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RESUMO

O relatdrio final de estagio do Mestrado Integrado em Medicina Veterinéria aqui apresentado
tem como objectivo a descrigcdo e discussdo de cinco casos clinicos da area de Medicina e
Cirurgia de Animais de Companhia. Todos eles foram casos por mim acompanhados e da
minha responsabilidade enquanto aluna estagiéria.

O estégio teve a duracao de 16 semanas, distribuidas por trés locais: o Hospital Veterinario da
Universidade do Tennessee (UTCVM), a Clinica dos Gatos e o Queen’s Veterinary School
Hospital da Universidade de Cambridge (QVSH).

Durante o periodo em que estive na UTCVM, foi-me permitido integrar a equipa dos
departamentos de Medicina Interna (incluindo Cardiologia), Cirurgia de Tecidos Moles e
Neurologia. Na UTCVM tive a oportunidade de seguir diversos casos, sendo por eles
responsavel juntamente com um Médico Veterinario, 0 que me permitiu desenvolver a
capacidade de raciocinio clinico e de decisdo diagnoéstica e terapéutica. Tive oportunidade de
realizar varios procedimentos praticos e de contactar com equipamentos e métodos que me
ajudaram a melhorar e a enriquecer a minha formacdo. Na UTCVM assisti a rondas tedricas
sobre diversos temas, em que era requerida a minha participagdo activa e que me permitiram
complementar conhecimentos previamente adquiridos ao longo do curso. Tive também a
oportunidade de participar em turnos de emergéncia, aproximadamente uma vez por semana.
A minha experiéncia na Clinica dos Gatos permitiu-me desenvolver e adaptar conhecimentos
tedricos e praticos na area da medicina felina, pela qual tenho um interesse particular. Tive
oportunidade de seguir e acompanhar proximamente todos os casos, participar activamente na
realizacdo de consultas, assistir e ajudar em cirurgias (particularmente castracfes de machos e
fémeas) e realizar procedimentos de diagnostico e tratamento. Acompanhei casos de diversas
areas (endocrinologia, urologia, dermatologia, neurologia, oncologia, pneumologia, entre outras
areas de medicina interna) e desenvolvi mais pratica e confianca na prestacédo de cuidados a
animais internados, nomeadamente aqueles em situag&o de cuidados intensivos.

No QVSH, tive oportunidade de integrar os servicos de Anestesiologia, Oncologia, Medicina
Interna (incluindo Dermatologia e Cardiologia) e Neurologia, tendo seguido varios casos e
participado na realizacdo de procedimentos de diagnostico e terapéutica. Cerca de 40% do
meu estagio no QVSH consistiu na realizagdo de turnos de 12 horas de assisténcia a
emergéncias, no internamento e na unidade de cuidados intensivos. Isto permitiu-me adquirir
mais desenvoltura no maneio de animais em situacdes criticas e na realizacdo de
procedimentos praticos de rotina.

Os estagios nestas trés instituicbes foram experiéncias extremamente enriquecedoras para a
minha formacgdo e permitiram-me conhecer diferentes realidades da pratica da Medicina

Veterinaria.
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ALT — alanina aminotransferase
AST — aspartato transaminase
BUN — ureia nitrogenada sanguinea
°C — graus Celsius

cm — centimetro

dL — decilitro

FelLV — feline leukemia virus

FIV — feline immunodeficiency virus
fL — fentolitro

h — hora

1*** —jodina 131

kg — quilograma

mEq - miliequivalente

mg — miligrama

mL — mililitro

mm — milimetro

mmHg — milimetro de mercario
NaCl — cloreto de sodio

ng — nanograma

PAM — presséo arterial média
PCR — polimerase chain reaction
PD — pressao arterial diastolica
ppm — pulsagdes por minuto

PS — presséo arterial sistélica
RM — ressonancia magnética

rpm — respiragées por minuto

ABREVIATURAS

RT — PRC - real time polymerase chain reaction

T4 — tetraiodotironina ou tiroxina

TAC — tumografia axial computorizada

u/L — unidade por litro

pL — microlitro
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Caso 1: Cirurgia de tecidos moles — Osteotomia ventral da bolha timpéanica (Pdélipo
nasofaringeo)

Identificagdo do animal: O Jack é um gato Americano de Pé&lo Curto, castrado, com cerca de
2 anos. Motivo da consulta: Ruidos respiratorios cronicos. Anamnese: O problema surgiu hi
cerca de 1 ano (desde que a proprietaria 0 adquiriu) e agrava-se sempre que o Jack realiza
actividade fisica mais intensa, apresentando respiracdo de boca aberta. O Jack foi submetido a
terapia antibiética pelo Médico Veterinario referente, mas ndo se verificou qualquer resposta.
N&o tem histéria de secrecdes nasais ou oculares, tosse ou espirros. E anualmente vacinado
contra calicivirose, panleucopénia, rinotraqueite e leucemia felina. Foi desparasitado
internamente (com pirantel e praziquantel — Drontal gato®) ha cerca de 1 més e externamente
(com fipronil - Frontline®) ha 2 meses. O Jack nunca viajou, vive com mais 9 gatos, todos eles
saudaveis, e tem acesso a exterior privado. Nao apresenta antecedentes médicos ou cirargicos
(além da orquiectomia) e € alimentado com uma dieta de qualidade superior. Na anamnese
dirigida aos diferentes sistemas ndo foram referidas alteragdes a acrescentar. Exame fisico:
Estado mental alerta e temperamento nervoso. Temperatura= 39,2°C; Pulso= 184ppm;
Frequéncia respiratéria= 33rpm; Peso= 4,7kg (condicdo corporal de 3,5/5). Presenca de
dispneia e estridor inspiratorios. Restantes parametros do exame fisico normais. Exame
dirigido ao aparelho respiratorio: Presenca de estridor inspiratorio, audivel com e sem
auscultagdo pulmonar. Teste da permeabilidade nasal negativo para a narina direita, indicando
uma diminuicdo do fluxo de ar unilateral. Vias respiratérias inferiores normais a auscultagéo.
Restantes parametros do exame dirigido também normais. Diagndsticos diferenciais: Polipos
nasofaringeos, infeccdo das vias respiratdrias superiores (virica, bacteriana ou fungica —
criptococose, aspergilose), corpo estranho/granuloma de corpo estranho, trauma, neoplasia
nasal ou laringea (linfoma, adenocarcinoma, carcinoma das células escamosas), paralisia
laringea. Exames complementares: O Jack foi sedado para a realizacdo de um exame oro-
nasal. O palato mole foi retraido ventro-rostralmente, revelando a presenca de uma massa
polipdide, de coloragdo rosa-avermelhada e coberta de muco na sua superficie dorsal. Foi
também realizado um exame otoscoépico, que se revelou normal. Apés aprovacgao, por parte da
proprietaria, para a realizacao de cirurgia (para excisao e analise histopatoldgica da massa), o
Jack realizou uma TAC para avaliar o envolvimento da(s) bolha(s) timpéanica(s). A TAC revelou
a presenca de tecido mole no interior da bolha direita e na nasofaringe, dorsalmente ao palato
mole, e uma consideravel auséncia de cornetos nasais e etmoturbinados na cavidade nasal
direita. Tendo em conta o envolvimento da bolha, optou-se pela realizacdo de uma osteotomia
ventral da mesma. Procedimento cirargico — Osteotomia ventral da bolha timpéanica
(OVB): O Jack foi pré-medicado com butorfanol (0,2mg/kg IM) e a inducdo da anestesia foi
realizada com diazepam e ketamina (0,27mg/kg e 5.5mg/kg, respectivamente, 1V); a

manutencéo foi feita com isofluorano. Foi preparada assepticamente uma &rea consideravel ao



redor do angulo da mandibula direita. O Jack foi colocado em decubito dorsal e a bolha
timpénica direita foi identificada por palpacéo. Foi realizada uma incisdo com cerca de 5 a 7cm
paralelamente a linha média ventral e centrada sobre a bolha direita. O musculo platisma foi
incidido e a veia linguofacial foi cuidadosamente retraida. A inciséo foi aprofundada através de
disseccdo romba entre o musculo digastrico (lateralmente) e os musculos hipoglosso e
estiloglosso (medialmente). O nervo hipoglosso e a artéria cardtida foram cuidadosamente
afastados com retractores manuais. A localizagdo da bolha foi re-confirmada e foram aplicados
afastadores automaticos (pequenos Weitlander), de modo a retrair os masculos anteriormente
referidos. A bolha timpénica apresentava uma coloracdo anormalmente amarelada. Foi
utilizada uma cavilha de Steinmann para criar uma abertura na sua superficie ventral. Durante
a realizacdo deste procedimento, constatou-se que a bolha apresentava uma textura mais mole
do que o normal. No interior da cavidade, existia uma secre¢do purulenta que foi removida
através de succdo. Ao examinar a superficie interna, verificou-se que esta se encontrava
igualmente amarelada, mole e irregular e com zonas avermelhadas e facilmente hemorragicas,
sugestivas de inflamacdo. Foi possivel visualizar uma porgdo consideravel do polipo, que foi
removida através da abertura. O tecido encontrava-se fortemente aderido a superficie interna
da bolha, o que exigiu uma curetagem cuidada e intensa, de modo a remover 0 maximo
possivel. Foi criada uma nova abertura para aceder ao compartimento medial e realizou-se o
mesmo procedimento descrito anteriormente. Foi recolhida uma amostra da superficie interna
com uma zaragatoa para cultura aerébia e anaerbbia e, posteriormente, ambos o0s
compartimentos foram cuidadosamente lavados com solucédo de NaCl a 0,9%. Imediatamente
apoés a recolha da amostra, o Jack recebeu uma dose de cefazolina IV (22mg/kg). A inciséo foi
fechada com uma sutura continua simples aplicada no musculo platisma (fio monofilamentar
absorvivel de polidioxanona 4-0) e no tecido subcutdneo e com uma sutura intradérmica (fio
monofilamentar absorvivel de poliglecaprona 3-0). Apés a OVB, foi realizada rinoscopia e
endoscopia com retroflexdo, de modo a permitir a visualizagdo da superficie dorsal do palato
mole. A remoc¢&o da por¢cdo do polipo localizada a este nivel foi bastante dificil. Apés varias
tentativas, o pélipo foi removido através das cavidades nasal direita e oral, com a ajuda de uma
pinca crocodilo longa e flexivel. No final, a nasofaringe e as cavidades nasal e oral foram
lavadas com NaCl a 0,9% e foi aplicada fenilefrina topicamente, para diminuir a hemorragia.
Exames complementares pés-cirlrgicos: As porcdes de polipo removidas da bolha
timpénica direita e da por¢do dorsal do palato mole foram enviadas para avaliacdo
histopatologica e para cultura aerGbia e anaerdbia. Os resultados da histopatologia foram
consistentes com um polipo nasofaringeo. Revelaram a presenca de tecido conjuntivo fibroso,
neutrofilos e epitélio colunar glandular. A superficie do pélipo encontrava-se difusamente
ulcerada e o0 estroma subjacente apresentava sinais de inflamacdo, com nédulos linféides

multifocais e um infiltrado difuso de linfécitos, plasmadcitos, macréfagos e alguns neutrofilos.



Relativamente a cultura, ndo se verificou qualquer crescimento bacteriano, aerdbio ou
anaerébio, apos 7 dias. Diagndstico: Pdlipo nasofaringeo. Pés-cirurgia: Apds a cirurgia, o
Jack acordou bastante disférico e apresentava varios défices neurologicos do lado direito,
nomeadamente sindrome de Horner, défices do nervo facial e sindrome vestibular. O Jack
permaneceu internado durante 3 dias, com o0 seguinte plano de tratamento: buprenorfina
(0,03mg/kg IV TID a QID, para controlo da dor), prednisolona (1mg/kg PO SID durante 5 dias
consecutivos, depois 0,5mg/kg PO SID durante 5 dias consecutivos e, por fim, 0,5mg/kg PO
QOD, durante 5 dias consecutivos, para diminuicdo da inflamacéo), cefazolina (20mg/Kg IV
TID, como terapia antibidtica profilactica), acepromazina (0,03mg/kg IV ou SC no caso de
disforia ou ansiedade) e lagrimas artificiais (no olho direito, cada 4 horas, para compensar a
diminuicdo do reflexo palpebral). O Jack foi mantido com uma dose de manutencéo de
fluidoterapia endovenosa (40ml/kg/dia de Normosol-R com adicdo de 20mEq de cloreto de
potassio) e foi aplicada uma embalagem com gelo sobre a incisdo para diminuir a inflamagéo
(cada 6 horas, durante 10 a 15 minutos). No dia seguinte & cirurgia, o Jack comegou a comer e
os ruidos inspiratérios estavam praticamente ausentes. Os défices neurolégicos mantinham-se,
tendo-se iniciado tratamento com difenidramina (Benadryl® 2mg/kg IM cada 8 horas), na
tentativa de diminuir os sinais vestibulares. Dois dias apds a cirurgia, a respiracdo do Jack
apresentava-se normal, sem ruidos inspiratorios. Verificou-se uma melhoria ligeira dos défices
neuroldgicos (diminuicdo do nistagmo patolégico e da protusdo da membrana nictitante). A
difenidramina IM foi substituida por meclizina PO (12,5mg/gato SID), a buprenorfina deixou de
ser administrada IV e passou a PO, a cefazolina foi interrompida e foi administrada uma dose
Unica de cefovecina (Convenia® - 8mg/kg SC). Foi também interrompida a fluidoterapia I1V. No
3° dia ap0s a cirurgia, o Jack manteve-se estavel, com respiracdo normal e bom apetite. O
nistagmo apresentava-se ligeiramente diminuido em relagdo ao dia anterior, mas os restantes
défices neuroldgicos mantinham-se. Nesse dia, o Jack foi enviado para casa com a medicacao
oral (buprenorfina, prednisolona e meclizina) e as lagrimas artificiais. Recomendou-se
monitorizac¢do do local da incisdo, tendo em conta sinais de inflamacéo, e regressar com o Jack
ao hospital apos 7 dias, para uma revisdo da incisdo, da producao de lagrimas no olho direito e
da evolucdo dos sinais neurolégicos. Prognéstico: Favoravel para a recuperacdo completa. A
percentagem de recidivas de pélipos nasofaringeos ap6s osteotomia ventral da bolha timpéanica
é inferior a 2%. Acompanhamento: 9 dias ap0s a alta, os sinais neurolégicos ainda estavam
presentes, mas significativamente melhores: a sindrome de Horner tinha diminuido, assim
como os sinais vestibulares (o Jack ainda apresentava ataxia vestibular durante a marcha e a
cabeca continuava pendente para a direita, mas ndo de forma tdo pronunciada como nos
primeiros dias apés a cirurgia). A producédo de lagrimas no olho direito e o reflexo palpebral
encontravam-se normais (resultado do teste de Schirmer= 20mm/minuto para o olho direito e

