologia, a histopatologia é altamente sensivel para identificacdo da
aspergilose aquando da visualizagdo das placas fungicas [3,4]. Quando hd colheita de mucosa nasal
sem aderéncia destas, na maioria das vezes ndao ha observacao de elementos fungicos, justificado pela
caracteristica ndo invasiva desta doenca [1,3,4]. No caso do Bill, apesar de terem sido feitas bidpsias
das placas fungicas para posterior andlise histopatolégica, esta ndo foi requisitada, uma vez que a
avaliacao citoldgica obtida através da impressao da lesao permitiu determinar o diagnéstico definitivo.

A cultura fangica é uma ferramenta adicional realizada através da incubacdo do Aspergillus
fumigatus em agar Sabouraud ou agar malte, a 37 °C, com um crescimento observavel ao fim de 4 dias
[1]. Quando ha visualizagdo de placas fingicas, a sensibilidade deste teste aumenta consideravelmente,
sendo reportada uma taxa de 88% aquando da sua identificacdao, de 75% para bidpsia nasal e de 19%
para esfregacos nasais e especificidade de 100% para todos os métodos [1]. Nao obstante, a
confirmagdo do agente sustenta o diagndstico em conjunto com os achados clinicos [5]. Além disso, o
valor preditivo positivo revela-se elevado [3]. A avaliacdo serolégica apresenta-se como uma
metodologia diagndstica na detecdao de anticorpos contra o Aspergillus com técnicas como
contraimunoeletroforese, agar gel immunodiffusion test (AGID) e Enzyme-Linked Immunosorbent
Assay (ELISA) [2]. O ELISA e o AGID exibem sensibilidade (88,2%) e especificidade (96,8%) semelhantes
[3]. Todavia, foram reportados valores de falsos positivos de 6 a 15% em teste de AGID [6]. Quando ha
detecdo de anticorpos, dd-se a confirma¢do da doenga, com uma sensibilidade de 67%, uma
especificidade de 98%, um valor preditivo positivo associado de 98 % e um valor preditivo negativo de
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84% [5]. Assim, a ndo detecao de anticorpos nos testes serolégicos ndo invalida a presenca de
aspergilose nasossinusal [2,3]. A utilizagdo do método de Polymerase Chain Reaction (PCR) para
detecdo de DNA de Aspergillus fumigatus em bidpsias nasais e no sangue apresentam baixo valor
diagndstico, devido ao elevado nimero de falsos positivos, em consequéncia da baixa sensibilidade e
especificidade, havendo uma sobreposi¢ao dos achados de animais positivos a aspergilose com outras
patologias nasais, em particular com rinite linfoplasmocitica e neoplasia [2,3]. No caso do Bill nao se
considerou necessaria a requisicao destes exames complementares, dado que a citologia, os achados
imagioldgicos e a rinoscopia permitiram identificar o agente. O diagndstico definitivo é obtido pela
combinag¢dao do exame imagioldgico, visualizagdo das placas flngicas na rinoscopia e confirmacao do
agente através da identificagdo das hifas, conidiéforos e conidios na andlise citolégica ou
histopatoldgica [2,4,6].

O tratamento da aspergilose inclui a aplicagdo tdpica de antifungicos, tratamento sistémico e
desbridamento das placas fungicas [2,4]. Este Ultimo revela-se como um passo essencial para o sucesso
terapéutico, pois contribui para que se atinja as concentrag@es efetivas do farmaco antifingico na
mucosa nasal, quer quando associado ao tratamento tépico, quer ao tratamento sistémico [2,4]. Apds
a remocgao das placas sao efetuadas lavagens com uma solugao salina a 0,9% [2]. Os protocolos de
tratamentos tépicos incluem técnicas cirdrgicas com posicionamento de cateteres na cavidade nasal e
seios frontais para terapéutica bididria durante 7 a 14 dias ou apenas trepanagao dos seios frontais
com cateterismo temporario [3,4]. Atualmente, existem métodos nao invasivos que pressupdem a
introducdo de cateteres através das narinas e a sua colocacao, se possivel, guiada endoscopicamente,
na cavidade nasal caudal e nos seios frontais para instilagdo de medicagdo antifingica sob anestesia
geral [2,3,4,6]. Estes apresentam-se vantajosos ao diminuir o tempo de hospitalizagdo e ao evitar
complicagBes associadas as técnicas cirargicas. Contudo, podem requerer um tempo anestésico
prolongado, dado o tempo do protocolo e muitos destes serem efetuados apds o exame imagioldgico,
rinoscopia e desbridamento das placas fangicas [2,3,4]. Os antifungicos mais utilizados nestes
procedimentos sdo solugbes/cremes de clotrimazol 1% e solugdes de enilconazol a 1% ou 2%, sendo
as suas taxas de sucesso elevadas [2,3,4,6]. Nestes casos, o beneficio da adicao de medicagao sistémica
como adjuvante do tratamento tdpico, apds desbridamento das placas, permanece indeterminado
para a cura clinica [1,2]. Em animais como o Bill em que hd destrui¢do dssea dos seios frontais e lise da
lamina crivosa, ndao é recomendado o uso de fdrmacos tépicos, dado a possibilidade do envolvimento
do sistema nervoso central (SNC) e surgimento de sinais neurolégicos decorrentes da
meningoencefalite por lesdo quimica dos antifingicos tépicos [2,6,8]. A terapéutica sistémica
apresenta-se a escolha mais segura, mas exibe uma taxa de eficdcia inferior quando comparada com
os protocolos tépicos [5,8]. Antes da instituicdo do tratamento oral recomenda-se o desbridamento

das placas flngicas para obtengao de uma concentragdao efetiva do fdrmaco na mucosa nasal, no
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entanto este nao foi realizado no caso do Bill [1,2,8]. No passado, o tratamento sistémico era
frequentemente efetuado com cetoconazol (5 mg/Kg BID PO), itraconazol (5 mg/Kg BID PO),
tiabendazol (10 mg/Kg BID) ou fluconazol (2,5 mg/Kg BID PO), embora este ultimo apresente baixa
eficdcia contra bolores, ndo sendo considerado uma boa opgao terapéutica [1,4,8]. Em geral, a taxa de
sucesso terapéutico destes farmacos varia entre os 50-70% [4]. Atualmente, a utilizagdo dos novos
antifungicos triazdlicos, onde se incluem o itraconazol, o posaconazol e o voriconazol, administrados
em monoterapia ou em combina¢do com terbinafina, sdo consideradas op¢bes terapéuticas validas
para o tratamento da aspergilose em animais com lise da lamina crivosa, quando existe falha do
tratamento tépico ou como adjuvante deste ultimo [1,2]. Em um estudo em que os tratamentos topicos
e orais ndo obtiveram éxito, foi implementada terapéutica com posaconazol (5 mg/Kg BID PO),
terbinafina (30 mg/Kg BID PO) e doxiciclina (5 mg/Kg BID) por um periodo de 6 a 18 meses, com uma
melhoria significativa dos sinais clinicos ou até mesmo resolugdao da doenga [5]. No que se refere ao
tratamento com voriconazol em cdes, este é considerado como uso off-label, ndo existindo ainda um
tempo de tratamento definido [8]. No entanto, um estudo reportou um tempo terapéutico minimo de
5 meses a uma dose eficaz de 2,5-3,3 m/Kg BIB PO, sem posterior recorréncia dos sinais clinicos apds
a sua descontinuagao [8]. A terapéutica sistémica, dada a sua baixa eficacia, obriga a tempos
prolongados de tratamento, podendo estar associados a efeitos adversos como hepatotoxicidade,
anorexia, vémitos e reagbes cutaneas [4,5,6]. No caso do Bill, optou-se pelo tratamento com
cetoconazol na dose anteriormente mencionada, sendo que o tempo de tratamento podia variar entre
as 6 e as 18 semanas, dado que estava presente a lise da lamina crivosa [4]. Nestes casos, apesar do
tratamento tépico ndo ser recomendado, estdo publicados estudos em animais com lise da lamina
crivosa, nos quais foi realizada uma abordagem tépica com solugdes a 1% de enilconazol ou
solugdes/cremes a 1% de clotrimazol, sem evidéncia de efeitos adversos presentes [1,2,4]. Um estudo
foi realizado em uma amostra de cinco caes com aspergilose nasossinusal e lise da placa crivosa e outro
em nove cdes com lise da placa crivosa e/ou lise do seio frontal, sendo que no primeiro foram tratados
com clotrimazol a 1% por infusdo nos seios frontais através de agulhas de medula 6ssea /llinois 15 G e
no segundo utilizou-se enilconazol a 1% ou clotrimazol a 1% em forma de solugdo, creme e/ou gel,
aplicados por sinusotomia [9,10]. Ambos os estudos apresentaram resultados semelhantes no
concerne ao sucesso terapéutico, sendo este favoravel apds 1 ou mais tratamentos, sem evidéncia de
efeitos neuroldgicos adversos [9,10]. Apesar de a amostra clinica ser baixa, nao houve evidéncia de que
lises de maiores dimensdes apresentem pior prognéstico, o que obriga a refletir se todos os caes
diagnosticados na TC com ostedlise da lamina crivosa devam ser invalidados para tratamento tépico e
se este ndao podera ser considerado uma escolha valida, quando os tutores sao informados das
vantagens e desvantagens de ambas as abordagens terapéuticas [9,10]. Naturalmente, sdao necessarios