22mm/minuto para o esquerdo), tendo sido interrompida a aplicacao de lagrimas artificiais. Dois



meses apos a cirurgia, a sindrome de Horner e 0s sinais vestibulares estavam praticamente
ausentes. Discussdo: Os poélipos nasofaringeos ou pdlipos inflamatdrios sdo massas
benignas, de coloracdo rosa, geralmente pedunculadas, com origem provavel na trompa de
Eustaquio e/ou cavidade timpéanica. Surgem geralmente em gatos jovens, tal como o Jack
(Fossum 1997; Esterline et al. 2004; MacPhail et al. 2006), embora estejam também descritos
em gatos de meia idade a idosos (Veir et al. 2002). N&o parece existir predisposicéo de raga ou
género para esta patologia (Fossum 1997; Veir et al. 2002). A etiologia é desconhecida, mas
pensa-se que possa estar associada a uma inflamacgéo cronica do ouvido médio e/ou a uma
infeccdo do tracto respiratério superior (Fossum 1997; Esterline et al. 2004). Uma vez que as
culturas aerbbias e anaerbbias sdo geralmente negativas e que nao sdo normalmente
visualizados microorganismos na histopatologia (tal como aconteceu no caso do Jack), tem
sido proposta a hipétese de uma causa viral, nomeadamente calicivirus (FCV) e/ou herpesvirus
felino (FHV-1). No entanto, até a data, nenhum destes virus foi identificado com sucesso a
partir de tecido de pélipos nasofaringeos felinos. E possivel que a infeccdo seja responsavel
pelo inicio do processo, mas que seja resolvida durante a progressdo do mesmo e que nao
seja necessaria a persisténcia do virus para a perpetuacdo da inflamacéo (Veir et al. 2002;
MacPhail et al. 2006). Esta hipotese é suportada por achados em tartarugas verdes do mar
com fibropapilomatose, uma patologia que se assemelha histologicamente aos polipos
nasofaringeos felinos, em que é possivel detectar herpesvirus com mais frequéncia nos
tumores imaturos experimentalmente induzidos (47%) do que em tumores mais desenvolvidos
de ocorréncia espontanea (7,5%) (Veir et al. 2002). E também possivel que os meios de
diagndstico ndo sejam suficientemente sensiveis. Para além da imunohistoquimica, esta
descrita a utilizacdo de PCR e RT-PCR para a deteccdo do FHV-1 e do FCV, respectivamente.
Estes 3 ensaios parecem ter a mesma sensibilidade quando aplicados a amostras de tecido
fresco, provenientes de outras partes do organismo. Poderd também estar envolvido outro
virus ou um processo néo viral de desenvolvimento dos pélipos (Veir et al. 2002). Esta também
descrita uma possivel origem congénita em gatinhos, relacionada com anomalias dos arcos
branquiais (Esterline et al. 2004). O diagnéstico de pdélipos nasofaringeos baseia-se na
anamnese e exame fisico e pode ser confirmado através de imagiologia, avaliagéo
endoscopica e histopatolégica. Gatos com patologia nasofaringea tendem a exibir estridor e
dispneia inspiratérios, espirros e ocasionalmente secrecdes nasais e/ou disfagia (Fossum
1997). Pode ser detectada uma massa através do exame visual da cavidade oral com
retraccao rostral do palato mole e palpacéo digital deste. Os pdlipos podem, em casos raros,
causar ruptura da membrana timpéanica e prolapsar para o canal auditivo externo, causando
sinais de otite externa (Fossum 1997; MacPhail et al. 2006). Quando localizados na cavidade
timpénica, podem causar sinais clinicos de otite média ou média-interna unilateral,

nomeadamente sindrome de Horner, disfuncdo vestibular periférica e défices do nervo facial.
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Pode ainda estar presente surdez, no entanto, esta € mais evidente no caso de doenca
bilateral. A determinacdo do envolvimento do ouvido médio pode ser realizada através de
radiografia, TAC ou RM das bolhas timpéanicas. Esta informacéo é essencial para definir o tipo
de tratamento a instituir. Cerca de 25% dos animais com patologia do ouvido médio néo
apresenta evidéncias radiograficas da mesma (Fossum 1997, Harvey et al. 2001). A TAC é
uma técnica mais sensivel do que a radiografia para a detec¢ao de lesdes precoces e subtis do
ouvido médio (Fossum 1997, Veir et al. 2002). A remoc¢do dos polipos nasofaringeos pode ser
realizada através de trés métodos: avulsdo por traccdo, osteotomia ventral da bolha timpanica
(OVB) ou osteotomia lateral da bolha timpéanica (OLB) com abla¢éo do canal auditivo externo
(mais utilizada em cées, em que a infeccdo do ouvido médio esta mais vulgarmente associada
a otite externa) (Harvey et al. 2001). A avulsé@o por trac¢do pode ser feita com uma pinca de
Babcock, um gancho de Covault ou suturas de fixagdo e com o auxilio de um espelho dental ou
de um endoscopio de fibra optica flexivel (MacPhail et al. 2006). A OVB é a técnica de eleicdo
gquando existe suspeita de neoplasia ou polipos nasofaringeos que envolvam o ouvido médio
nos felinos. Permite uma melhor visualizagdo e drenagem comparativamente a OLB e que
ambas as bolhas sejam acedidas (caso seja necessario) sem reposicionamento do animal
durante a cirurgia (Fossum 1997). No caso do Jack, foi realizada OVB para remover a porgcéo
de pdlipo do interior da cavidade timpéanica e, posteriormente, avulsdo por trac¢do da porgcéao
dorsal ao palato mole. A avulsdo foi bastante complicada, devido a localizacdo do pdlipo e a
dificuldade de manipulagdo dos instrumentos no interior das pequenas cavidades oral e nasal
do Jack. Num caso de 2004, da autoria de Esterline et al, € descrita uma técnica endoscépica
alternativa a endoscopia retroflexa, uma vez que mdltiplas tentativas para remover o polipo
com 0 endoscopio em retroflexdo maxima falharam. Esta técnica consiste na realizacdo de
uma gastrotomia simples seguida de passagem do endoscOpio em direc¢cdo caudo-cranial,
através do esoOfago (esofagoscopia retrograda), até a nasofaringe. Deste modo, tornou-se
possivel visualizar o polipo, localizar a sua base e aplicar a trac¢do adequada a sua remogao.
A utilizacdo desta técnica demonstrou algumas vantagens relativamente a tradicional
endoscopia com retroflexdo: melhor exposicdo da nasofaringe; maior facilidade em manipular
instrumentos através do canal de trabalho do endoscépio; utilizagdo de um endoscopio e
instrumentos maiores do que na endoscopia retroflexa; mantencdo de um campo de visdo mais
limpo. Esta técnica apresenta, no entanto, algumas limitagcbes comparativamente a técnicas
menos invasivas, nomeadamente a necessidade de condi¢Bes de cirurgia estéreis, uma maior
exigéncia tedrica, custos mais elevados e um aumento da morbilidade associada a laparotomia
e gastrotomia. Para além disso, apesar da excelente exposicdo cirdrgica, € ainda dificil
remover totalmente todo o tecido anormal (Esterline et al. 2004). Relativamente a OVB, é
necessario ter em conta que a cavidade timpanica nos gatos é dividida em dois
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pode ser acedido através da osteotomia ventral e o compartimento dorsolateral, mais pequeno,
localizado atras do septo. Estas cavidades comunicam através de uma abertura estreita na
porcdo caudomedial do septo 0sseo. Perto desta abertura, os nervos simpéticos formam um
plexo a nivel do promontério. Devido a esta localizacdo, estes nervos sao frequentemente
traumatizados durante a curetagem cirargica do ouvido médio, originando sindrome de Horner
(Fossum 1997). Esta é a complicacado mais frequente apds OVB, ocorrendo em cerca de 80%
dos gatos submetidos a esta cirurgia (Veir et al. 2002). Geralmente é transitoria e resolve-se
em 2 a 3 semanas apés o procedimento. O nervo facial atravessa o foramen estilomastoideu,
caudalmente ao ouvido e cursa ventralmente ao canal horizontal, em estreita proximidade com
0 ouvido médio. Assim, o nervo facial pode também sofrer algum traumatismo durante a
cirurgia, causando diminuigdo do reflexo palpebral, aumento da fenda palpebral e diminui¢cdo
da producdo de lagrimas, com possivel queratoconjuntivite seca. Pode também ocorrer
disfungéo vestibular (ataxia, cabecga pendente, nistagmo patologico) apos a cirurgia, devido ao
trajecto do nervo vestibulococlear ao nivel do ouvido médio (Fossum 1997, Harvey et al. 2001).
No caso do Jack, todas as complica¢cdes neuroldgicas descritas (sindrome de Horner, défices
do nervo facial e sindrome vestibular) estavam presentes apdés a cirurgia. Estas terdo,
provavelmente, resultado da intensa curetagem necesséria para remocao do poélipo a nivel da
bolha timpanica e, em menor grau, da reaccao inflamatéria no local da cirurgia ap6s a mesma.
Em gatos que apresentem sinais neurol6gicos antes da cirurgia, € mais provavel que estes se
mantenham de modo permanente pdés-cirurgicamente (Fossum 1997). Comparativamente a
avulsdo por traccdo, a OVB resulta num maior grau de morbilidade pds-cirtrgica, devido as
complicagdes neurolégicas anteriormente descritas. Para além disso, a avulsdo por traccao
constitui uma técnica menos invasiva e com menores custos monetarios. Contudo, a realizacéo
desta técnica sem OVB esta associada a uma percentagem de recorréncia de
aproximadamente 33%, estando o nivel de recorréncia associado ao envolvimento da(s)
bolha(s) timpanica(s) (Veir et al. 2002). A avulséo por traccdo pode assim ser considerada uma
opcado de tratamento de primeira linha para polipos nasofaringeos, obtendo-se uma boa
resolucdo dos sinais clinicos, desde que ndo exista evidéncia de envolvimento da(s) bolha(s)
timpéanica(s). Nesse caso, encontra-se indicada a realizacdo de OVB (Veir et al. 2002).
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Caso 2: Oncologia — Carcinoma de células escamosas ocular

Identificacdo do animal: A Bea é uma gata inteira, de raca Europeu Comum e pelagem preta
e branca, com cerca de 10 anos. Motivo de consulta;: Massa ocular bilateral com corrimento
sanguinolento no lado direito. Anamnese: A Bea é uma gata de rua e foi levada a consulta por
pessoas que costumam vé-la ocasionalmente. H& alguns meses, foi vista com uma “pequena
ferida” no olho direito. No dia da consulta, foi encontrada com massas oculares bilaterais
severamente inflamada e hemorragica do lado direito. Sendo uma gata de rua, ndo foi possivel
obter mais informacdo. Exame fisico: Estado mental alerta e temperamento equilibrado.
Temperatura= 38,1°C; Pulso= 190ppm; Frequéncia respiratéria= 36rpm; Peso= 3,36kg
(condicao corporal de 3,5/5). Restantes parametros do exame fisico normais. Sendo uma gata
geriatrica, mediu-se a pressao arterial e foram obtidos os seguintes resultados: PS=146mmHg
(Ref= 110-160mmHg), PD=83mmHg (Ref= 60-90mmHg), PAM=105mmHg (85-120mmHg).
Exame oftalmolégico: Intensa proliferagéo tecidular bilateral, com severa inflamacéo. O tecido
presente no olho direito consistia numa massa vermelha, irregular, ulcerada e hemorragica,
gue ocupava toda a fenda palpebral e impedia a visualizacdo do globo ocular. No olho
esquerdo, a massa era de menores dimensdes, rosa-avermelhada, menos irregular, nao
ulcerada e permitia visualizar cerca de 25% do globo ocular, no canto lateral. Neste olho, a
massa parecia estar associada a membrana nictitante, apresentando, no entanto, aderéncias
as palpebras. Conjuntiva palpebral severamente inflamada, com quemose e congestao.
Diagnoésticos diferenciais: Hiperplasia da membrana nictitante, trauma ocular ou corpo
estranho bilateral, neoplasia (carcinoma de células escamosas, mastocitoma, adenocarcinoma
da membrana nictitante). Exames complementares: A Bea foi internada e submetida a
anestesia geral 3 dias apds a consulta, para realizar biépsia das massas oculares. Durante o
procedimento, foi possivel confirmar que o tecido se encontrava relacionado com as palpebras,
ndo envolvendo o globo ocular. Em ambos os olhos, a massa encontrava-se associada
principalmente a membrana nictitante, mas era continua com as palpebras. Tal ndo permitiu
determinar o local exacto de origem nem realizar uma excisdo com margens cirlrgicas
adequadas. Foi removido o maximo de tecido possivel, utilizando um bisturi eléctrico para corte
e coagulacdo. A analise histopatoldgica do tecido removido revelou uma superficie de mucosa
onde se observava um tumor constituido por células grandes, poliédricas, com nucleo central e
citoplasma aciddfilo abundante, dispostas em ninhos e em cordées. Em certas zonas,
esbocavam discretas imagens de queratinizacdo. O tumor estava presente nos dois fragmentos
enviados (um de cada olho). Apés a exciséo, foi detectada uma Ulcera corneal em cada olho,
provavelmente resultante da irritacdo causada pelas massas. Como a Bea ia ser introduzida na
casa das pessoas que a levaram a consulta para continuacdo do tratamento, foi realizado um
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escamosas da conjuntiva palpebral e Ulcera corneal bilateral. Tratamento: Desde a primeira
consulta até a cirurgia, a Bea foi tratada com cetoprofeno (Romefen 1%® - 1mg/kg SID SC),
enrofloxacina (Alsir 5%® - 5mg/kg SID SC), cloranfenicol (Clorocil 8mg/mI® — uma gota em
cada olho QID) e diclofenac de sédio (Voltaren 0,1%® colirio — uma gota em cada olho QID).
No entanto, a resposta a este tratamento foi muito leve, com diminuic&o ligeira da inflamacéo e
da hemorragia. Apos a cirurgia, a Bea continuou o tratamento com os colirios anteriormente
referidos e iniciou atropina (Atropocil 10mg/mi® - 1 gota em cada olho SID a BID) para
diminuicdo da dor e vitamina A (pomada oftalmica BID, nos intervalos de administracdo dos
colirios). Dois dias apds a cirurgia, uma vez que ainda se mantinha um grau significativo de
inflamacao, foi iniciado meloxicam (Metacam 0,5mg/ml suspenséo oral para gatos® - 0,1mg/kg
PO SID no primeiro dia e 0,05mg/kg PO SID nos dois dias seguintes). Sempre que necessario,
foi realizada limpeza dos olhos com soro fisiolégico e gotas oftdlmicas de gluconato de
clorhexidina e cloridrato de fenilefrina (CAP Moureau®). A Bea teve alta com recomendacdes
para continuar o tratamento com os colirios de diclofenac de s6dio e cloranfenicol e com a
pomada de vitamina A. Foi adicionada enrofloxacina (Chibroxol 3mg/mli® — 1 gota em cada
olho QID) como complementagéo da terapia antibidtica, uma vez que nos ultimos 2 dias de
internamento as secre¢fes oculares se tornaram mucopurulentas. Acompanhamento: trés
semanas apés a cirurgia, o teste da fluoresceina revelou que as Ulceras se encontravam
resolvidas. A conjuntiva palpebral continuava um pouco inflamada. A medicacdo topica foi
interrompida, mas mantiveram-se as lavagens com soro fisiolégico e as lagrimas artificiais.
Uma semana mais tarde, a Bea voltou a clinica, pois apresentava secrecao seromucosa
bilateral, que secava e adquiria uma aparéncia crostosa castanha nos cantos dos olhos. Uma
vez que as Ulceras se encontravam resolvidas, que a conjuntiva palpebral se apresentava
novamente inflamada e que a neoplasia continuava presente, foi iniciada terapia com
prednisolona associada a neomicina (Neo-Davisolona 2,5mg/mi® — uma gota em cada olho
BID). A aplicagédo de lagrimas artificiais foi mantida. Cerca de 2 meses apoés a cirurgia, a Bea
regressou a clinica apresentado novamente proliferagdo tecidular no olho esquerdo. Foi
repetida a cirurgia para remocao do tecido, mais uma vez sem ser possivel a excisdo com
margens de seguranca. Discussédo: Os carcinomas de células escamosas (CCE) séao
neoplasias comuns em animais idosos. Em gatos, surgem geralmente apos os 10 anos de
idade, em média aos 12. Podem ocorrer na pele, em qualquer superficie ocular coberta por
conjuntiva (sendo mais comum na membrana nictitante), na cavidade oral, no estbmago e no
aparelho respiratorio ou reprodutor (Krohne 2002, Withrow & Vail 2007). A sua identificagéo
baseia-se na presenca de células epiteliais escamosas superficiais muito grandes, geralmente
queratinizadas e com sinais de malignidade, incluindo a presenca de nucleo e grandes
nucléolos (Withrow & Vail 2007). As neoplasias que envolvem a membrana nictitante, embora
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linfossarcoma, carcinoma das células basais, melanoma maligno, neurofibrossarcoma e
hemangiossarcoma (Barnett & Crispin 1998, Krohne 2002, Withrow & Vail 2007). O CCE pode
ter origem primaria na membrana nictitante ou estender-se a partir de tecidos vizinhos,
nomeadamente a conjuntiva bulbar ou palpebral. As neoplasias secundarias, como carcinomas
indiferenciados e linfossarcoma generalizado, podem também envolver a membrana nictitante
(Barnett & Crispin 1998). O CCE corresponde a cerca de 2/3 das neoplasias palpebrais dos
felinos (incluindo a membrana nictitante) (Withrow & Vail 2007). A exposicdo a radiacdo solar, a
auséncia de pigmentacao e, possivelmente, uma irritacdo crénica da superficie ocular parecem
ser factores predisponentes (Withrow & Vail 2007, Munday et al. 2008). Num estudo realizado
por Munday et al. (2008) foi demonstrada uma associa¢édo entre os CCE cutaneos felinos e a
infeccdo por papilomavirus (PV). Em humanos, ha evidéncia de que o PV promove o
desenvolvimento de CCE em pele exposta ao sol. No caso de o PV ser oncogénico em gatos, a
prevencdo da infecgdo por este agente podera reduzir o desenvolvimento de CCE nesta
espécie (Munday et al. 2008). O CCE é localmente invasivo, mas apenas tardiamente pode
disseminar para os ganglios linfaticos regionais e raramente metastizar para locais mais
afastados do organismo. O CCE da membrana nictitante pode invadir a Orbita mais
rapidamente do que o das pélpebras (Withrow & Vail 2007). O CCE da membrana nictitante,
das palpebras ou da superficie ocular caracteriza-se geralmente por uma leséo proliferativa, tal
como as da Bea, podendo variar desde uma placa firme e avermelhada a uma massa focal,
irregular, tipo “couve-flor’, de coloracdo geralmente rosa a vermelha, com ou sem ulceragéo e
de evolucdo prolongada (Krohne 2002, Withrow & Vail 2007). As lesdes pequenas causam
apenas uma leve irritacdo e podem ndo ser detectadas até crescerem no interior da fenda
palpebral. As lesbes maiores podem causar conjuntivite e originar secrecdes oculares que, ao
secarem, adquirem uma coloracéo castanha em alguns gatos (Krohne 2002). A terapia deve
ser realizada o mais rapidamente possivel e varia com o tamanho e grau de invasdo da
neoplasia, a acuidade visual no(s) olho(s) afectado(s), o grau de desconforto causado pela
massa e as limitagdes financeiras do proprietério (Krohne 2002, Withrow & Vail 2007). Todos
os tumores palpebrais, tanto malignos como benignos, tém potencial para afectar a visdo e o
conforto ocular. E recomendada a remocéo de qualquer tumor palpebral em gatos, uma vez
que a maioria destes € maligna. Os tumores da conjuntiva e da membrana nictitante de
pequenas dimensdes sdo idealmente diagnosticados e tratados através de biopsia excisional.
Em lesBes de maior tamanho, uma aspiracdo por agulha fina ou uma bidpsia incisional podera
ajudar a determinar o progndstico e a planear o tratamento (Krohne 2002, Withrow & Vail
2007). Podem ser necessarias ecografia orbital, radiografias, TAC ou RM do créanio, citologia
dos ganglios linfaticos regionais e radiografias abdominais e toracicas para definir o estadio
clinico de tumores malignos (Withrow & Vail 2007, Bexfield et al. 2008). Estes tipos de
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necessaria a enucleacdo (Withrow & Vail 2007). No entanto, caso se pretenda manter o globo
ocular, a decisdo de excisdo completa da membrana nictitante deverd ser tomada
cuidadosamente, uma vez que podem surgir consequéncias indesejaveis, nomeadamente
queratoconjuntivite seca e queratite cronica (Barnett & Crispin 1998, Withrow & Vail 2007).
Poderdao também ocorrer alteracdes conjuntivais significativas (quemose, congestdo),
secrecbes muco-purulentas e sequestro corneal, com potencial necessidade de enucleacéo
(Barnett & Crispin 1998). A criocirurgia tem sido descrita como uma modalidade eficaz em
neoplasias com localizacdo na membrana nictitante, sendo considerada uma das principais
opcBes de tratamento (Krohne 2002, Withrow & Vail 2007). Existe evidéncia de
aproximadamente 100% de eficacia com a utilizacdo de crioterapia agressiva no maneio de
CCE do pavilhdo auricular e das palpebras (Withrow & Vail 2007). O seu efeito resulta do
enfarte isquémico dos tecidos anormais (Kim & Abramson 2008). Tem como vantagens a
rapidez, maior simplicidade e, geralmente, a preservacdo dos pontos e canaliculos lacrimais.
Em muitos pacientes idosos ou debilitados, a criocirurgia pode ser realizada apenas com
sedacgédo e/ou anestesia local ou tépica. Apds tratamento com dexametasona (0,1mg/kg V), a
massa devera ser isolada (se possivel) com pincas de Chalazion. Utilizando nitrogénio liquido e
uma sonda fechada com o diametro idealmente proximo ao da massa, € realizada uma
aplicacdo dupla, de modo a que a mancha de gelo se estenda cerca de 3 a 5mm para além das
margens visiveis do tumor. Poderdo ser aplicadas varias camadas sobrepostas em massas de
grandes dimensfes. A congelacao podera ser repetida 2 a 3 vezes, no caso de o tumor nao
regredir apds a primeira sessdo. Como complicacdes pés-operatérias, sdo expectaveis edema
consideravel e despigmentacao transitéria do tecido congelado. A criocirurgia podera permitir a
manutencdo da membrana nictitante, no caso de CCE precoce, ou podera ser utilizada
juntamente com a exciséo cirdrgica, no caso de CCE mais avancados (Whitrow & Vail 2007).
Foi ja observada resposta de CCE oculares a radioterapia ou infiltracdo local de agentes
guimioterapicos (Whitrow & Vail 2007). Em alguns casos, estas técnicas poderdo eliminar
completamente o tumor, ou provocar uma cito-redugdo significativa, tornando possivel um
procedimento cirdrgico menos extenso (Withrow & Vail 2007). A hipertermia encontra-se
também descrita como opc¢do para cito-reducdo pré-cirrgica (Krohne 2002). Os CCE séo
sensiveis a radiacdo, mas as complicacbes oculares e a baixa disponibilidade tornam a
radioterapia menos atractiva do que a criocirurgia. (Krohne 2002) Os efeitos oculares da
radioterapia dependem da dose e variam em severidade. As consequéncias agudas incluem
blefarite, blefarospasmo, conjuntivite e queratoconjuntivite seca temporaria ou permanente. Se
existir ulceracdo corneal prévia, a cicatrizagdo podera ser atrasada como resultado da lesédo
das células estaminais da cornea pela radiacao. Os efeitos a longo prazo incluem alteracées
vasculares e cataratas. Quando os olhos estao incluidos no campo da radiacao, se a dose total
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degeneracao da retina e/ou degeneracdo axonal do nervo optico (Withrow & Vail 2007). Num
estudo realizado por Plummer et al. (2007), foi utilizada radiagdo beta com estronio-90 pos-
cirurgicamente em 38 cavalos aos quais foi removido um CCE da superficie ocular. Verificou-se
que a combinacao destas duas técnicas constitui um tratamento aceitavel e bem sucedido, com
83% dos cavalos permanecendo livres de neoplasia durante uma média de 58 meses. As
diferencas nas taxas de recorréncia de CCE da superficie ocular ou das estruturas anexas do
olho em cavalos, parecem ndo depender da localizacdo, mas sim da utilizagdo ou néo de
radioterapia como adjuvante da excisao cirdrgica (Plummer et al. 2007). A infiltracdo local de
agentes guimioterapicos apresenta as seguintes vantagens no tratamento de CCE oculares:
permite o contacto do agente com toda a superficie ocular, estando menos dependente da
definicdo das margens; tem efeitos adversos sistémicos negligenciaveis; pode ser interrompida
ou repetida de acordo com a resposta clinica; permite uma elevada concentracdo do agente
terapéutico no local da leséo; apresenta um menor risco de disseminagdo das células
neoplasicas e é geralmente menos dispendiosa do que a cirurgia. Como desvantagem, a
guimioterapia tépica apresenta um potencial efeito téxico para a superficie ocular (Kim &
Abramson 20008). A utilizagdo desta modalidade em veterinaria, aplicada a CCE oculares, nédo
esta muito documentada. Encontra-se descrita a aplicacao tdpica pos-cirargica de mitomicina C
(MMC) a 0,04% (aplicagdo QID durante 8 semanas) num cdo ao qual foi removido um CCE
corneal sem certeza das margens. O exame oftalmolégico ndo revelou quaisquer sinais de
recorréncia ou de efeitos adversos 6 meses apoés o final do tratamento (Karasawa et al. 2008).
A terapia tépica de neoplasias oculares com MMC encontra-se extensivamente descrita em
humanos, existindo 4 protocolos: aplicagdo como agente primario; aplicacdo pré-cirirgica para
reducdo do tamanho do tumor; aplicacdo intra-operatéria apds excisdo da lesdo por cirurgia
e/lou criocirurgia; ou aplicacdo pOs-operatoria para diminuicdo da taxa de recorréncia
(Karasawa et al. 2008, Kim & Abramson 2008). Varios estudos em seres humanos tém
demonstrado a eficacia da MMC como terapia primaria ou adjuvante de CCE conjuntivais, com
excelentes taxas de remissdo. As concentracdes descritas sédo de 0,04% e 0,02%, tendo-se
obtido taxas de eficacia semelhantes para ambas. No entanto, a dura¢do do tratamento com a
concentracdo mais elevada é geralmente inferior, variando entre 3 a 6 semanas. Nao se
encontra descrita toxicidade ocular permanente causada pela MMC. Um outro agente
quimioterapico utilizado no tratamento de CCE conjuntivais em humanos € o 5-fluorouracil (5-
FU). Este tem sido menos estudado do que a MMC, mas tem demonstrado uma boa eficicia
como agente primério no tratamento de CCE conjuntivais invasivos. As recorréncias
respondem consideravelmente bem a 2 ou 3 cursos de tratamento topico de um destes
agentes, sendo poucas vezes necessaria intervencao cirdrgica (Kim & Abramson 2008). Os
retindides sintéticos relacionados com a vitamina A tém sido estudados em cées e gatos com
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tratamento de lesdes iniciais (Withrow & Vail 2007). No caso da Bea, foi aplicada pomada de
vitamina A ap0s a cirurgia, numa tentativa de diminuir a progressao da neoplasia. Sendo o
CCE de natureza maligna, o progndstico para cura/remissdo completa é reservado, a ndo ser
que a massa seja de pequenas dimensdes, limitada a membrana nictitante e que seja possivel
realizar cirurgia excisional com margens adequadas (pelo menos 10mm) (Barnett & Crispin
1998, Krohne 2002, Withrow & Vail 2007). Podem surgir novos tumores primarios ou
recorréncias em gatos com auséncia de pigmentacdo. Como tal, os animais devem ser
frequentemente reavaliados apds a cirurgia, para deteccdo precoce de novos crescimentos
neoplasicos. No caso de recorréncia, as op¢des de tratamento incluem repeticdo da cirurgia, tal
como aconteceu no caso da Bea e criocirurgia (Krohne 2002). Embora algumas opcbes
terapéuticas alcancem taxas de resposta elevadas, a eficacia a longo prazo é rara e o
aparecimento de recorréncia é frequente. A combinac¢do de técnicas parece ser uma potencial
opcdo para o aumento da eficacia do tratamento. No entanto, ha que ter em conta que
determinadas modalidades n&o séo facilmente acessiveis em termos fisicos e econémicos.
Torna-se assim importante a realizagdo de estudos dirigidos a CCE conjuntivais em gatos que
se baseiem em técnicas mais simples e menos dispendiosas, como algumas das que foram
descritas. A transposicdo para a Medicina Veterinaria de modalidades utilizadas em seres
humanos poderd conduzir a bons resultados, tal como aconteceu no caso descrito por
Karasawa et al. (2008). No caso da Bea, as limitacdes monetérias e o facto de ser uma gata de
rua nao permitiram a realizacdo de técnicas de diagndstico mais extensas (nomeadamente
para a pesquisa de metastases). Quanto ao tratamento, tendo em conta que a neoplasia era
muito invasiva localmente, ndo sendo visiveis os seus limites, foi removido 0 maximo de tecido
possivel durante as 2 cirurgias, de modo a conferir a Bea algum conforto ocular e uma melhor
gualidade de vida. Uma maior eficacia teria sido, provavelmente, alcancada com enucleacao
bilateral, no entanto, sendo a Bea uma gata idosa que vive na rua, esta opc¢éo foi descartada.
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Caso 3: Medicina interna — Insuficiéncia renal crénica num gato hipertiréide