mais estudos de modo a padronizar os tratamentos tépicos e o tempo de acompanhamento [10].
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A monitoriza¢ao da doenca deve ser efetuada com recurso a bioquimicas séricas, como no caso
Bill, visto que este se encontrava a fazer medicagao sistémica potencialmente lesiva para o figado [6].
A confirmacgao do sucesso terapéutico é realizada com recurso a rinoscopia e, possivelmente, bidpsia,
sendo que a TC ndo é considerada boa opg¢do, dado que as alteragdes dsseas sdo irreversiveis [1,2,4].
Também a serologia ndo é util na confirmacgdo do sucesso terapéutico, uma vez que os titulos de
anticorpos permanecem aumentados por meses, a anos apds a cura clinica [1,2,6]. Mesmo quando
esta é atingida, alguns animais podem exibir rinorreia e espirros recorrentes, secunddrios a destrui¢ao
extensa das conchas nasais e predisposicao para infe¢Ges bacterianas secundarias [1,2].

O progndstico depende da extensao da lesao no momento do diagndstico [2]. Animais nos
quais foi implementado tratamento tépico em combina¢dao com o desbridamento das placas fungicas
exibem uma taxa de sucesso elevada, embora a taxa de recorréncia seja de 11-20% em 2 meses a 3
anos [1,2,4,5]. Animais com lesdo da placa crivosa em que se recorre a tratamento sistémico ha uma
menor taxa de sucesso [2,3,5,6]. No caso do Bill, o progndstico era reservado, pois apenas foi realizado
tratamento oral com cetoconazol, o qual, dada a sua fraca capacidade de penetragao, apresenta uma

eficdcia de cura baixa a moderada (aproximadamente 50%) [3,4,6].
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Tabela C1. Hemograma do Bill.

ANEXO C. Aspergilose nasossinusal

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Eritrécitos (106/plL) 5,65 - 8,87 8,10
Hemoglobina (g/dL) 13,10 - 20,50 19,20

HTC (%) 37,30-61,70 58,50

VCM (fL) 61,0-73,50 72,20

HCM (pg) 21,20 - 25,90 23,70
CHCM (g/dL) 32,00 - 37,90 32,80
RDW (%) 13,60 - 21,70 18,70

Plaquetas (103/pL) 148,00 - 484,00 157,00
Leucdcitos (103/puL) 5,05 - 16,76 7,94
Linfécitos (103/pL) 1,05-5,10 1,62
Neutréfilos (103/uL) 2,95-11,64 5,34
Eosindfilos (103/puL) 0,06-1,23 0,22
Basdfilos (103/uL) 0,00-0,10 0,04
Mondcitos (103/uL) 0,16-1,12 0,72

Tabela C2. Bioquimicas séricas do Bill.

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Glucose (mg/dL) 74,00 - 143,00 126,00
Albumina (g/dL) 2,30- 4,00 3,40
Globulina (g/dL) 2,50 - 4,50 3,00

Albumina/globulina 1,10

ALP (UI/L) 23,00 - 212,00 150,00

GPT (UI/L) 10,00 - 125,00 28,00

GGT (UI/L) 0,00 - 11,00 4,00

Bilirrubina total (mg/dL) 0,00-0,90 <0,10
BUN (mg/dL) 7,00 - 27,00 19,00
CREA (mg/dL) 0,50 - 1,80 0,60

BUN/CREA (mg/mg) 45,00
Fosforo (mg/dL) 2,50-6,80 4,20
Calcio (mg/dL) 7,90 - 12,00 9,50
Proteinas totais (g/dL) 5,20 - 8,20 6,40
Colesterol (mg/dL) 110,00 - 320,00 142,00
Amilase (UI/L) 500,00 - 1500,00 614,00
Lipase (UI/L) 200,00 - 1800,00 514,00
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Figura C1. TC do Bill. (I) Lesdo cavitdria com lise da concha nasal ventral e aumento da espessura da mucosa (seta). (1)
Presenca de material com atenuagdo de tecidos moles em forma de couve-flor com espessamento da mucosa associada
(seta). (I11) Destruigdo focal do osso frontal na porgdo orbitaria direita (seta), bem como da regido da lamina crivosa direita
gue contacta com o seio frontal direito (cabeca da seta) (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Figura C2. Rinoscopia do Bill. Estruturas
esbranquicadas em forma de couve-flor na regido
caudal da cavidade nasal (imagens gentilmente
cedidas pelo CHV).
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Caso Clinico IV: Neurologia — Extrusao aguda compressiva de ntcleo pulposo
hidratado

Caracterizagao do doente e motivo da consulta: O Ralph era um canideo macho castrado de
9 anos, de raga indeterminada e com 20,00 Kg. Compareceu a consulta por tetraparesia nao
ambulatéria.

Anamnese: O Ralph habitava num apartamento com acesso ao exterior para passeios
higiénicos a trela. Ndo vivia com outros coabitantes. Possuia os protocolos vacinais e de desparasitagdo
atualizados. A sua dieta consistia em racdo seca fisioldgica e apresentava sempre dgua a disposicao.
N3ao tinha habito de ingerir objetos estranhos e nao tinha acesso a lixo, substancias tdxicas e plantas.
Exibia historial cirirgico de orquiectomia. A tutora relatou que nas ultimas 48 horas o Ralph
demonstrou dor quando pegado ao colo, sendo que umas horas antes da consulta, o quadro tinha
progredido para fraqueza generalizada dos membros e incapacidade de locomoc¢do, sem histdria de
trauma associado.

EFG: Atitude: alerta; tetraparesia ndo ambulatdria; Estado mental: normal; Temperamento:
equilibrado; Condi¢do corporal: moderadamente obeso (7/9); Movimentos respiratdrios:
costoabdominais, profundos, relacdo inspiragdo/expiracdo de 1:1,3, regulares, ritmicos, sem uso dos
musculos acessorios e FR de 36 rpm; Pulso: forte, regular, ritmico, bilateral e simétrico; Temperatura
corporal: 38,5 °C; Mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2 seg; Grau de desidratacdo:
<5%; Ganglios linfaticos: normodimensionados; Palpagao abdominal: normal; Auscultagdo cardiaca:
normal e FC de 88 bpm; Auscultagdo respiratdria: normal em todo o campo pulmonar; Dor: ligeira dor
a ventroflexdo cervical.

Exame neuroldgico: Estado mental: normal; Marcha: tetraparesia nao ambulatdria e fraqueza
mais marcada nos membros toracicos; ReagOes posturais: ausentes no membro toracico direito e no
membro pélvico direito e diminuidas no membro toracico esquerdo e no membro pélvico esquerdo;
Reflexos espinhais: normais em todos os membros; Sensibilidade superficial: presente em todos os
membros; Palpagdo da coluna: ligeira dor a ventroflexdo cervical; Pares cranianos: normais.

Lista de problemas: Tetraparesia ndo ambulatéria, défices propriocetivos e dor ligeira a
ventroflexdo da cabega.

Diagnésticos diferenciais: Doenga do disco intervertebral (IVDD do inglés intervertebral disc
disease)- hérnia extrusiva do disco intervertebral (IVDE do inglés intervertebral disc extrusion) (Hansen
tipo 1), extrusdo aguda ndo compressiva de nucleo pulposo (ANNPE do inglés acute non-compressive
nucleus pulposus extrusion) (Hansen tipo Ill), extrusdo aguda compressiva de nucleo pulposo hidratado
(HNPE do inglés acute compressive hydrated nucleus pulposus extrusion), hérnia protusiva do disco

intervertebral (IVDP do inglés intervertebral disc protrusion) (Hansen tipo Il); mielopatia isquémica
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(embolismo fibrocartilaginoso); espondilomielopatia cervical (Sindrome Wobbler);
meningoencefalite/meningoencefalomielite de origem indeterminada (MUO do inglés
meningoencephaltis of unknown origin) — meningoencefalite granulomatosa (GME do inglés
granulomatous meningoencephalomyelitis), meningoencefalite necrotizante (NME do inglés
necrotizing  meningoencephalitis), encefalite eosinofilica (EE do inglés eosinophilic
meningoencephalitis), leucoencefalite necrotizante (NLE do inglés necrotizing leukoencephalitis );
hematoma; neoplasia - meningioma, tumor maligno da bainha de mielina, linfoma, condrossarcoma,
osteossarcoma, fibrossarcoma, mieloma multiplo, sarcoma histiocitico, metastases; discoespondilite;
meningite responsiva a corticosterdides; hérnia traumatica; fratura vertebral; luxacdo atlantoaxial;
hemivértebras; siringomielia.

Exames complementares: Hemograma (Tabela D1): normal. Bioquimicas séricas (Tabela D2):
normais. Ressonancia magnética (RM) (Figura D1): Disco intervertebral do espago C4-C5 com
presenca de hipersinal em T2w, mas com diminui¢do de volume. No canal vertebral ao mesmo nivel,
observava-se material com hipersinal em T2w que deslocava e comprimia ligeiramente a medula
ventrodorsalmente. Este material apresenta um sinal homogéneo, de contornos regulares e em corte
transversal exibia uma forma bilobada.

Diagnéstico definitivo: Extrusdo aguda compressiva de nucleo pulposo hidratado da regido
cervical (C4-C5).

Terapéutica: O Ralph foi internado para realizagdao de RM a regido cervical e acompanhamento
da condigdo neuroldgica. Efetuou-se pré-medicagdo com toma Unica de metadona, na dose 0,1 mg/Kg
IV, indugdo com propofol e manutencdo anestésica com isoflurano volatil. Apds o exame imagioldgico
e confirmacdo do diagnéstico, iniciou-se tratamento médico conservativo com gabapentina, na dose
de 10 mg/Kg TID PO, meloxicam 0,1 mg/Kg SID PO e cage rest. Durante o internamento, foram
realizados dois EFG didrios, além da avaliagdo neuroldgica. Nas primeiras 6 horas observou-se uma
evolucdo positiva do quadro clinico uma vez que o Ralph progrediu de ndao ambulatério para uma
tetraparesia ambulatéria. Ao 292 dia de internamento, os EFG encontravam-se normais e o exame
neuroldgico evidenciou auséncia de paresia com exibicdo de ataxia propriocetiva dos 4 membros,
reacdes posturais e reflexos espinhais normais, compativeis com uma melhoria clinica significativa. Ao
32 dia de internamento, o Ralph apresentava EFG normal e ao exame neuroldgico observou-se apenas
uma ataxia propriocetiva ligeira dos 4 membros com os restantes parametros normais. O anti-
inflamatério foi descontinuado e o Ralph teve alta com recomendacdo de continuacdo do tratamento
com gabapentina na dose 10 mg/Kg TID PO durante 11 dias, perfazendo assim, os 14 dias de
administracdo. Recomendou-se também a restricdo de movimentos, de modo a evitar que o Ralph

corra, suba a superficies elevadas e faca movimentos bruscos durante um periodo de 6 semanas.
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Acompanhamento: Na consulta de controlo, apds 7 dias, a tutora referiu que o Ralph estava
bem disposto, ativo e que, ocasionalmente, demonstrava uma ligeira ataxia dos membros pélvicos. Na
consulta apresentava EFG e exame neuroldgico normais. Recomendou-se manter o repouso, evitar
subir/descer escadas ou superficies elevadas durante o periodo de 6 semanas e continuar o
tratamento com gabapentina anteriormente proposto até completar os 14 dias de administracao.

Progndstico: Bom, uma vez que o tratamento conservativo permitiu uma melhoria rdpida e
significativa dos sinais neuroldgicos.

Discussdo: A doenca do disco intervertebral (IVDD) é uma terminologia abrangente utilizada
na Medicina Veterindria para descrever patologias associadas ao disco intervertebral [1]. Este é
constituido por [aminas de fibrocartilagem que formam um anel fibroso externo, um nucleo pulposo
gelatinoso central, uma zona de transi¢cdo entre estes dois Ultimos constituintes e placas terminais
cartilaginosas que fixam o disco intervertebral aos corpos vertebrais adjacentes [1].

A nomenclatura mais recente aborda os processos de herniacdo classificando-os em
degenerativos, traumaticos e extrusivos do nucleo pulposo hidratado [1]. Nos processos de herniagdo
degenerativos, incluem-se (i) a extrusdo do disco intervertebral (IVDE), anteriormente referida como
Hansen tipo I, caracterizada por uma rotura do anel fibroso com extravasamento agudo de um nucleo
pulposo desidratado e calcificado associado a processos de metaplasia condroide, e (ii) a protusdo do
disco intervertebral (Hansen tipo Il), uma alteracdo crénica também com exibicdo de metaplasia
condroide, onde se observa um espessamento e prolapso do anel fibroso com compressdo da medula
espinhal [1]. As hérnias traumdticas sdo uma subcategoria das IVDD e podem, ou ndo, apresentar sinais
compressivos e degenerativos no momento do diagndstico [1]. Por ultimo, as hérnias resultantes da
extrusdo do nucleo pulposo hidratado podem ser divididas em (i) extrusdo aguda ndo compressiva do
nucleo pulposo (ANNPE), descrita como uma libertagdo hiperaguda de um nucleo pulposo ndo
degenerado com contusdo da medula espinhal, sem compressdo secundaria e associada ao exercicio
e (ii) extrusdo aguda compressiva do nucleo pulposo hidratado (HNPE) [1,2]. Esta ultima foi
diagnosticada no caso do Ralph e é descrita como uma patologia decorrente da proliferacdo de
material gelatinoso (nucleo pulposo hidratado) para o espaco extradural do canal vertebral que causa
um grau de compressao varidavel na medula espinhal [1,2,3]. A fisiopatologia deste processo ndo se
encontra bem definida, no entanto acredita-se que esta apresente semelhancas a exibida nas hérnias
ANNPE. Assim, na HNPE ocorre uma mudancga aguda de pressdo e alteragdes biomecanicas do disco
intervertebral que levam a fuga de material por uma pequena fissura no anel fibroso [1,2].
Anteriormente, a HNPE era denominada de quisto discal, dada a semelhanca dos achados
imagioldgicos observados na RM com a patologia quistica discal humana. No entanto, esta

nomenclatura foi invalidada, uma vez que nos cdes durante a abordagem cirurgica ndo é observada
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uma delimitacdo da lesdo e a avaliacdo citoldgica/histopatoldgica confirmam a presenca de material
derivado de um ntcleo pulposo com sinais de degeneracdo iniciais [1,2].

A HNPE ocorre de forma espontanea, maioritariamente, na zona cervical [1,2,3]. Esta pode ser
justificada pela resisténcia do ligamento meningovertebral na regido C3-C5 ou C6, o que leva a que,
guando ha extrusdo de material, se verifique compressao secundaria da medula [3]. Os sinais clinicos
sdo agudos e caracteristicos da localizagcdo da lesdo [1,2]. Ao exame fisico dirigido, as disfuncdes
neuroldgicas cervicais entre C1-C5 refletem sinais de motoneurdnio superior (MNS) em todos os
membros, tais como reflexos miotaticos normais a aumentados, ténus muscular normal/aumentado,
desenvolvimento de tetraparesia/tetraplegia/hemiparesia/hemiplegia e presenca de défices
propriocetivos em todos os membros ou ipsilateral a localizagdo da lesdo [4]. Assim, nas HNPE é
comum observar-se tetraparesia/tetraplegia ndo ambulatdria com simetria dos sinais clinicos [1,2,3,5].
Contudo ha animais que exibem défices neuroldgicos assimétricos, tal como o Ralph que apresentava
défices propriocetivos mais exacerbados nos membros do lado direito [3]. Comumente, observa-se
uma maior fraqueza/paresia dos membros toracicos, justificada pela lesdo das fibras cervicais
localizadas mais centralmente no trato corticoespinhal, como verificado no caso do Ralph [5].
Geralmente, o aparecimento da doenga nado se encontra associado a pratica de exercicio intenso ou a
trauma [1,2]. A maioria dos animais exibem manifestacGes neuroldgicas acentuadas e menor
demonstracdo de hiperestesia cervical quando equiparados a IVDE [1,2,3,5]. Concomitantemente,
animais com HNPE cervical estdo mais predispostos a falha respiratéria com necessidade de auxilio de
ventilagdo mecanica [1,5]. Esta pode ser observada quando ocorre uma lesdo ao nivel do nervo frénico
entre corpos vertebrais de C4-C6 ou cranial a esta [5].