Identificacdo do animal: O Spunky é um gato castrado, de raca indeterminada, com 16 anos
de idade. Motivo da consulta: Perda de peso, inapténcia, polilria, polidipsia e diarreia.
Anamnese: Seis meses antes da consulta, o Spunky foi diagnosticado com hipertiroidismo
((T4= 50,4ng/mL, ref= 10-40ng/mL), associado a politria, polidipsia, polifagia, perda de peso,
sopro cardiaco de grau llI/VI, hipertensdo arterial (PS= 180mmHg, ref= 110-160mmHg),
hiperactividade e pélo baco). Nessa altura, foi realizado um hemograma e uma analise
bioguimica sérica e os resultados revelaram um aumento moderado das enzimas hepéaticas
(ALT= 256u/L, ref= 34-112u/L e AST= 80u/L, ref= 12-38u/L), consistente com hipertiroidismo.
Os restantes parametros, com excepc¢do da concentracdo sérica de ureia (BUN= 45mg/dL, ref=
20-34mg/dL), encontravam-se dentro dos limites de referéncia. Foi também realizada uma
urianalise, que revelou uma densidade urinaria no limite inferior da hiperestendria (1.013;
isostendria= 1.008-1.012). O Spunky iniciou um ensaio terapéutico com metimazol (2,5mg/kg
PO BID) e, 2 semanas mais tarde, repetiu os exames para avaliar o efeito do tratamento nos
parametros relacionados com o hipertiroidismo e na fungéo renal. Os resultados mantiveram-se
semelhantes aos anteriores, com uma melhoria nos valores das enzimas hepaticas. Foi
também determinado o valor sérico de T4 e o resultado encontrava-se dentro dos limites
normais (T4= 22ng/mL). A terapia com metimazol foi mantida e, de acordo com a proprietéria,
0s sinais clinicos desapareceram e o Spunky ganhou peso nos primeiros 3 a 4 meses. Nos
altimos 2 meses, a proprietaria ausentou-se e o tratamento com metimazol parece néao ter sido
realizado correctamente. Apés ter regressado, verificou que o Spunky se encontra novamente
a perder peso, politrico, polidipsico e com diarreia (fezes moles, castanhas). Para além disso,
apresenta inapténcia. O Spunky encontra-se vacinado (Ultimo reforco hd 5 meses) e
desparasitado interna e externamente (com pirantel e praziquantel - Drontal gato® - e fipronil -
Frontline® -, respectivamente; Ultima vez ha 2 meses). Nunca realizou viagens e é alimentado
com ragao renal (Hil's k/d®). Vive numa casa com acesso a exterior privado e sem mais
animais. Na anamnese dirigida aos diferentes sistemas, ndo foram referidas alteracdes a
acrescentar. Exame fisico: Estado mental alerta e temperamento equilibrado a nervoso.
Temperatura= 37,4°C; Pulso= 200ppm; Frequéncia respiratoria= 45rpm; Peso= 4,32kg
(condicdo corporal de 2/5). Gengivite ligeira, possivelmente devido a presengca de uma
pequena quantidade de tartaro. No dia da consulta, enquanto esteve no hospital, o Jack teve
um episddio de vomito. Tendo em conta a historia de hipertiroidismo e hipertensdo, foi
realizada a medicdo da pressado arterial e um exame oftalmoscopico do fundo do olho. A
pressdo arterial, pelo método de Doppler, mantinha-se a 180mmHg. O fundo do olho
encontrava-se normal bilateralmente. Exame dirigido ao aparelho urinério e a tiréide: Nao

foram detectadas anomalias na exploracdo do aparelho urinario por palpacdo. Foi recolhida
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uma amostra de urina por cistocentese, a qual se encontrava transparente e com uma
coloracao amarela clara. A exploragéo, por palpacéo, da regido da tirdide revelou a presenca
de um nodulo que parecia afectar ambos os lobos da glandula, sendo maior do lado esquerdo.
Exames complementares: A amostra de urina recolhida por cistocentese foi enviada para
urianalise. Os resultados revelaram isostendria (1.010). Os restantes parametros da uriandlise
encontravam-se dentro dos limites normais de referéncia. Foram realizados um hemograma e
uma analise bioquimica sérica, os quais revelaram uma ligeira anemia macrocitica hipocrémica
(Eritrécitos= 6,55x10E6/uL, ref= 7,5-11,7x10E6/uL; Hematdcrito= 31,6%, ref= 34-48%,;
Hemoglobina= 10,3g/dL, ref= 11,5-15,9g/dL; Volume corpuscular médio= 48,2fL, ref= 36-46fL),
um pequeno aumento da ureia e creatinina (BUN= 54mg/dL, ref= 20-34mg/dL; Creatinina=
2,3mg/dL, ref= 1-2,2mg/dL), uma ligeira hiperfosfatémia (Fo6sforo= 6,7mg/dL, ref= 2,4-
6,1mg/dL), hipocalémia (Potassio= 2,6mEq/L, ref= 2,9-4,3mEqg/L) e hipoproteinémia (Proteinas
totais= 6,0g/dL, ref= 6,3-8,3g/dL). Estes resultados eram consistentes com insuficiéncia renal
cronica. Foi também determinado o nivel sérico de T4, o qual se apresentava elevado (T4=
61,7ng/mL, ref= 10-40ng/mL). Diagndstico: Insuficiéncia renal crénica e hipertiroidismo.
Tratamento: Manteve-se a terapia com metimazol, mas a dose foi reduzida para metade
(1,25mg PO BID). Esta alteracao teve como objectivo diminuir os efeitos renais do tratamento,
tentando manter algum controlo sobre o hipertiroidismo. Decidiu-se néo iniciar terapia
hipotensora, mas repetir a medicao da pressao arterial em duas semanas. O Spunky recebeu
100mL de Normosol-R SC antes de ter alta. Progndstico: E provavel que a funcéo renal se
venha a deteriorar, podendo eventualmente ser necessério interromper o tratamento do
hipertiroidismo e instituir terapia para a insuficiéncia renal crénica. Acompanhamento: O
Spunky ndo chegou a regressar ao hospital mas, cerca de 4 meses ap0s a consulta, por
comunicagdo com a proprietaria, confirmou-se que continuava a terapia com metade da dose
de metimazol e que se encontrava clinicamente estavel, sem sinais de insuficiéncia renal e com
os sinais do hipertiroidismo controlados (embora ainda manifestasse alguma hiperactividade).
Discusséo: O hipertiroidismo é a patologia enddcrina mais diagnosticada em gatos geriatricos,
afectando cerca de 0,3% de todos os gatos, sem predisposicdo aparente de género ou raga. A
insuficiéncia renal cronica (IRC) afecta 7,7% dos gatos com mais de 10 anos e 15,3% dos
gatos com mais de 15 anos. Consequentemente, o hipertiroidismo e a IRC podem ocorrer de
modo concorrente. Ja foi descrita uma prevaléncia de IRC pré-existente em gatos hipertirdides
até 49% (van Hoek et al. 2009). Uma vez que o hipertiroidismo tem a capacidade de mascarar
a IRC, esta manifesta-se apds o tratamento do primeiro em cerca de 39% dos gatos tratados
(van Hoek et al. 2009). Os sinais clinicos do hipertiroidismo e da IRC podem sobrepor-se (van
Hoek & Daminet 2009). As hormonas da tirdide possuem uma accao diurética, sendo a politria
e polidipsia (Pu/Pd) sinais clinicos relativamente frequentes em gatos hipertiréides. Embora