A HNPE é diagnosticada em cdes de qualquer porte, raga e sexo, ndo tendo sido identificada
uma predisposi¢cdo para racas condrodistroficas ou ndo condrodistréficas [1,2,3]. Esta doenga ocorre
maioritariamente em animais mais velhos, com uma idade média de 9 anos [1,2]. Um estudo reportou
a presenca desta patologia em cdes velhos de porte pequeno, com idade média de 10 anos, e sem
predisposicdo racial, tendo sido maioritariamente descrita em cdes sem raga definida (SRD) [5]. Os
dados deste estudo sdo semelhantes a bibliografia descrita, no entanto, neste a HNPE foi evidenciada
maioritariamente em cdes de porte mais pequeno. O Ralph enquadra-se na maioria dos parametros,
dado ser um cdo de 9 anos, SRD e de porte pequeno a médio.

Com a apresentacdo clinica cldssica, os diagndsticos diferenciais mais provaveis sdo IVDE,
ANNPE e mielopatia isquémica (embolismo fibrocartilaginoso) [1,2]. Estes dois ultimos diferem da
HNPE, uma vez que esta apresenta sinais simétricos e o seu aparecimento ndo se encontra relacionado
com trauma ou pratica de exercicio intenso como na ANNPE [1,2]. O diagnéstico da HNPE é realizado
com recurso a imagiologia avancada, sendo o gold standard a RM [1,2,3]. Nesta, observa-se

compressao da medula pela extrusdao de um material homogéneo presente ventral e medialmente no
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espaco extradural [1,2,3,6]. Este apresenta-se hiperintenso na sequéncia T2-weighted (T2w) e
hipointenso em T1- weighted (T1W) e encontra-se imediatamente dorsal ao disco intervertebral
afetado [1,2,6]. A aparéncia deste conteldo em corte transversal é caracteristica, exibindo uma forma
bilobada/“em gaivota”, justificada pela presenca do ligamento meningovertebral na linha média [3,7].
O espaco intervertebral aparenta estar diminuido e observa-se uma reduc¢do do volume do hipersinal
do nucleo pulposo em T2w, concomitante a presen¢a de um anel fibroso com limites mal definidos [2].
Adicionalmente, pode ser possivel detetar-se uma lesdo intramedular hiperintensa em T2w e o nucleo
pulposo extrudado pode apresentar varios niveis de contraste [2,6]. As alteragdes detetadas na RM do
Ralph foram semelhantes as anteriormente descritas, o que permitiu definir como diagndstico
definitivo uma HNPE entre C4-C5. Neste apenas nao foi identificada a lesdao intramedular. Mais
recentemente, um estudo avaliou a utilizacdo de TC como ferramenta de diagnéstico na identificacdo
de HNPE [8]. Apesar de a TC sem contraste ndo ser util na dete¢do deste disturbio, a injecdo de
contraste IV permitiu distinguir o diagndstico de HNPE de IVDE com uma sensibilidade de 91% e
especificidade de 100% [8]. A imagem revela uma alteragdo compressiva hipodensa, com limites bem
definidos no espaco extradural, dorsal ao espaco do disco intervertebral afetado [8].

O tratamento da HNPE pode ser realizado recorrendo uma abordagem médica ou cirlrgica
[2,9,10]. Atualmente, ainda permanece incerta qual a terapéutica mais indicada [2,8,10]. O tratamento
médico consiste em cage rest, fisioterapia e administracdo de farmacos anti-inflamatérios e
analgésicos [2,9,10]. No caso do Ralph optou-se por esta abordagem, tendo sido realizado cage rest,
anti-inflamatdrio oral com meloxicam e analgesia com gabapentina, ndo tendo sido necessaria a
introducdo de opidides para o controlo adicional da dor. Em comparagdo com o protocolo descrito,
nao foi realizada a fisioterapia, dado que o Ralph apresentou melhorias significativas nas primeiras
horas apds o inicio do tratamento, no entanto, esta poderia ter sido importante no auxilio da
recuperacgdo clinica. A cirurgia, por sua vez, é efetuada através da técnica de ventral-slot para
descompressao da medula espinhal na regido cervical afetada [2,9,10]. No pés-cirurgico é aconselhada
a restricdo de movimento, fisioterapia e administracdo de farmacos analgésicos e anti-inflamatério
[9,10]. Mais recentemente, dois estudos compararam os resultados e progndsticos de ambas as
abordagens terapéuticas [9,10]. Nestes verificou-se uma eficacia semelhante na resolugdo completa
dos sinais neuroldgicos, tempos de recuperacgdo idénticos e um prognostico favoravel a curto e a longo
prazo em ambos as abordagens [9,10]. A descompressao medular por abordagem cirurgica tem sido
comumente priorizada em animais com apresentacdo neuroldgica grave associada a compressdo
medular exacerbada [2,9,10]. No entanto, em ambos os estudos mencionados, o nivel de gravidade
dos sinais clinicos e o grau de compressao ndo diferiram no tratamento médico e cirdrgico. Um dos
estudos relatou um maior nivel de hiperestesia em cdes submetidos ao procedimento cirdrgico [10].

Em contrapartida, o outro estudo evidenciou que a aparéncia heterogénea do material na RM
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influenciou a escolha para a terapéutica cirdrgica, dado que esta imagem podera estar associada a um
menor grau de hidratacdo de parte do disco causando compressao a longo prazo, caso este material
nao seja removido [9].

A resposta favoravel a abordagem médica neste tipo de IVDD pode ser justificada pela
hidratacdo do material extrudado, uma vez que este apresenta uma consisténcia liquida/gelatinosa
[2,3,10]. Estes achados sdo suportados pela aparéncia do material a remocdo cirurgica e pela
citologia/histopatologia que confirmam a semelhangca com um nucleo pulposo em estadio inicial de
degeneracdo [2]. Adicionalmente, o desenvolvimento agudo dos sinais clinicos e a rapida resolugao
dos sinais neuroldgicos na abordagem médica, sustenta que a contusdo da medula espinhal seja um
ponto crucial na fisiopatologia da HNPE cervical. Estas evidéncias clinicas levam a questionar a
compressao medular continuada neste tipo de doenca e o valor da descompressdo da medula por via
cirargica [2,10]. Além disso, encontra-se descrito que pode ocorrer uma reabsorcdo espontanea deste
nucleo pulposo [2,10]. Esta reabsorcdo foi confirmada pela inexisténcia deste material em RM de
controlo em alguns cades, 1,5 a 6 meses apds o inicio do tratamento médico [10].

De uma forma geral, a abordagem médica deve ser considerada uma opc¢ao terapéutica valida
para HNPE cervical, mesmo quando ha exibicdo de sinais clinicos graves [10]. Adicionalmente, esta
apresenta vantagens, na medida em que evita possiveis complicacbes associadas ao processo
cirargico, tais como lesdo medular iatrogénica, hemorragia do plexo venoso vertebral interno,
subluxagao vertebral, colapso da ventral slot, falha respiratéria, infecdao e problemas relacionados com
a cicatrizacdo da sutura [9,10]. Um dos estudos refere que a abordagem cirurgica deve ser reservada
para caes em que o tratamento conservativo nao foi bem-sucedido na resolugdo da HNPE cervical [10].
Todavia, é importante ressalvar que sdao necessarios mais estudos que identifiquem com clareza os
indicadores para realizagdo da terapéutica cirurgica em detrimento do tratamento conservativo, os
fatores de progndstico para o tratamento médico e uma comparagdo dos resultados obtidos em ambas
as abordagens [10].