uma patologia renal primaria concorrente também contribua para a Pu/Pd, estes sinais ocorrem
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em muitos gatos sem evidéncia de disfuncédo renal. Nestes verifica-se frequentemente a
resolucdo da Pu/Pd apds o tratamento do hipertiroidismo. Embora a causa exacta destes sinais
no hipertiroidismo seja desconhecida, esta patologia afecta a capacidade de concentragédo da
urina, ao aumentar o fluxo sanguineo renal e, consequentemente, ao diminuir a osmolaridade
medular. Isto causa polidipsia secundéria a politria. Alternativamente, propde-se a hipétese de
um distdrbio hipotalamico causado por tirotoxicose, que resulta em polidipsia compulsiva e
poliria secundéria (Peterson 2000). O hipertiroidismo pode mascarar ou, em alguns casos,
agravar uma IRC subjacente (van Hoek & Daminet 2009). Estando associado a vasodilatacédo
intra-renal e a um débito cardiaco aumentado (devido aos efeitos inotrépico e cronotrépico
positivos e a diminuicdo da resisténcia vascular sistémica pelas hormonas da tirdide), promove
um aumento do fluxo sanguineo renal, da pressédo hidrostatica glomerular e da taxa de filtragéo
glomerular (TFG) (van Hoek et al. 2009). Por um lado, em alguns gatos com IRC, o aumento da
hemodindmica renal que ocorre em gatos hipertirdides nao tratados podera ser benéfico para a
manutencdo de uma funcdo renal sustentavel. Por outro, € possivel que o hipertiroidismo
contribua para o desenvolvimento de IRC em gatos mais velhos, uma vez que a hipertensao
sistémica pode resultar em hipertensdo glomerular e, consequentemente, hiperfiltragéo a nivel
do glomérulo. Estes factores s@o reconhecidos como causas de esclerose glomerular e de
progressao da doenca renal (Peterson 2000). A previsdo, antes do tratamento, de alteracdes
da funcéo renal seria extremamente Util, uma vez que a deteccédo precoce da IRC € essencial
para um maneio 6ptimo dos pacientes com hipertiroidismo concorrente (van Hoek et al. 2009).
A deteccdo de rins pequenos no exame fisico, de uma concentragdo sérica aumentada de
ureia e creatinina e de uma densidade urinéria entre 1.008 e 1.020 é sugestiva de insuficiéncia
renal (Nelson & Couto 2009). Varios estudos tém sido dedicados a determinacao de factores
preditivos da funcéo renal apds o tratamento do hipertiroidismo. No entanto, os resultados néo
tém sido muito consistentes. No estudo mais recente, realizado por van Hoek et al. (2009),
foram analisados varios parametros (ureia, creatinina, TFG, T4 total (tT4), densidade urinaria,
proteina ligante do retinol na urina (URBP), pressdo sanguinea e proteindria) em 2 grupos de
gatos hipertirdides tratados com radioiodina I'**: um grupo que n&o desenvolveu azotémia renal
apoés o tratamento (grupo 1) e outro grupo que desenvolveu azotémia renal apos o tratamento
(grupo 2). Apenas se verificaram diferencas significativas entre os 2 grupos na concentracéo
sérica de tT4, na TFG e na densidade urindria. Isto sugere que estes parametros possam ser
considerados factores preditivos de desenvolvimento de IRC, embora ainda sejam necessarios
estudos para determinagdo de valores limite. Relativamente & concentracdo de tT4, é possivel
que um nivel mais baixo desta hormona antes do tratamento seja sugestivo de doenca renal
subjacente. O desenvolvimento de IRC e de euthyroid sick syndrome podera diminuir o nivel
sérico de tT4 para valores inferiores ao intervalo de referéncia, mesmo em gatos hipertiréides

(van Hoek & Daminet 2009). O mesmo estudo demonstrou que no grupo 2 a concentracao de
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tT4 diminuiu significativamente na primeira semana pds-tratamento, enquanto no grupo 1 a tT4
diminuiu ao longo de 4 semanas. O padrdo de diminuicAo da concentracdo de tT4 foi
comparavel ao padrao de diminuicdo da TFG. Verificou-se que 80% dos gatos hipertiréides
estudados apresentavam uma TFG pré-tratamento superior a descrita para gatos saudaveis.
Em ambos os grupos, observou-se uma diferenca consideravel entre os valores de TFG antes
do tratamento e os valores em qualquer altura ap6s o mesmo. No entanto, a TFG diminuiu
consideravelmente nas primeiras 4 semanas nos gatos que ndo desenvolveram IRC, mas a
variacdo nao foi significativa apds a primeira semana nos gatos do grupo 2. A densidade
urinaria parece nao ter sido afectada pelo tratamento do hipertiroidismo, mantendo-se o0 mesmo
valor antes e apdés 0 mesmo, mas o0s valores pré-tratamento eram significativamente mais
baixos nos gatos do grupo 2 (van Hoek et al. 2009). No entanto, foi recentemente descrito um
grupo de gatos hipertirdides com densidades urinarias superiores a 1.040 antes do tratamento,
gue desenvolveram azotémia renal apds o estabelecimento de um estado eutiréide (Riensche
et al. 2008). Como tal, este pardmetro parece ter um baixo valor preditivo da fungéo renal
(Nelson & Couto 2009). Tem sido proposto que gatos com concentra¢cdes normais de ureia e
creatinina associadas a uma densidade urinaria superior a 1.035 tém um menor risco de
desenvolvimento de IRC apés o tratamento (van Hoek et al. 2009). No entanto, a ureia e a
creatinina sdo marcadores pouco sensiveis e pouco especificos de fases precoces da IRC.
Tipicamente, € necesséaria uma perda de funcdo dos nefrénios superior a 75% para que ocorra
uma elevagdo clinicamente significativa destes parametros. Além disso, estes marcadores
podem ser afectados por outros factores, incluindo massa muscular, conteddo em proteina da
dieta e alteracBes gastrointestinais (Riensche et al. 2008). A concentracdo de creatinina sérica
encontra-se inversamente relacionada com a TFG e pode estar diminuida no hipertiroidismo.
Isto resulta ndo s6 de um aumento da TFG e da clearance de creatinina, mas também de uma
reducdo da massa muscular causada pelo estado hiper-metabdlico caracteristico do
hipertiroidismo (van Hoek et al. 2009). No estudo realizado por van Hoek et al. (2009),
verificou-se que o aumento da creatinina apés o tratamento era mais tardio do que a
diminuicdo da TFG. Isto sugere que a concentracdo diminuida antes do tratamento est4 mais
relacionada com a diminuicdo da massa muscular do que com o aumento da TFG e da
clearance de creatinina. Esta hipétese foi suportada pela variacdo do peso corporal, a qual é
semelhante & variacdo da creatinina. A concentracdo de ureia apdés o tratamento do
hipertiroidismo tem sido descrita como aumentada ou inalterada, havendo discrepancias entre
esta e a concentragdo de creatinina, a qual parece ser um marcador mais apropriado da TFG
(van Hoek et al. 2009). Um possivel marcador urinério recentemente estudado é a uRBP. Esta
surge na urina quando ocorre leséo ou disfuncao tubular. Esta presente na urina de gatos com
IRC e, em graus variaveis, na de gatos hipertiréides. O hipertiroidismo podera causar um

aumento do nivel funcional das células tubulares, resultando em leséo celular e, possivelmente,
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num aumento da sintese de RBP nestas células. Nos gatos hipertiréides, a uRBP parece estar
relacionada com a concentracdo sérica de tT4. Assim, podera colocar-se a hip6tese de a uURBP
ser um marcador de disfuncao tubular reversivel em gatos que ndo desenvolvem IRC ou um
marcador de leséo irreversivel em gatos com IRC pré-existente (uma vez que nestes o valor de
URBP se mantém elevado antes e apds o tratamento, enquanto nos primeiros o valor diminui
ap6s o mesmo). A pressao arterial parece manter-se antes e ap0s o tratamento, sugerindo que
outros mecanismos para além das alteragcbes hemodinadmicas periféricas estejam envolvidos
na estimulacdo da TFG pelo hipertiroidismo (van Hoek et al. 2009). E frequente a presenca de
proteintria em gatos hipertiréides e a razdo proteina/creatinina urinaria geralmente diminui
apos o tratamento, independentemente do desenvolvimento de azotémia renal. A proteinUria
poderd ser um resultado da hipertensédo e hiperfiltragdo glomerular, de alteracdes na
manutencdo das proteinas tubulares ou da estrutura da barreira glomerular. Uma vez que é
reversivel com o tratamento, ndo se encontra indicada terapia especifica para a proteinaria em
gatos hipertirdides (van Hoek et al. 2009; van Hoek & Daminet 2009). A possivel relacdo
patofisiolégica entre o hipertiroidismo e a IRC levanta importantes questdes acerca do
tratamento do primeiro. Alguns autores defendem que a redug&o da concentragdo sérica de T4
em gatos com hipertiroidismo moderado e IRC devera ser evitada, uma vez que podera reduzir
a TFG e permitir o desenvolvimento de azotémia e urémia. No entanto, se um aumento da TFG
resulta em hiperfiltragdo glomerular em gatos hipertiréides, podera contribuir para a progresséo
da doenca renal. Sendo assim, o hipertiroidismo podera predispér os gatos a IRC e um
tratamento eficaz e precoce do primeiro podera ser importante para a prevencao de alteracdes
patofisiolégicas no rim (Peterson 2000). Tal como foi feito no caso do Spunky, se existir
suspeita de patologia renal, € recomendavel um tratamento reversivel (com metimazol ou
carbimazol oral) e ndo uma terapia definitiva (como a radioiodina ou a tiroidectomia cirrgica),
até que possa ser determinado o impacto do estado eutiréide na funcéo renal (Peterson 2000,
Riensche et al. 2008). De facto, tendo em conta que os factores preditivos da fungéo renal apos
o0 tratamento ainda ndo se encontram bem definidos, é aconselhavel que todos os gatos
hipertirides sejam sujeitos a um ensaio terapéutico com um método reversivel (Riensche et al.
2008). Os efeitos do tratamento com metimazol na funcdo renal sdo reversiveis, uma vez que a
sua interrupcao em gatos hipertiréides com azotémia renal pds-tratamento causa um aumento
da TFG e uma diminuicdo da concentracao seérica de creatinina (van Hoek & Daminet 2009). O
estudo realizado por van Hoek et al. (2009) demonstrou que as altera¢cbes mais significativas
da concentragdo de tT4 e de marcadores renais ocorrem nas primeiras 4 semanas apés 0
inicio do tratamento e que ndo se verificam altera¢cdes importantes posteriormente. No entanto,
o tratamento utilizado neste estudo foi a radiagdo com I**, pelo que ainda ndo est4d bem
estabelecida a duracdo 6ptima para o ensaio terapéutico com metimazol. Um estudo de 58

gatos hipertirdides demonstrou que o desenvolvimento de azotémia ndo depende do tipo de
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tratamento utilizado (metimazol, tiroidectomia ou radioiodina), uma vez que as concentragdes
de ureia e creatinina séricas aumentaram de modo semelhante nos 3 grupos de tratamento
(Peterson 2000). Assim, extrapolando para o metimazol o periodo das 4 semanas, podera
assumir-se que o0s pacientes deverdo ser revistos nessa altura e que se um estado eutiréide
tiver sido alcangado e mantido até ai, podera ser tomada uma decisdo relativamente a
utilizacdo de uma opgéo terapéutica definitiva (van Hoek & Daminet 2009). O Spunky tinha
historia de valores de densidade urinaria inferiores a 1.020. Estes, embora possam sugerir uma
IRC, poderdo ser um resultado da Pu/Pd causada pelo estado hipertirdide. Para além disso,
apresentava um valor de ureia ligeiramente elevado na altura do diagnostico do hipertiroidismo.
Por um lado, este poderda ter resultado de um incremento na ingestao de proteina, devido a
polifagia induzida pelo estado hipertiréide; por outro, podera sugerir uma IRC subjacente, ndo
sendo acompanhado por um aumento no nivel sérico de creatinina, devido a perda de peso e
massa muscular. Quando o Spunky se apresentou a consulta, o nivel sérico de tT4 encontrava-
se elevado, sugerindo um mau controlo do hipertiroidismo, provavelmente devido a uma
administracdo incorrecta da medicacdo nos 2 meses anteriores. Os sinais clinicos, com
excepcgdo da inapténcia, poderiam ser causados quer pelo estado hipertirdide, quer pela IRC.
Por um lado, o nivel elevado de tT4 associado aos sinais de disfuncdo renal sugeria que a
continuacdo do tratamento e 0 regresso a um estado eutirdide poderiam causar um
agravamento da IRC. Por outro, o hipertiroidismo ndo controlado podera ter contribuido para
uma progressdo da doenca renal, devido a hipertensdo renal e hiperfiltracdo glomerular
cronicas. Assim, e tendo em conta que os marcadores da fungdo renal se encontravam apenas
moderadamente aumentados, decidiu-se continuar a terapia com metade da dose de
metimazol, de modo a tentar controlar um pouco o hipertiroidismo e a manter o funcionamento
dos rins. A possibilidade de uma terapia definitiva foi totalmente colocada de parte neste caso.
O tratamento com metade da dose de metimazol parece ter permitido alcancar um certo nivel
de equilibrio entre o controlo do hipertiroidismo e a manutencdo da funcéo renal do Spunky. No
entanto, é provavel que esta Ultima se continue a degradar gradualmente, podendo vir a ser

necessaria a interrupcao do tratamento do hipertiroidismo e a instituicdo de terapia para a IRC.
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Caso 4: Neurologia — Mielopatia degenerativa