O progndstico a curto e longo prazo da HNPE cervical é bom a excelente com uma resolucdo
rapida dos sinais clinicos, tanto na abordagem médica como na cirdrgica [2,9,10]. Contudo, este pode
ser reservado em cdes que exibam lesdo intramedular visivel na RM, dado que esta se encontra
associada a um tempo de recuperacdo mais longo, desenvolvimento de mielomalacia
ascendente/descendente e morte [9]. Adicionalmente, este também se revela desfavoravel em

animais com tetraplegia e falha respiratéria [2,5].
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ANEXO D. Extrusao aguda compressiva de nucleo pulposo hidratado

Tabela D1. Hemograma do Ralph.

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Eritrécitos (106/plL) 5,20 - 8,69 6,92
Hemoglobina (g/dL) 11,50 - 20,10 16,50

HTC (%) 35,00 - 60,00 50,00
VCM (fL) 60,00 - 77,50 72,30
HCM (pg) 20,00 - 27,00 23,90

CHCM (g/dL) 30,00 - 38,00 33,00

RDW-CV (%) 11,30 - 18,90 13,50

RDW-SD (fL) 29,10 - 55,10 34,50
Plaquetas (103/puL) 140,00 - 520,00 334,00
Leucdcitos (103/puL) 5,32-16,92 13,20
Linfécitos (103/pL) 0,70 - 4,95 1,90
Neutréfilos (103/uL) 3,05-12,10 10,07
Eosindfilos (103/pL) 0,04-1,28 0,24

Basofilos (103/pL) 0,00-0,13 0,00
Mondcitos (103/uL) 0,20-1,38 0,99
Tabela D2. Bioquimicas séricas do Ralph.

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Glucose (mg/dL) 75,00 - 128,00 128,00
Albumina (g/dL) 2,60 - 4,00 3,60

ALP (U/L) 13,00 - 83,00 81,00
GPT (U/L) 17,00 - 78,00 65,00
Bun (mg/dL) 9,20 - 29,20 14,80
CREA (mg/dL) 0,40 - 1,40 0,61
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Figura D1. RM da regido cervical do Ralph. Em | observa-se o disco intervertebral do espago C4-C5
commanuteng¢do do hipersinal em T2w, mas com diminuigdo do volume (cabega da seta). Visualiza-se
também a presenga de material com hipersinal em T2w que desloca e comprime ligeiramente a medula
(seta). Em Il e lll este material exibe um sinal homogéneo, de contornos regulares e em corte transversal
apresenta uma forma bilobada (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).
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Caso Clinico V: Cardiologia — Insuficiéncia cardiaca congestiva secundaria a
cardiomiopatia dilatada idiopatica

Caracteriza¢do do doente e motivo da consulta: O Flash era um canideo macho inteiro de 10
anos, de raga Pastor alemdo e com 44,40 Kg. Compareceu em consulta de urgéncia no Anicura CHV
Porto por prostracao e dispneia.

Anamnese: O Flash habitava numa moradia com acesso ao exterior e sem outros coabitantes.
Possuia os protocolos vacinais e de desparasitagao atualizados. Nao exibia historial de viagens para
fora do Porto. A sua dieta consistia em ragao seca fisiolégica (ndo grain-free) e apresentava sempre
agua ad libitum. Nao tinha habito de ingerir objetos estranhos e nao tinha acesso a plantas, lixo e
toxicos. Nao possuia nenhum historial médico-cirurgico relevante. O tutor referiu que, no dia da
consulta, o Flash estava muito prostrado e com dificuldade respiratdria evidente.

EFG: Atitude: prostrado; relutdncia ao movimento; Estado mental: normal; Temperamento:
nervoso; Condicdo corporal: moderadamente obeso (6/9); Movimentos respiratérios:
predominantemente abdominais, superficiais, relagdo inspiracdo/expiracdo de 1:2, regulares, ritmicos,
com uso dos musculos auxiliares da respiracao e FR de 44 rpm; Pulso: forte, regular, ritmico, bilateral
e simétrico; Temperatura corporal: 38,9 °C; Mucosas: congestivas, hiumidas e brilhantes com TRC de 2
seg; Grau de desidratacdo: <5%; Ganglios linfaticos: normodimensionados; Palpa¢ao abdominal:
distensdo abdominal; Ausculta¢do cardiaca: sopro sistélico apical esquerdo de grau Ill/Vl e FC de 164
bpm; Auscultacao respiratdria: crepitagdes pulmonares; Dor: desconforto a palpacao abdominal.

Lista de problemas: Prostracdo, dispneia expiratdria, taquipneia, mucosas congestivas,
taquicardia, sopro sistolico apical esquerdo de grau lll, crepitagdes pulmonares, distensao abdominal.

Diagnésticos diferenciais: Insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) secundaria: cardiomiopatia
dilatada (CMD) primaria/secunddria, doenca degenerativa da valvula mitral (DDVM), neoplasia
(hemangiossarcoma, quemodectoma, mesotelioma, paraganglioma, carcinoma ectopico da tiroide,
linfoma), estenose sub-adrtica, estenose pulmonar, dirofilariose, miocardite infeciosa, hipertensao
sistémica, enfarte do miocardio, endocardite, tromboembolismo pulmonar, cardiomiopatia restritiva,
cardiomiopatia hipertréfica; pneumonia, broncopneumonia, bronquite crénica, neoplasia, tor¢ao de
lobo pulmonar, tor¢do dilatacdo-gastrica, organomegalia, torcdo esplénica/intestinal, congestdo
hepatica, insuficiéncia hepatica, perfuracdo do trato gastrointestinal, pancreatite,
enteropatia/nefropatia por perda de proteina, hipertensio portal, trauma.

Exames complementares: Hemograma (Tabela E1): normal. Bioquimicas séricas (Tabela E2):
normais; Point-of-care ultrasound (POCUS): na regiao toracica observou-se presenca exacerbada de
linhas B pulmonares e na regidao abdominal visualizou-se liquido livre moderado, hepatomegalia e

congestao venosa hepatica. Ecocardiografia (Figura E2): Regurgitacdo da vdlvula mitral (VM) e
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dilatacao acentuada das camaras cardiacas esquerdas com diminuicdao da contratilidade cardiaca,
sugestivo de CMD. Eletrocardiograma (ECG): taquicardia sinusal. Abdominocentese: Avaliagdo do
liquido livre abdominal compativel com transudado com elevado valor em proteina (modificado).

Diagnéstico definitivo: Cardiomiopatia dilatada, estadio C.

Terapéutica: O Flash foi hospitalizado para estabilizagdo do quadro de ICC. Iniciou-se
oxigenoterapia por mdscara facial e terapéutica médica com furosemida IV, na dose de ataque de 2
mg/Kg, pimodenban, na dose 0,3 mg/Kg PO BID, e espironolactona, na dose de 2 mg/Kg SID PO. O
Flash respondeu bem ao tratamento com a dose inicial de ataque de furosemida pelo que foi reduzida
para 1 mg/Kg TID IV. Ao longo do internamento foram realizados quatro EFG diarios, avaliacdo do
esforco respiratério e FR a cada 4 horas e cage rest. No 22 dia de internamento, os EFG evidenciaram
uma melhoria com o tratamento implementado uma vez que o Flash ja se encontrava mais alerta,
mucosas rosadas e TRC <2 seg, FR de 36 rpm com ligeiro esfor¢o respiratério e FC a rondar os 130 bpm.
Realizou-se uma POCUS tordcica e abdominal, de modo a avaliar o edema pulmonar e o liquido livre
abdominal. Na primeira, observou-se ainda uma presenca consideravel de linhas B pulmonares. Na
segunda, visualizou-se permanéncia de um ligeiro liquido livre abdominal. Ao 32 dia de internamento,
o Flash apresentava EFG normal, com FR de 32 rpm sem esforgo respiratério e FC de 88 bpm, pelo que
teve alta. Os tutores foram instruidos a adotarem medidas de vigilancia do estado geral, atitude,
apetite, contabilizagdo das FR em repouso e avaliagdao do esforgo respiratério do Flash, assim como
aconselhados a que fosse reavaliado pelo seu médico habitual. Como terapéutica, prescreveu-se a
continuagdo do plano ja anteriormente iniciado no hospital, i.e., furosemida, 1 mg/Kg TID PO,
espironolactona, 2 mg/Kg SID PO, e pimodenban, 0,3 mg/Kg PO BID.

Acompanhamento: Na consulta de controlo, 4 dias apds a alta, no CAMV habitual, os tutores
referiram que o Flash se mantinha ativo e com FR em repouso de 28 rpm sem esfor¢o associado. O EFG
apresentava-se normal.

Progndstico: Reservado, uma vez que este se encontrava num estadio avancado da doenca
com exibicao de ICC esquerda e direita e dilatagdo do diametro interno do VE em sistole e didstole,
sendo estes indicadores de mau progndstico.

Discussao: As cardiomiopatias sao doencas do miocdrdio caracterizadas por uma disfuncao
estrutural e funcional do musculo cardiaco [1]. As principais cardiomiopatias primdrias em cdes sdo a
cardiomiopatia dilatada (CMD) e a cardiomiopatia arritmogénica ventricular direita [2]. A CMD é
caracterizada por uma dilatagdao progressiva do ventriculo esquerdo (VE) ou de ambos os ventriculos
com disfungao sistélica secundaria e hipertrofia excéntrica do musculo cardiaco [2,3]. Esta doenga ndo
se encontra associada a patologias predisponentes como doencgas cardiacas congénitas, doenca
valvular, doenga coronadria, taquiarritmias primdrias e hipertensao sistémica [1,2,3]. A CMD pode ser
classificada como primaria (idiopatica/genética/inflamatéria) ou secundaria [2]. Em algumas racgas
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existe uma predisposi¢do genética/hereditaria, onde se incluem os Doberman Pinscher, Boxer, Dogue
Alem3o, Cdo de Agua Portugués, Cocker Spaniel, Terra Nova, Irish Wolfhound, Braco alem3o de pelo
curto, Terrier Toy Manchester e Schnauzers [2,3]. Todavia, na maioria dos animais a CMD é considerada
como idiopdtica [2]. As causas de CMD secundaria podem ser infeciosas, nutricionais (deficiéncia em
taurina e L-carnitina), tdxicas/farmacolodgicas (ex.: doxorrubicina), taquiarritmias persistentes,
miocardite inflamatdria e doencas metabdlicas [2,3]. Além disso, o tipo de dieta parece ter influéncia
no desenvolvimento da doenga [4]. Animais em que haja uma altera¢do na dieta, passando de uma
alimentacao a base de formulagdes grain free e com elevada propor¢ao de elementos como batata,
lentilhas e ervilhas, para uma dieta tradicional com cereais e em que os alimentos descritos nao
representem a maioria da formulagdo, observam-se melhorias nos parametros cardiacos, tais como no
racio atrio esquerdo (AE)/aorta (Ao) e na dimensdo interna do VE em sistole (DIVEs), e um maior tempo
de sobrevida [4].

A fisiopatologia da CMD é determinada pela presenga de uma fraca contratilidade, com
consequente disfuncdo sistélica e dilatacdao progressiva ventricular, que levam a um baixo débito
cardiaco [2,3,5]. Desta forma, sdo ativados mecanismos compensatérios, de modo a manter uma
pressao arterial normal e expandir o volume circulante [2,3,5]. Assim sendo, ha ativacao do sistema
nervoso simpdtico, do sistema renina-angiotensina-aldosterona e de péptidos vasoativos [2]. Estes
mecanismos atuam aumentando a ritmo cardiaco, a resisténcia vascular periférica e o volume vascular
[3,5]. A longo prazo, estes promovem hipertrofia excéntrica do VE e deterioracao progressiva do
miocardio, culminando em ICC [2,3,5]. Adicionalmente, a ineficiente ejecdao do fluxo sanguineo
associada a elevada pressao ventricular diastélica geram uma fraca perfusao das artérias corondrias, o
que afeta negativamente a funcdo cardiaca e propicia o desenvolvimento de arritmias [3,5].
Tipicamente, nesta doenga ha um predominio da dilatagdo das camaras cardiacas esquerdas (AE e VE),
mas é passivel de haver dilatagdo das quatro camaras [2,3,5]. Concomitantemente a dilata¢do, hd um
aumento do rdcio peso do coracdo/peso corporal, que pode indicar a presenca de hipertrofia
excéntrica do VE [2,3]. Nao obstante, este espessamento da parede podera nao ser tao notoério, devido
a remodelacao do miocardio, quando equiparado ao tamanho interno do VE [3,5]. Usualmente, é
possivel detetar-se disfuncao dos musculos papilares, que, em conjunto com a dilatagao cardiaca,
geram, secundariamente, insuficiéncia da valvula atrioventricular por alongamento do anel valvular e
fraca aposicao das cuspides [3,5]. Com o avancar da doenga, a disfuncao diastdlica tende a piorar [3].
O aumento da rigidez diastélica, em conjunto com a reducdo da fracdo de ejegdo, regurgitacdo
atrioventricular e arritmias, levam a que haja desenvolvimento de elevada pressao diastélica final,
congestdao venosa hepatica e ICC [3,5]. Algumas das principais altera¢des histolégicas detetadas sao
fibras em onda atenuadas, fibrose, vacuolizagdo citoplasmatica, atrofia e lise dos midcitos, necrose,
degeneracao-infiltrativa gorda, infiltracao de células inflamatdrias e hipertrofia dos miécitos [2,3,5].
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A proposta de classificagdo sugerida para o estadiamento da CMD em caes é efetuada em 4
estadios [1]. O estadio A é caracterizado por uma fungao estrutural e elétrica normal na ecocardiografia
e no ECG/Holter, sem evidéncia de sinais clinicos [1]. Neste incluem-se cdes de ragas predispostas e/ou
com testes genéticos positivos, mas sem alteragdes detetdveis [1]. O estadio B é considerada a fase
pré-clinica/oculta, em que, mais uma vez, ndo ha evidéncia de sinais clinicos [1]. Este pode ser
subdividido em B1 e B2. No primeiro observam-se arritmias, como complexos ventriculares prematuros
(CPV) ou fibrilhagao atrial, mas sem presenca de alteragdes ecocardiograficas de CMD [1]. Ja no estadio
B2, as alteragdes elétricas podem encontrar-se também evidentes, mas hd desenvolvimento de
disfuncao sistélica com dilatagdao do VE e possivel disfungao diastdlica concomitante [1]. O estadio C é
referido como a fase clinica, onde as alteragGes descritas em B2 persistem, mas ha exibicao de sinais
clinicos de ICC (atuais ou passados) [1]. O estadio D é o estadio final, caracterizado por animais com
ICC refratarios aos tratamentos implementados no estadio anterior [1].

A prevaléncia estimada da ocorréncia da CMD é de 0,5-1,4 %, especialmente em ragas de
grande porte e gigantes [2]. Esta raramente ocorre em caes com peso inferior a 12 Kg [3,5]. ACMD é
maioritariamente diagnosticada em cdes de meia-idade e o aparecimento da fase clinica aumenta com
a idade [3,5]. Existe uma predisposicao para desenvolvimento de doenca em machos, essencialmente
quando ha insuficiéncia cardiaca clinica [3]. Por outro lado, ha autores que defendem que nao existe
um género mais predisposto quando incluida a fase oculta [3]. O Flash enquadra-se nas caracteristicas
gerais da CMD, uma vez que é um cao de raga grande, um pastor alemao macho de 10 anos de idade
que, ao momento do diagndstico, apresentava ICC esquerda e direita. A fase pré-clinica pode ter uma
duragdo prolongada de anos até ao aparecimento de sinais clinicos [5]. Esta fase é caracterizada pela
presenca de disfungdo sistolica e/ou arritmias, mas os sinais clinicos ndo sdo evidentes [2,3]. Todavia,
é importante ressalvar que animais neste estadio podem experienciar morte subita [2]. A fase clinica é
caracterizada pela presenca de sinais clinicos de ICC e/ou arritmias [2]. Os principais sinais sdo
taquipneia/dispneia, intolerdncia ao exercicio, tosse, letargia, fraqueza, anorexia, distensdo abdominal,
sincope e morte subita [2,3,5]. Dentro destes, o Flash exibia prostracdo, dispneia e distensdo
abdominal. Ao EFG, é comum identificar-se baixa condi¢ao corporal, sopros sistélicos de intensidade
ligeira a moderada da VM e/ou trictspide, mas estes podem ndo se encontrar presentes [2,3,5]. Com
0 baixo débito cardiaco, aumento do ténus simpatico e vasoconstricdo periférica, as mucosas podem
encontrar-se palidas com TRC prolongados e o pulso femoral e o choque pré-cordial serem rapidos e
fracos [3,5]. Na presencga de arritmias, o pulso pode ser fraco ou inconsistente com ritmo cardiaco
rdpido e irregular [2,3,5]. Os sinais de ICC esquerda sao taquipneia com dispneia expiratdria associada,
aumento dos sons broncovesiculares e crepitagdes pulmonares [2,3,5]. Ja os sinais de ICC direita
caracterizam-se por ascite, hepatomegalia, distensdo venosa jugular e, possivelmente, esplenomegalia

[2,3,5]. Os sons cardiacos podem encontrar-se diminuidos e abafados devido a presenca de efusao

43



pleural ou pela fraca contratilidade cardiaca [3,5]. O Flash apresentava sinais de ICC esquerda e direita
dado que exibia dispneia expiratéria com prensa abdominal evidente, sopro sistélico apical esquerdo
de grau lll correspondente a regurgitagcdo da VM, crepitacoes pulmonares, edema pulmonar, distensao
abdominal por presenca de liquido livre sugestivo de ascite, hepatomegalia e congestdo venosa
hepatica.