Anamnese: O Samson é um cdao inteiro, de raca Pastor Shiloh (derivada de Pastor Alemé&o),
com 10 anos de idade. Motivo da consulta: Paraparesia cronica progressiva. Anamnese:
Cerca de 4 meses antes da consulta, 0 Samson comegou a ficar menos activo e energético; 2
meses mais tarde, comecou a demonstrar alguma fraqueza nos membros pélvicos e foi levado
ao Médico Veterinario referente, que realizou radiografias da coluna vertebral. Estas revelaram
a presenca de espondilose deformante. O Samson iniciou tratamento com carprofeno
(Rymadil® - 2mg/kg PO SID) e um protector articular (Joint Suport Il for Dogs® — 2
comprimidos BID) o qual foi interrompido 7 dias antes da consulta. O problema do Samson tem
vindo a agravar-se. Nas Ultimas 3 semanas, arrasta intermitentemente o membro pélvico
esquerdo durante a marcha e actualmente € incapaz de subir escadas. Nao existe histéria de
manifestacdes de dor (ganir, rosnar, olhar para o local) ao ser tocado na zona da coluna
vertebral. O Samson é alimentado com uma racdo de qualidade superior. Encontra-se
devidamente vacinado (ultimo reforco ha 9 meses) e desparasitado (desparasitagdo interna
com ivermectina e pirantel - Heartgard® - e externa com fipronil - Frontline® -, h4 1 més). Nao
tem antecedentes médicos ou cirdrgicos. Vive com mais 2 cdes, ambos saudaveis, e tem
acesso ao exterior. Na anamnese dirigida aos diferentes sistemas, ndo foram referidas
alteracBes a acrescentar. Exame fisico: Estado mental alerta e temperamento equilibrado.
Atitude normal em estagdo. Ataxia dos membros pélvicos e knuckling intermitente do esquerdo
durante a marcha. Temperatura= 38,8°C; Pulso= 112ppm; Frequéncia respiratéria= 27rpm;
Peso= 49,8kg (condicdo corporal de 4/5). Restantes parametros do exame fisico normais.
Exame neuroldgico: Ataxia dos membros pélvicos com knuckling intermitente do esquerdo
durante a marcha; paraparesia; diminuicAo das reaccbes posturais (posicionamento
proprioceptivo e prova do salto) nos membros pélvicos, especialmente no esquerdo;
hiperreflexia no membro pélvico esquerdo. Auséncia de sinais de hiperestesia a palpacdo da
coluna vertebral. Restantes parametros do exame neurolégico normais. As anomalias séo
consistentes com uma lesdo de motoneurdnio superior dos membros pélvicos com
lateralizacdo esquerda, o que corresponde a uma localizagdo entre os segmentos medulares
T3 e L3 (sindrome toraco-lombar). Diagnésticos diferenciais: Mielopatia degenerativa, hérnia
discal Hansen tipo Il, neoplasia intra-medular (glioma, astrocitoma), processo infeccioso
(neosporose, blastomicose, esgana, erlichiose). Exames complementares: Hemograma e
andlise bioguimica sérica como painel pré-anestésico e para excluir patologias com potenciais
manifestacdes sistémicas, nomeadamente processos infecciosos: resultados normais.
Radiografias torécicas para avaliar o coracao e o estado dos pulmdes (tendo em conta a idade,
considerou-se importante excluir a presenca de metastases, no caso de neoplasia medular):

normais. Radiografias da coluna vertebral toraco-lombar: presenca de espondilose deformante
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(em diferentes estadios evolutivos, desde pequenas proliferacdes de ostedfitos a formacédo de
pontes ésseas inter-vertebrais) nas vértebras T3 a T8 e T12 a L3. RM da coluna vertebral
toraco-lombar: os cortes longitudinais revelaram varios locais de ligeira compressédo da medula
espinhal, provavelmente devido a uma protusdo crénica dos discos intervertebrais ou a
hipertrofia do ligamento longitudinal ou dos anéis fibrosos; contudo, nos cortes transversais, a
compressao nado foi considerada significativa. Citologia do liquido cefalorraquidiano (LCR):
apés varias tentativas, ndo foi possivel a colheita. Foi recomendada aos proprietarios do
Samson a realizacdo de um teste genético criado recentemente para deteccdo de um alelo
autossOmico recessivo que parece estar associado ao desenvolvimento de mielopatia
degenerativa. Diagndéstico presuntivo: Mielopatia degenerativa e possivel herniacdo discal
Hansen tipo Il concorrente em varios pontos da coluna toraco-lombar. Tratamento: O Samson
teve alta com as seguintes recomendacgdes para prevencdo da atrofia muscular e manutengéo
mais prolongada da fung&o motora dos membros pélvicos: realizacdo de fisioterapia (foi cedido
aos proprietarios um guia explicativo com exercicios de manipulagdo passiva dos musculos e
articulagbes para serem realizados em casa); encorajamento para a actividade fisica
(caminhadas, natagé@o — os proprietarios referiram que estas actividades ja faziam parte do dia-
a-dia do Samson e que seria possivel aumentar a sua frequéncia). Progndstico: O progndéstico
€ reservado para a cura. A progressao para um estado de paraplegia € inevitavel. No entanto,
0 Samson podera ter uma boa qualidade de vida durante alguns meses, se forem adoptadas as
medidas de suporte adequadas. Acompanhamento: Dois meses e meio apds a consulta, os
proprietarios do Samson comunicaram, através de telefonema, que ele se encontrava a realizar
sessOes de hidroterapia uma vez por semana, que Se conseguia movimentar sem ser
necessario um suporte para os membros pélvicos e que a condicdo nao tinha progredido. O
Samson continuava a realizar caminhadas e a nadar com frequéncia. Os proprietarios nao
chegaram a realizar o teste genético. Discusséo: A expressao “mielopatia degenerativa” (MD)
é utilizada para descrever uma doenga lentamente progressiva da medula espinhal de cées
adultos, que ocorre quase exclusivamente em ragas grandes, predominantemente Pastor
Alem&o e cruzamentos de Pastor Alemao (Lorenz & Kornegay 2004). E a causa mais comum
de paraparesia nestas racas e manifesta-se em cées de meia-idade a idosos (entre 8 e 14
anos) (Tilley & Smith Jr. 2004). Ocasionalmente, pode ocorrer em animais muito jovens (4 anos
de idade), incluindo Pastores Alemdes e Huskies Siberianos. A causa desta mielopatia é
desconhecida (Bagley 2005). Uma das etiologias propostas consiste em défices de vitamina E
e B12, mas esta hipétese ndo foi suportada cientificamente e a terapia de suplementagéo
vitaminica ndo tem demonstrado eficacia (Lorenz & Kornegay 2004). Especulacdes recentes
tém sido direccionadas para uma etiologia imuno-mediada, nomeadamente uma desregulacdo
da funcdo das células-T supressoras ou deposi¢cdo de imunoglobulinas e complemento na

medula espinhal (Bagley 2005). A predisposicdo do Pastor Alemé&o para esta patologia sugeriu
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um possivel envolvimento de factores genéticos (Lorenz & Kornegay 2004). Uma investigacao
recente permitiu a identificacdo de uma mutacéo genética associada a um risco elevado de
desenvolvimento da doenca (CGDN 2009). O SOD1 canino € o gene correspondente ao SOD1
humano, no qual ocorre uma mutacdo responsavel pela esclerose lateral aminotréfica (ELA),
uma doenca neurodegenerativa fatal que causa paralisia em adultos humanos (Awano et al.
2009). Os sinais clinicos da MD s&o cronicos e progressivos (Bagley 2005). O seu
aparecimento é insidioso e 0s proprietarios poderdo ndo procurar assisténcia veterinéria até
passarem varios meses (Lorenz & Kornegay 2004). A manifestacdo inicial em caes adultos
reflecte uma lesdo da medula espinhal toraco-lombar, sendo caracteristicos os sinais de
motoneurénio superior (MNS) nos membros pélvicos (Bagley 2005, Lorenz & Kornegay 2004).
Geralmente os cdes tornam-se mais parésicos do que ataxicos e podem arrastar os membros,
causando desgaste excessivo das unhas (Bagley 2005). Os membros pélvicos podem cruzar
durante a marcha e, se forcados a mudar rapidamente de direc¢do, alguns animais podem cair
para o lado oposto (Lorenz & Kornegay 2004). Os sinais clinicos séo bilaterais, mas nado
necessariamente simétricos. Ocasionalmente, como no caso do Samson, um membro ou um
lado do corpo podera estar mais obviamente afectado (Bagley 2005, Lorenz & Kornegay 2004).
Estao presentes défices nas reacgbes posturais dos membros pélvicos. O reflexo de flexédo é
mantido ao longo de todo o curso da doenca, podendo, em casos cronicos, tornar-se clénico.
Podera ocorrer reflexo extensor postural. Na maioria dos cées afectados, os reflexos patelares
estdo normais a aumentados. No entanto, em aproximadamente 10% dos casos, poderdo estar
diminuidos ou ausentes, devido ao envolvimento das raizes nervosas dorsais (sendo a
patologia denominada “radiculomielopatia degenerativa”). Nestes casos, o reflexo flexor
geralmente mantém-se, assim como uma normal percepcao de dor nas areas inervadas pelo
ramo safeno do nervo femoral. O envolvimento das raizes dorsais deste nervo pode inibir
impulsos sensitivos a partir dos receptores de estiramento presentes no musculo quadricipede
(Lorenz & Kornegay 2004). As raizes ventrais ndo sdo envolvidas, pelo que este ndo é um
verdadeiro sinal de motoneuroénio inferior (MNI), sendo indicativo da doenca (Tilley & Smith Jr.
2004). O reflexo perineal e a tonicidade do esfincter anal e da cauda mantém-se normais (Tilley
& Smith Jr. 2004). Ao considerar os diagndsticos diferenciais, € importante o facto de na MD
n&o existir hiperestesia a palpacdo da coluna vertebral. A medida que a patologia progride, os
membros toracicos e, muito mais tarde, o tronco cerebral poderéo ser afectados. E frequente
0s cdes tornarem-se paraplégicos antes de surgirem sinais de envolvimento toracico (Bagley
2005). A maioria dos animais atinge um estado ndo ambulatério em 6 meses a 2 anos apos o
aparecimento dos sinais clinicos (Tilley & Smith Jr. 2004). Em casos cronicos, pode ocorrer
atrofia dos musculos dos membros pélvicos e para-espinhais caudais (Lorenz & Kornegay
2004). A funcdo da bexiga e do intestino é mantida até uma fase extremamente tardia da

doenca, podendo nunca demonstrar alteracdo. Histologicamente, as les6es estdo limitadas a
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substancia branca e podem incluir degeneracdo axonal, espessamento das bainhas de mielina,
gliose ou infiltragdo macrofagica. Nao esta geralmente presente inflamacao. Todos os funiculos
sdo afectados ao longo do comprimento da medula espinhal, mas as lesbes mais severas
estéo consistentemente localizadas a nivel da regido toracica média a caudal (Awano 2009). A
Unica forma de diagnosticar definitivamente MD consiste na andlise histopatolégica da medula
espinhal post-mortem (CGDN 2009). O diangéstico clinico é realizado por excluséo.
Inicialmente, os sinais de MD foram atribuidos a causas de compressao progressiva da medula
espinhal, nomeadamente ossificacdo dural, hérnias discais Hansen tipo Il ou espondilose
toraco-lombar (Lorenz & Kornegay 2004). Actualmente, muitos dos cées diagnosticados
clinicamente com MD podem, de facto, ter outro processo patolégico concorrente como
protusdes crénicas de discos intervertebrais. Estas podem igualmente resultar num processo
nao doloroso (embora frequentemente o sejam) e progressivo (Bagley 2005). Deverdo ser
realizadas radiografias, mielografia e/ou RM para excluir a presenca de neoplasia medular ou
patologias compressivas potencialmente corrigiveis através de cirurgia (Lorenz & Kornegay
2004). Estes exames sdo geralmente normais na MD, mas em alguns cdes pode ser visivel
herniagéo discal Hansen tipo Il concorrente (Tilley & Smith Jr. 2004). Num estudo realizado em
8 cédes com MD, foram avaliadas alteracdes detectadas na TAC contrastada toraco-lombar,
comparativamente a cdes sem sinais clinicos da patologia. Em todos os cédes afectados, a TAC
detectou anomalias que ndo eram visiveis por mielografia. As anomalias detectadas com maior
frequéncia nos cdes com MD comparativamente aos cdes controlo incluiam protuséo discal,
atenuacdo do espaco subaracnéide, deformacdo da medula espinhal, diminuicdo do diametro
da medula espinhal e atrofia da musculatura para-espinhal. Por um lado, existe a possibilidade
de os sinais clinicos em alguns cées serem causados primariamente pela compressédo crénica
ou atrofia da medula espinhal e ndo por MD. Por outro, € possivel que a MD seja a patologia
primaria e que as anomalias morfolégicas toraco-lombares sejam achados incidentais (Jones et
al. 2005). Uma andlise do LCR devera ser realizada para exclusdo de patologias de origem
infecciosa. Na MD, poderéa estar presente um aumento moderado da quantidade de proteinas
no LCR, sem um aumento na contagem celular (Lorenz & Kornegay 2004). Esta anomalia
também podera ocorrer em hérnias discais Hansen tipo Il (Tilley & Smith Jr. 2004). A
espondilose, presente no caso do Samson, e a ossificacdo dural sdo achados radiograficos
comuns em cées idosos de racas grandes. Raramente causam défices neurolégicos e a sua
presen¢a ndo esta relacionada com os sinais clinicos ou as evidéncias patologicas da MD
(Lorenz & Kornegay 2004). A MD devera também ser diferenciada de outras patologias que
afectam frequentemente os membros pélvicos de cées de ragas grandes, incluindo displasia da
anca e estenose ou compressao lombo-sagrada. Ao contrario da MD, a displasia da anca nao
esta associada a défices proprioceptivos e a patologia lombo-sagrada reflecte-se por MNI e

ndo MNS (Bagley 2005). Existe actualmente um teste de DNA que permite a identificacdo da
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mutacdo genética anteriormente referida. Encontra-se disponivel para Médicos Veterinarios,
criadores e proprietarios e pode ser conseguido através da Orthopedic Foundation for Animals
(OFA). E oferecido a caes clinicamente diagnosticados com MD e a cdes com 10 ou mais anos
das racas seleccionadas (Boxer, Cheasepeake Bay Retriever, French Bulldog, Pembroke
Welsh Corgi e Rhodesian Ridgeback). Permite a identificagdo clara de homozig6ticos
dominantes (tém duas copias normais do gene — G/G), heterozigdéticos (tém uma copia normal
e uma mutada, sendo considerados portadores — G/A) ou homozigéticos recessivos (tém duas
cépias mutadas do gene A/A). Os caes com sinais clinicos e um diagnéstico de MD tém obtido
consistentemente resultados genéticos do tipo A/A. Pelo contrario, os cdes com resultado G/G
ou G/A nunca foram diagnosticados com MD. Existe, contudo, um grande nimero de céaes
testados como geneticamente afectados (A/A) que sao clinicamente normais. Pensa-se que
possam vir a desenvolver sinais clinicos quando forem mais velhos ou que estes possam
nunca vir a manifestar-se. A investigacdo em curso esta direccionada para a determinagéo da
percentagem de cdes com resultado A/A que desenvolve sinais clinicos de MD e a razao pela
qual alguns animais geneticamente afectados apresentam a doengca e outros ndo.
Eventualmente, podera ser possivel modificar genes que influenciem o desenvolvimento dos
sinais clinicos. Até Maio de 2009, a investigacao detectou a presenca da mutacdo em mais de
75 ragas, assim como em cdes de raca ndo determinada. Até este ponto, permitiu reunir
evidéncias da associagao entre os sinais clinicos de MD e a presenca da mutacdo em 9 racas
(Bermese Mountain Dog, Kerry Blue Terrier, Pastor Aleméo, Rhodesian Ridgeback, Pembroke
e Cardigan Welsh Corgi, Boxer, Cheasepeake Bay Retriever e Standard Poodle). A utilizagdo
deste teste podera vir a reduzir a incidéncia de cdes em risco de desenvolver MD,
particularmente se forem identificados outros factores que possam ser mais facilmente
controlados. E provavel que sejam necessarias muitas geracdes para reduzir o risco desta
patologia em racas com uma maior frequéncia da mutacdo (CGDN 2009). No estudo realizado
por Awano et al. (2005), verificou-se que a medula espinhal de caes afectados por MD continha
consistentemente inclusdes citoplasmaticas que coravam com anticorpos anti-SOD1, tal como
acontece em humanos com ELA. Os caes heterozig6ticos apresentavam inclusdes que
coravam menos intensamente do que as dos homozigoéticos A/A, sugerindo a existéncia de
processos patolégicos sub-clinicos nestes animais. Pensa-se que desenvolvam a doenca de
modo muito lento, ndo chegando a exibir sinais clinicos. As inclusdes citoplasmaticas estavam
consistentemente ausentes na medula espinhal dos homozigoticos G/G (Awano et al. 2005).
Sendo a causa da MD desconhecida, ndo existe tratamento especifico. Os animais afectados
ndo respondem ou respondem muito levemente a terapia com corticosterdides ou anti-
inflamatorios ndo esteréides. Encontra-se descrito algum beneficio terapéutico associado ao
acido aminocaproico (500mg PO TID), sendo a progressao da doenca menor em cerca de 50%

dos cées tratados (Lorenz & Kornegay 2004). Estes efeitos verificam-se geralmente em 8
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semanas, devendo nessa altura ser realizado um exame neuroldgico para avaliar a resposta ao
tratamento. Se a condicdo do paciente se deteriorar, 0 tratamento devera ser interrompido,
uma vez que é bastante dispendioso (Tilley & Smith Jr. 2004). Tem também sido proposta
terapia anti-oxidante e aplicagdo intra-tecal de interferdo, mas nao existem estudos que
demonstrem um efeito positivo na MD (Lorenz & Kornegay 2004). Os proprietarios deverao ser
avisados do prognéstico reservado para a cura. Muitos optam pela eutanésia quando é atingido
um estado ndo ambulatério (Lorenz & Kornegay 2004, Tilley & Smith 2004). Com cuidados de
suporte adequados, muitos cdes sdo mantidos durante varios meses, antes de se tornar
necessaria a eutanasia (Lorenz & Kornegay 2004). Os caes afectados por MD devem ser
encorajados a realizar exercicio durante 0 maximo de tempo possivel, para evitar a atrofia
muscular e atrasar o estabelecimento de um estado ndo ambulatério. Os pacientes que ja se
encontrem neste estado devem ser acomodados numa superficie confortavel e a sua posigéo
deve ser frequentemente alterada, de modo a prevenir Ulceras de decubito. Em alguns animais
podera ser benéfica a utilizagdo de um carrinho de rodas e devera ser evitado ou corrigido o
excesso de peso (Tilley & Smith 2004). Os pacientes deverdo ser reavaliados com alguma
frequéncia, para monitorizar a progressdo e evitar complicacdes como o aparecimento de
infec¢des urinarias (Tilley & Smith Jr. 2004, CGDN 2009). O caso do Samson é um exemplo de
um animal com idade, raca e sinais clinicos caracteristicos de MD. Todos 0s exames
complementares realizados se encontravam normais, com excepc¢ao da RM que sugeriu uma
possivel herniacdo discal Hansen tipo Il em varios pontos da medula toraco-lombar. No
entanto, o grau de compressao nao foi considerado significativo de modo a causar os sinais
clinicos. De qualquer forma, a presenca de herniagdo, mesmo que consideravel, ndo elimina a
possivel existéncia de MD concorrente. Como tal, o prognoéstico do Samson mantém-se
reservado. Uma cirurgia para resolucdo de hérnia discal, num paciente em que 0s sinais
clinicos sdo efectivamente um resultado de MD, causa frequentemente deterioracéo

neuroldgica irreversivel (Tilley & Smith Jr. 2004).
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Caso 5: Pneumologia — Infec¢ao do tracto respiratério superior felino (“Coriza”)

Identificacdo do animal: O Jazz € um gato inteiro, de raca Bosques da Noruega, com 3
meses de idade. Motivo da consulta: Anorexia, tosse e espirros. Anamnese: Comegou com
tosse e espirros frequentes ha cerca de 2 dias. Tem estado menos activo e demonstra muito
pouco interesse pela comida, apenas ingerindo alguns gréos de racdo seca durante todo o dia.
Esta vacinado (12 vacina e reforco aos 2 e 3 meses, respectivamente) contra panleucopénia,
calicivirus e herpesvirus felino. Foi desparasitado interna e externamente ha 14 dias (com
milbemicina e praziqualtel — Milbemax gatinho® - e fipronil em spray — Frontline® -,
respectivamente) e é alimentado com racao de qualidade superior para gatinhos. Foi adquirido
de um criador h& cerca de 2 semanas e actualmente vive hum apartamento, sem acesso ao
exterior e sem contacto com outros animais. Nao tem antecedentes médicos conhecidos pelos
actuais proprietarios. Na anamnese dirigida ndo foram referidas alteracbes a acrescentar.
Exame fisico geral e dirigido ao aparelho respiratdrio: Estado mental alerta e
temperamento equilibrado. Temperatura= 38,7°C; Pulso= 208ppm; Frequéncia respiratéria=
42rpm (ligeira taquipneia); Peso= 1,39kg (condi¢do corporal de 3/5). Presenca de uma ligeira
secrecdo serosa a entrada das narinas e ruidos inspiratérios aumentados a auscultagéo
pulmonar, indicativos de patologia das vias aéreas superiores. Auséncia de secrecdes
oculares. Halitose e gengivite moderadas. Restantes parametros do exame fisico e dirigido ao
aparelho respiratério normais. Diagndésticos diferenciais: Infecgdo por herpesvirus
(rinotraqueite infecciosa), calicivirus felino e/ou Bordetella brochiseptica; corpo estranho nasal,
polipo nasofaringeo. Exames complementares: Nao foram realizados. Diagndstico
presuntivo: Infecgdo aguda do tracto respiratério superior, provavelmente de origem virica.
Progndstico: O prognéstico € bom para resolugdo completa dos sinais clinicos, quando
realizado o tratamento de suporte adequado. No entanto, é possivel que o Jazz se torne
portador dos virus envolvidos na patologia. Tratamento: Recebeu uma dose Unica de
cetoprofeno (Romefen 1%® - 1mg/kg SC) e iniciou tratamento com amoxicilina (Clamoxyl LA®
- 15mg/kg QOD SC durante 7 dias consecutivos). Teve alta com as seguintes recomendagoes:
nebulizagbes (expbr o Jazz ao vapor de agua na casa-de-banho durante os banhos); racéo
hamida (Recovery — Royal Canin®), 5 vezes por dia (forcar 3 a 4 mL com seringa se nao comer
sozinho); limpar as secre¢des nasais e, no caso de surgirem, oculares com soro fisiolégico.
Acompanhamento: O Jazz regressou a clinica cada 48 horas, durante 7 dias, para a
administracdo de amoxicilina. A frequéncia dos espirros e da tosse diminuiu gradualmente,
assim como a secrecdo serosa nasal. O apetite melhorou aos poucos, mas 0s proprietérios
foram sempre forgcando alguma comida humida com seringa. Cerca de 2 semanas apos o final
do tratamento com amoxicilina, a auscultacdo era normal, ndo existia halitose e a gengivite era

muito ligeira. O apetite e a actividade tinham voltado ao normal. Discusséo: O calicivirus felino
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(FCV) e o herpesvirus felino (FHV ou virus da rintotraqueite infecciosa felina) sao
responsaveis por 90% das infec¢des do tracto respiratério superior em gatos (Nelson & Couto
2009). Apesar do uso disseminado de vacinas nos ultimos 30 anos, a patologia causada por
estes virus continua a ser um problema significativo. Surge com maior frequéncia em locais
com elevada densidade de gatos (em gatis e criadores os gatos estdo mais sujeitos a um
contacto proximo e prolongado), afectando particularmente gatinhos jovens, & medida que vao
perdendo a protecgdo conferida pela imunidade materna (Radford et al. 2004). Muitos dos
gatos infectados tornam-se portadores apds a resolucdo dos sinais clinicos, podendo
permanecer neste estado durante semanas a anos (Nelson & Couto 2009). Ao considerar um
caso de patologia respiratéria infecciosa em gatos, € importante ter em conta a possibilidade de
estarem envolvidos outros agentes patogénicos (Radford et al. 2004). A Bordetella
bronchiseptica é considerada um agente crescentemente implicado na infecgcdo aguda em
gatos de abrigos, de casas com multiplos gatos ou que contactem com cées infectados. Causa
espirros, secregfes oculo-nasais e tosse. Em gatinhos jovens, pode ocorrer dispneia grave,
cianose e ocasionalmente morte, como resultado de broncopneumonia (August & Bahr 2006).
A Chlamydophila felis pode também causar doenca respiratoria, embora esteja
predominantemente associada a conjuntivite. No caso do Jazz, a clamidiose era pouco
provavel, uma vez que nao existiam sinais oculares. Outros agentes possivelmente envolvidos
incluem reovirus felino, varias bactérias e micoplasmas. O FCV e o FHV sdo maioritariamente
excretados nas secrec¢des nasais, orais e conjuntivais de gatos com infeccao aguda, crénica ou
portadores (Radford et al. 2004). A transmissdo parece ser mais eficaz a partir dos primeiros,
uma vez que as secrecdes sao mais copiosas e a concentracdo de virus é superior. Os
portadores sao, contudo, importantes fontes de virus, particularmente na transmissao de gatas
para gatinhos (0o FHV é reactivado na mée, devido ao stress causado pelo parto e pela
lactacdo) e quando existe contacto proximo entre gatos (Radford et al. 2004, Thiry et al. 2009).
A transmissdo ocorre principalmente por contacto directo entre gatos, mas também pode
ocorrer indirectamente (através de secre¢fes contaminadas em jaulas, recipientes de comida e
agua, utensilios de limpeza e seres humanos) (Radford et al. 2004). O FHV tem um periodo de
sobrevivéncia curto fora do gato, pelo que o ambiente ndo constitui uma fonte de infeccdo a
longo prazo. O FCV pode permanecer infectante até 1 més em superficies secas a temperatura
ambiente ou durante mais tempo a temperaturas mais baixas (Radford et al. 2004, 2009). Ao
contrério de muitos agentes patogénicos respiratorios de outras espécies, a transmissao
através de aerossois ndo parece ser muito importante na disseminacdo dos virus felinos
(pensa-se que o pequeno volume tidal do gato ndo permita a producdo de aerossois
infecciosos durante a respiracdo normal) (Radford et al. 2004). O gato doméstico é o
hospedeiro principal do FCV e do FHV. O FCV apresenta grande variabilidade genética e