O diagndstico é realizado com base em analises hematolégicas clinicas, radiografia e
ecocardiografia [2]. As andlises sanguineas revelam habitualmente valores dentro dos parametros de
referéncia, como presente nos achados clinicos do Flash, discriminados nas tabelas E1 e E2 [3]. Porém,
em alguns animais, pode ser evidente uma azotemia pré-renal por baixa perfusao renal, um aumento
moderado das enzimas hepaticas, justificado pela congestdo hepatica, além de hipoproteinemia,
hipercalemia e hiponatremia em cdes com ICC severa [3,5]. Nalguns caes pode observar-se
hipotiroidismo e hipercolesterolemia, mas a maioria dos animais apresentam valores de hormona
estimuladora da tiroide (TSH) e hormona tiroxina (T4) normais, tal como evidenciado no caso do Flash
[3,5]. Na fase clinica é ainda possivel detetar-se um aumento dos péptidos natriuréticos e de
neurohormonas, tais como a norepinefrina, aldosterona e endotelina [3,5]. A troponina cardiaca
também é outro marcador cardiaco que se pode revelar elevado na presenca de CMD e ICC [3]. Na
anamnese, é importante obter-se o historial alimentar do animal, dado existir uma ligacao entre o tipo
de dieta e o desenvolvimento de CMD [3]. Apesar de a maioria dos animais apresentar valores de
taurina séricos normais, em alguns animais podera ser necessario a sua medic¢ao [3]. No caso do Flash,
este alimentava-se com uma ra¢ao comercial fisioldgica ndo grain free pelo que nao foi necessaria a
avaliagdo deste parametro. A radiogradia é o gold standard para a detecdo de edema pulmonar e/ou
efusdo pleural na presenca de ICC [2]. Assim, na imagem radiogrdfica é evidente cardiomegalia
generalizada, podendo, no entanto, observar-se um aumento mais pronunciado do lado esquerdo,
distensdo das veias pulmonares e um padrdo alveolar/intersticial caracteristico de edema pulmonar
[2,3,5]. Adicionalmente, podem ser visualizadas efusdao pleural, distensdao da veia cava caudal,
hepatomegalia e ascite, secundarias a ICC direita [3,5]. A ocorréncia de ICC biventricular € comum [5].
No caso do Flash, nao foi realizado este exame complementar, tendo-se optado por uma POCUS, dado
que este se encontrava dispneico e instavel, tolerando melhor esta abordagem [6]. Nesta foi possivel
observar-se, na regiao toracica, linhas B pulmonares e, na regidao abdominal, ascite, hepatomegalia e
congestao venosa hepatica, caracteristicas de ICC esquerda e direita. Nao obstante, quando o Flash se
apresentasse estavel, este seria um exame complementar importante a ser realizado. O ECG é uma
ferramenta util na identificacdo de arritmias, caracteristica desta patologia [2]. O ritmo sinusal é, no
entanto, comum, tendo sido este detetado no ECG do Flash [3,5]. Em alguns animais com este ritmo
podem detetar-se ondas P largas e dentadas, sugestivo de dilatagdo atrial esquerda, ndo tendo,

todavia, sido observadas neste caso. Adicionalmente, é habitual a detecao de fibrilhacao atrial e
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taquiarritmias ventriculares nas CMD [3,5]. A ecocardiografia é o método complementar de eleicao
para o diagndstico de CMD [2]. Na fase clinica, comumente, é observada dilatagdao do VE secunddria a
hipertrofia excéntrica [2]. Com o desenvolvimento de ICC, poderd haver um aumento das quatros
camaras cardiacas em simultaneo, no entanto, € comum as camaras cardiacas direitas permanecerem
relativamente normais [3,7]. Além disso, existe uma reducdo do espessamento e do movimento
sistélico da parede posterior do ventriculo esquerdo e do septo interventricular [5,7,8]. A medi¢ao do
diametro interno do VE em diastole (DIVEd) é um parametro utilizado para avaliagdo do grau de
dilatacdo [2]. Dado que o Flash nao se enquadra nas ragas predispostas, a avaliagdo da dilatagao
ventricular deve ser realizada alometricamente em relagdo ao peso corporal, segundo a férmula
DIVEd= 7,895 cm/ 44,4 Kg®3° [2,3]. Assim, valores deste inferior a 1,65 sdo considerados normais,
todavia, o Flash apresentava valores de 2,53, pelo que seria compativel com dilata¢dao do VE [3]. Com
0 agravamento da disfungao sistdlica hd uma diminuicdo da contratilidade cardiaca, avaliada pela
percentagem de fragdo de encurtamento (%FS) inferior a 20% e percentagem de fra¢do de ejecdo (%EF)
inferior a 40% [2,7]. O Flash apresentava uma %FS de 14,38%, sugestiva de CMD. O aumento da
distancia do ponto E da valvula mitral ao septo (EPSS) é outro fator importante para o diagnéstico, uma
vez que o valor normal é inferior a 6 mm e, no caso do Flash, este apresentava-se a 28 mm, indicativo
de disfuncao sistdlica [2,8]. Pode ainda ser avaliada a esfericidade do VE, sendo um indice de
esfericidade inferior a 1,65 indicativo de CMD; esta medi¢dao ndo foi realizada no caso do Flash [3,9]. A
disfuncao diastdlica é também uma consequéncia do avanco da doencga [3,7]. No modo Doppler,
observa-se uma regurgitacao central da VM, em consequéncia da dilatacao do VE, alteracao da
geometria com dilatagdo anular e fraca aposi¢ao das cuspides apicalmente em relagdo ao anulo
valvular, presente na ecocardiografia do Flash [2,3,5,7]. Com a progressao da doenca, podera ocorrer,
secundariamente, um aumento ligeiro a moderado do AE, também evidente na Figura E1 [2]. Este é
devido ao aumento da pressao no AE, em consequéncia do aumento da pressao de enchimento do VE
conjuntamente com a regurgitacao da VM [2]. Segundo as guidelines do European Society of Veterinary
Cardiology (ESVC), o diagndstico é baseado na presenga de critérios superiores, nomeadamente,
dilata¢do do VE, disfuncao sistdlica e esfericidade do VE [2,9]. Estes critérios permitiram determinar o
diagndstico definitivo de CMD do Flash, em conjunto com critérios menores visiveis, tais como
aumento da EPSS e dilatagao do AE [9].