antigénica, mas os isolados de FHV sdo muito semelhantes entre si. Embora o FCV replique
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maioritariamente nos tecidos oral e respiratorio, algumas estirpes variam em tropismo e
patogenicidade. O FHV tem tropismo para tecidos do tracto respiratério superior, incluindo
palato mole, amigdalas, turbinados nasais e ocasionalmente traqueia, brénquios e bronquiolos
(Radford et al. 2004, Thiry et al. 2009). Também infecta neurénios, podendo causar sinais
neuroldgicos (raros) e permanecer latente nestas células (principalmente a nivel do ganglio do
nervo trigémio) durante toda a vida do gato (Thiry et al. 2009). A excrecdo de FHV pode iniciar-
se 24 horas apo6s a infeccdo aguda e persistir durante 1 a 3 semanas. Os sinais clinicos de
infeccdo por FCV ou FHV dependem de factores relacionados com o agente (estirpe e dose
infectante) e com o hospedeiro (estado de saude geral, idade e imunidade prévia). A infeccéo
concorrente pelo virus da imunodeficiéncia felina (FIV) e/ou pelo virus da leucemia felina
(FeLV) pode originar patologia mais grave (Radford et al. 2004). Embora muitos dos sinais
clinicos causados por FCV e FHV sejam semelhantes, podera ser possivel um diagnéstico
presuntivo com base na apresentacao clinica do animal. O FHV causa patologia conjuntival e
do tracto respiratério superior mais severa e consistente do que o FCV, particularmente em
animais jovens e susceptiveis. Apds um periodo de incubagédo de 2 a 10 dias, o sinal mais
comum de infeccdo por FCV é a ulceragdo oral, ocorrendo principalmente na lingua e
causando frequentemente ptialismo. O envolvimento da cavidade oral também pode ocorrer na
infeccdo por FHV, mas é normalmente menos severo (Radford et al. 2004, 2009). O periodo de
incubacdo do FHV é de cerca de 2 a 6 dias e os gatos podem apresentar inicialmente
depressdo e inapeténcia. Espirros, anorexia, conjuntivite e secrecfes serosas nasais e
oculares podem estar presentes em ambas as infec¢des, sendo geralmente mais intensos com
o FHV. O envolvimento primario dos pulmdes é raro para ambos os virus. No entanto, algumas
estirpes mais virulentas de FCV podem causar pneumonia com dispneia grave, particularmente
em animais jovens, em que a doenga se torna mais séria. Tanto no caso do FCV como do
FHV, a infeccdo secundaria por bactérias pode exacerbar a doenca, originando pneumonia
e/ou sinusite bacteriana com tosse, dispneia e secre¢fes nasais e oculares muco-purulentas.
Tipicamente, os sinais clinicos da infecgdo por FCV resolvem-se em 7 a 10 dias; as lesbes
agudas causadas pelo FHV demoram cerca de 2 a 3 semanas, mas se ocorrer ostedlise dos
turbinados nasais esta podera ser permanente e predispdr o gato a rinite crénica (Radford et al.
2004). ManifestacBes néo respiratorias de infeccdo por FCV podem incluir aborto, claudicagéo
aguda transitoria, gengivite/estomatite linfoplasmocitica crénica (o envolvimento exacto do FCV
neste complexo ndo é bem conhecido) e uma forma de doenca sistémica fatal, causada por um
FCV altamente virulento e caracterizada por faléncia multi-organica (Radford et al. 2009). O
FHV pode causar queratite herpética ulcerativa, uveite e doenga sistémica resultante de
virémia apos a infeccdo (rara) (Radford et al. 2004, Thiry et al. 2009). Em determinadas
situacdes, como surtos de doenca em colonias ou patologia em gatos vacinados, é

aconselhavel um diagnostico preciso, recorrendo a testes laboratoriais. Classicamente, estes
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consistiam no isolamento dos virus em culturas de células felinas. A serologia ndo € muito util,
uma vez que a imunidade resultante da vacina¢do ou de uma infeccéo precoce ja se encontra
muito dispersa. O PCR tem sido crescentemente utilizado no diagnéstico de FHV e, associado
a sequenciagdo, na distincdo de estirpes de FCV, ajudando a compreender algumas falhas
vacinais. A Vvariabilidade do FCV tem tornado dificl o desenvolvimento de PCRs
suficientemente sensiveis para utilizacdo por rotina. Recentemente, foi descrita uma técnica de
RT-PCR que detecta regides relativamente conservadas do genoma do FCV. Os resultados
laboratoriais devem ser interpretados com cuidado, pois podem ocorrer falsos positivos devido
a presenca de portadores clinicamente normais na populacao, ou falsos negativos se o nivel de
excrecdo do organismo for muito baixo (como acontece numa fase tardia da doenca aguda)
(Radford et al. 2004). A infecgdo por FCV classica ou por FHV causa geralmente uma taxa de
mortalidade baixa. Esta podera aumentar em gatinhos muito jovens ou animais
imunodeprimidos, devido a infec¢des bacterianas secundarias ou infecgéo virica generalizada.
Na maioria dos gatos, a infeccdo do tracto respiratério superior causa uma patologia auto-
limitante e o tratamento consiste maioritariamente em terapia de suporte. E essencial a
manutencdo de bons cuidados de enfermagem, nomeadamente a limpeza regular de
secrecdes nasais e oculares (Radford et al. 2004). Muitos dos gatos apresentam anorexia que
podera dever-se a febre, presenca de Ulceras orais ou anosmia resultante da congestao nasal
(Radford et al. 2009). Nestes casos, 0 gato deve ser encorajado a comer, utilizando dietas
fortemente aromaticas e palataveis. A comida podera ser aquecida para aumentar o odor.
Dietas liquefeitas seréo mais facilmente aceites se existir odinofagia. No caso de dor causada
pela ulceracdo oral ou febre, poderdo ser administrados anti-inflamatérios nédo esterdides
(Radford et al. 2004, 2009). Em algumas situacdes, a utilizacdo de estimulantes do apetite
como ciproheptadina, mirtazipina ou diazepam podera ser benéfica. Casos muito severos
podem requerer fluidoterapia para restauracao de electrélitos e do equilibrio acido-base (Thiry
et al. 2009). Se a anorexia for prolongada (mais de 3 dias), esta indicada a colocagdo de um
tubo nasogastrico, de esofagostomia ou gastrotomia (Radford et al. 2004, 2009). Se se
desenvolver rinite crénica, medicamentos mucoliticos como a bromexina podem ajudar a
desobstruir as vias aéreas. A inalacdo de vapores pelo método convencional (colocar o gato
numa divisdo com vapor) parece ser igualmente eficaz (Nelson & Couto 2009). Actualmente
ndo existem medicamentos anti-viricos rotineiramente utilizados no tratamento de FCV e FHV.
A ribaviridina é um dos poucos capazes de inibir a replicacdo do FCV in vitro, mas parece ser
toxica em gatos (Radford et al. 2004, 2009). Medicamentos como o aciclovir, administrado em
infecgBes por herpesvirus em humanos, ndo parecem ter uma boa actividade contra o FHV.
Estéo disponiveis anti-viricos para aplicacao topica, como a trifluridina, idoxuridina ou adenina
arabinosideo, no caso de queratite ulcerativa (Radford et al. 2004, Nelson & Couto 2009). O

maneio de rotina da Ulcera devera também ser realizado. A administracdo de interferdo omega
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recombinante felino ou interferdo alfa-2b recombinante humano, podera ter algum beneficio em
gatos com infecgéo por FHV (Nelson & Couto 2009). No entanto, o efeito da utilizacio oral de
interferdo humano ndo é muito claro, uma vez que é expectavel que a maioria seja degradada
no estdmago. O interferdo recombinante felino para administragéo parenteral foi recentemente
licenciado em alguns paises, mas existe pouca evidéncia documentada relativa ao sucesso
deste produto no tratamento de infec¢Bes respiratérias superiores (Radford et al. 2004). Os
gatos infectados por FHV poderdo beneficiar do tratamento com lisina (500mg/gato BID
adicionada a comida). Tem sido postulado que concentracdes elevadas de lisina possam
antagonizar a arginina, um promotor da replicacdo do herpesvirus (Nelson & Couto 2009). E
geralmente recomendada terapia antibiética de largo espectro, para minimizar complicacdes
associadas a infecgbes bacterianas secundarias (Radford et al. 2004). Estas consistem
frequentemente em organismos comensais da cavidade nasal (Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp. e Pasteurella multocida). A escolha dos antibiéticos deve ser baseada no
reconhecimento desta flora ou, em casos mais graves, em cultura e antibiograma (August &
Bahr 2006). Os antibidticos de escolha inicial sdo a ampicilina (22mg/kg TID) ou a amoxicilina
(22mg/kg BID a TID), uma vez que sao frequentemente eficazes, estdo associados a poucos
efeitos adversos e podem ser administrados a gatinhos. Se existir suspeita de Bordetella,
Chlamydophila ou Mycoplasma spp., devera ser utilizada doxiciclina (5 a 10mg/kg PO BID,
seguido de um bolus de agua), cloranfenicol (10 a 15mg/kg BID) ou, em gatos dificeis de
medicar, azitromicina (5 a 10mg/kg SID durante 3 dias e depois g72h). O uso de
corticosterdides esta contra-indicado, pois prolonga os sinais clinicos e aumenta a excrecao
viral (Nelson & Couto 2009). O FCV e o FHV encontram-se geralmente combinados em
vacinas multivalentes. Existem vacinas vivas modificadas e inactivadas de ambos os virus para
uso parenteral (Radford et al. 2009, Thiry et al. 2009). Como resultado da variabilidade do FCV,
podera ocorrer doenca em gatos adequadamente vacinados, sendo aconselhavel a alteracéo
para uma vacina antigenicamente diferente (Radford et al. 2009). As vacinas de FHV sao todas
baseadas num mesmo serotipo e protegem contra a doenca (embora a proteccdo contra 0s
sinais clinicos possa ser incompleta), mas ndo necessariamente contra a infec¢do. No entanto,
tém a capacidade de reduzir a excrec¢édo viral (Thiry et al. 2009). O impacto da vacinacdo contra
FCV na excrecéo viral € controverso (Radford et al. 2009). S6 raramente podera ser excretado
virus vacinal vivo. As vacinas vivas podem também reter alguma viruléncia e induzir doenga se
administradas incorrectamente. O European Advisory Board on Cat Diseases (ABCD)
recomenda actualmente a realizagdo da primovacinagao, tanto para o FCV como para o FHV,
as 9 semanas de idade e um reforco 2 a 4 semanas mais tarde (ndo antes das 12 semanas).
No entanto, devido a uma persisténcia mais prolongada da imunidade materna, alguns
gatinhos podem apresentar uma falha de resposta a este protocolo. Em situacfes de risco

elevado, devera ser considerada uma 3?2 inoculacdo as 16 semanas. E recomendado o uso de
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vacinas da mesma marca durante todo o curso primario de vacinagdo. Gatos adultos com
estado vacinal desconhecido deverdo também receber 2 injecges num intervalo de 2 a 4
semanas. Tanto para o FCV como para o FHV, é recomendado o refor¢o vacinal anual para
gatos em situagbes de elevado risco (que vivam em colonias, gatis, criadores) ou a cada 3
anos para gatos individuais em condicdes de risco reduzido (exclusivamente no interior, com
pouco ou nenhum contacto com outros gatos). Neste Ultimo caso, os proprietarios deveréao
estar informados de que a proteccdo diminui a medida que o intervalo desde a ultima
vacinacao aumenta. Se este se prolongar para além dos 3 anos, é aconselhavel a repeticdo da
vacinacdo dupla. E aceitavel a realizacéo de reforcos utilizando vacinas de diferentes marcas.
Os gatos que recuperam de calicivirose ou de rinotraqueite infecciosa poderdo ndo estar
protegidos contra novos episodios de doenca, sendo igualmente recomendada a sua
vacinagdo. Gatos imunocomprometidos por infec¢cdo concorrente por FIV ou FelLV deveréo ser
vacinados se clinicamente estaveis e apenas com vacinas inactivadas (Radford et al. 2009,
Thiry et al. 2009). A infeccdo do tracto respiratorio superior do Jazz podera ter-se manifestado
devido a uma imunidade materna prolongada, que interferiu com a resposta vacinal. O Jazz foi
obtido de um criador cerca de 2 semanas antes do aparecimento dos sinais clinicos, sendo
provavel que tenha adquirido a infeccdo a partir de gatos portadores (possivelmente a mae) ou
agudamente infectados. Para além disso, a mudanca de casa e a separacdo da mae poderao
ter constituido situacbes de stress, contribuindo para a expressdo da patologia. Os sinais
clinicos do Jazz eram moderados e sugestivos de etiologia virica (a etiologia bacteriana era
menos provavel, uma vez que as secre¢bes nunca evoluiram para muco-purulentas). O
diagndstico presuntivo foi baseado exclusivamente na anamnese e apresentacao clinica, tendo
sido realizado tratamento de suporte que revelou ser eficaz na resolucdo completa dos sinais.
E, no entanto, possivel que o Jazz se torne portador de FCV e/ou FHV. O plano de vacinagéo
do Jazz consiste na realizacdo de reforcos anuais, podendo eventualmente o intervalo ser

alargado para 3 anos, ja que vive em condi¢Bes consideradas de risco reduzido.
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Anexos Caso 1: Cirurgia de tecidos moles — Osteotomia ventral da bolha timpanica

(Pd6lipo nasofaringeo)
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Figuras 1 a 4: Ressonancia magnética ao nivel das bolhas timpéanicas e da nasofaringe do Jack, onde é
possivel visualizar uma estrutura com densidade de tecidos moles (correspondente ao poélipo

nasofaringeo) do lado direito.
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Figura 5: Fotografia do Jack, dois dias ap6s a cirurgia, em que é visivel a sindrome de Horner e a

cabeca pendente para o lado da leséo (direito).
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Anexos Caso 2: Oncologia — Carcinoma de células escamosas ocular
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Figura 6 e 7: Fotografias da Bea no dia da primeira consulta.
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Figuras 10 e 11: Fotografias da Bea um més apés a bidpsia excisional.
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Anexos Caso 4: Neurologia — Mielopatia degenerativa
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Figuras 12 e 13: Radiografias da coluna vertebral toraco-lombar do Samson, onde é possivel visualizar

véarios pontos de espondilose deformante.
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Figuras 14 a 19: Ressonancia magnética a nivel da medula espinhal toraco-lombar do Samson, onde é
possivel visualizar varios pontos de ligeira compressdao medular, possivelmente devido a protuséo

cronica de discos intervertebrais (hernia¢é@o discal Hansen tipo I1).
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