O tratamento do estadio C é efetuado de forma a minimizar os sinais de ICC, controlar as
arritmias, caso estas se encontrem presentes, melhorar o débito cardiaco, otimizar a qualidade de vida
do animal e prolongar o tempo de sobrevida [3,5]. Inicialmente, numa emergéncia hospitalar é
essencial a suplementagdao com oxigenoterapia, cage rest e minimizacao do manuseamento do animal
[3,5]. Em termos terapéuticos, na presenca de edema pulmonar, é essencial a administra¢do de

farmacos que reduzam a pré-carga, como diuréticos, em particular a furosemida, administrada via
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parenteral na dose de 2 mg/Kg IV/IM a cada hora até melhoria da FR e esforco respiratdrio até um
maximo de 8 mg/Kg em 4 horas [2,6,10]. Adicionalmente, é imprescindivel a introducdo de um
inotropico positivo e vasodilator, de modo a melhorar a contratilidade cardiaca (fungao sistélica), como
é o caso do pimobendan 0,25-0,30 mg/Kg BID PO [2,5,6,10]. Em casos mais severos de ICC esquerda
pode ser necessaria a introdugao de outros inotrépicos positivos, tais como constant rate infusion (CRI)
de dobutamina, de forma a melhorar o débito cardiaco e a funcao VE [2,5,10]. No caso do Flash, nao
foi considerada necessaria a sua implementagao, dado a boa resposta ao tratamento com pimobendan.
A abordagem aguda de ICC tem ainda em consideragao a introducdo de IECA, como o benzepril ou
enalapril, na dose 0,5 mg/Kg BID PO, dado que estes atuam bloqueando o sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA), sobreativado nesta patologia, e que é secundariamente refor¢ado pelo uso de
diuréticos [2,5,6]. Existe clara evidencia cientifica que a administracao conjunta destes farmacos numa
ICC, ajuda a reduzir a pressdo capilar pulmonar [10]. Adicionalmente, podem ser utilizados agentes
ansioliticos e narcéticos de forma a reduzir a ansiedade e a melhorar a dispneia, como sucede com o
uso de butorfanol 0,2-0,25 mg/Kg IM/IV, ndo tendo, contudo, sido necessaria a sua implementagdo no
caso do Flash [3,10]. A toracocentese e a abdominocentese devem ser ponderadas de forma a alivar o
stress respiratdrio, ndao tendo sido este o caso do Flash, dada o nivel moderado de ascite [5,10]. O
tratamento crénico/ambulatério contempla a implementacdo da espironolactona, dada a sua atividade
antagonista da aldosterona e efeito diurético [5]. Uma vez que esta bloqueia a aldosterona, promove
uma acao cardiaca antifibrotica e inibicdao da remodelagao ventricular, impedindo a progressao da
doenca [5]. Além disso, a terapéutica anteriormente instituida deve ser continuada PO [8]. Assim, é
essencial manter-se a furosemida PO na dose minima eficaz, além do pimobendan dado que este tem
revelado resultados positivos em melhorar os sinais clinicos e o tempo de sobrevida em caes com CMD
e ICC [5,8]. O IECA deve também ser mantido uma vez que exibe uma ag¢do vasodilatadora arterial e
uma reducdo da retengdo de dgua e de sal, atenuando, possivelmente, a progressao da dilatacao
ventricular e da regurgitacao da VM [5,8]. Acresce que estd demonstrado que apresenta beneficios no
tempo de sobrevivéncia e na minimizagdo dos sinais clinicos, melhorando a tolerancia ao exercicio
[5,8]. Em termos de maneio clinico é essencial colocar dgua sempre ao dispor do animal, iniciar uma
dieta restrita em sal e evitar exercicio fisico até que os sinais de ICC estejam controlados [3,5,10]. No
caso do Flash, as medidas anteriormente mencionadas foram introduzidas para o tratamento da ICC
secunddria a CMD, a excecdao do IECA. No entanto, este teria sido benéfico na abordagem
multiterapéutica e no controlo da SRAA. Foi também decidido ndo introduzir medicagdo anti-arritmica,
dado que o Flash exibia um ritmo sinusal. O acompanhamento clinico rigoroso é essencial, com
caracteriza¢dao do estado mental, do apetite, da hidrata¢do, da FR e esforco associado, da qualidade do
pulso, da auscultagdo cardiorrespiratéria com avaliagdo da FC, apreciacdao do ritmo cardiaco e dos sons

pulmonares, da perfusao periférica, da temperatura retal, mensuragao do peso corporal, medicao das
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pressoes arteriais ndo invasivas (PANIs), apreciacdo da oxigena¢do sanguinea e da mic¢do, medicdo dos
eletrdlitos e parametros da fungdo renal e avaliagdo imagioldgica toracica do edema pulmonar/efusdo
pleural [3,5,8]. A reavaliacdo ird depender do estado clinico do animal, pelo que, inicialmente, poderao
ser propostas 1 a 2 visitas semanais e apos estabilizacdo da ICC, reavaliar a cada 2 a 3 meses [5]. A
monitoriza¢do do animal por parte do tutor também deve ser incentivada, de forma que este vigie o
esforco e a FR em repouso, tal realizado no caso do Flash [3,5].

O prognéstico da CMD é reservado aquando do desenvolvimento de ICC, com um tempo de
sobrevivéncia inferior a 1 ano [2,3,8]. Uma taxa de sobrevivéncia de 1 ano é estimada entre os 10-20%,
sendo que outros autores reportam um tempo de sobrevida de 2 anos apds o inicio de ICC, com uma
taxa entre os 7,5 a 28% [2,3]. E também importante ressalvar que estes animais apresentam,
frequentemente, morte subita [3]. Os fatores de mau prognéstico sao a ICC biventricular, fibrilhagao
atrial, CVP, taquicardia ventricular, efusao pleural, dispneia, ascite, edema pulmonar, valores elevados
dos biomarcadores cardiacos e de CREA, baixos valores de proteinas plasmaticas e, na ecocardiografia,

a presenga de um padrao de fluxo transmitral restritivo ou aumento do DIVEs e DIVEd [2,3,5,8].
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ANEXO E. Cardiomiopatia dilatada idiopatica

Tabela E1. Hemograma do Flash

Parametros Intervalo de Referéncia Dia 1
Eritrdcitos (106/uL) 5,40 - 8,50 6,80
Hemoglobina (g/dL) 12,00 - 18,00 16,50

HTC (%) 37,00 - 55,00 44,10
VCM (fL) 60,00 - 77,00 64,70
CHCM (g/dL) 31,00 - 36,00 34,40
RDW (%) 11,90 - 14,50 13,60
Plaquetas (103/pL) 173,00 - 486,50 188,00
Leucécitos (103/pl) 5,80 -20,30 15,60
Linfécitos (103/pL) 1,00 - 3,60 2,30
Neutréfilos (103/uL) 3,70-13,30 11,50
Eosindfilos (103/pL) 0,10-1,30 0,20
Basofilos (103/uL) <0,20 0,00
Mondcitos (103/pL) 0,20-0,70 0,30

Tabela E2. Bioquimicas séricas do Flash.

Parametros Intervalo de Referéncia Dia1l
Albumina (g/dL) 2,70 - 3,60 2,90
Globulinas (g/dL) 2,00 - 4,00 2,90

Albumina/globulina 0,50-1,20 0,80
ALP (U/L) <120,00 23,00

GPT (U/L) 10,00 - 90,00 37,00

Bun (mg/dL) 15,00 - 68,50 31,10
CREA (mg/dL) 0,40 - 1,20 1,00
Proteinas totais (g/dL) 5,50 - 7,50 5,70

Na*(mmol/L) 141,00 - 152,00 143,00
K* (mmol/L) 3,80- 5,00 4,40

¢l (mmol/L) 102,00 - 117,00 109,00
T4 total (ng/dL) 1,17 - 6,24 2,85
TSH (ng/mL) 0,00 - 0,60 0,59
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Figura E1. Ecocardiografia do Flash. (I) Ecocardiografia em modo M, onde se observa hipocinesia do ventriculo

esquerdo (VE), obtida através da abordagem paraesternal direita, em eixo curto, ao nivel dos musculos papilares. (II
e ) Ecocardiografia Doppler onde se visualiza dilatagdo das camaras cardiacas esquerdas e regurgitagdo mitral,
através da abordagem paraesternal esquerda e direta, respetivamente, em eixo longo de 4 camaras. (IV)
Ecocardiografia em modo 2D numa vista paraesternal direita, em eixo curto ao nivel da valvula adrtica, onde se

verifica dilatagdo das camaras cardiacas esquerdas (imagens gentilmente cedidas pelo CHV).

Tabela E3. Medi¢des Ecocardiograficas do Flash.

Modo 2D Modo M Modo Doppler
Diam. AE | 46,23 mm Sivd 8,32 mm Vel. EVM 1,17 m/s
Diam. Ao | 22,78 mm DIVEd 78,95 mm Vel. AVM 0,97 m/s
AE/Ao 2,03 PPVEd 7,44 mm Réacio E/A VM 1,21
DIVEs 67,60 mm Vmax VA 0,70 m/s
%FS 14,38 % GPmax VA 2,02 mmHg
EPSS 28,00 mm Vmax RT 1,75 m/s
GPmax RT 12,33 mmHg
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