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RESUMO

O presente Relatério Final de Estagio foi elaborado no ambito da Unidade Curricular Estagio
do sexto ano do Mestrado Integrado em Medicina Veterindria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel
Salazar da Universidade do Porto. E constituido pela descricdo e discussdo de 5 casos clinicos no
dominio da Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, acompanhados ao longo de 16 semanas de
estagio curricular, integradas num percurso formativo total de 8 meses. O primeiro periodo decorreu
no AniCura Centro Hospitalar Veterindrio Porto (CHV), compreendendo 6 meses de estagio, incluindo
periodo extracurricular e 7 semanas de estdgio curricular. As restantes 9 semanas de estagio curricular
foram realizadas no AniCura Hospital Veterinario Valencia Sur (AVS). No CHV, participei em rotacées
diadrias nas areas de internamento, imagiologia, cirurgia e consultas, incluindo urgéncias e turnos
noturnos. No AVS, participei em rotacdes semanais pelas especialidades de Unidade de Cuidados
Intensivos, Medicina Interna, Cardiologia, Oncologia, Neurologia, Oftalmologia, Traumatologia,
Anestesiologia e Imagiologia. A sele¢do dos 5 casos clinicos baseou-se no interesse que suscitaram e
no elevado grau de participacdao pessoal no seu acompanhamento, sendo estes, respetivamente:
mastocitoma palpebral, aspergilose nasal, trombocitopenia imunomediada primaria, sindrome
vestibular periférica e fendtipo de cardiomiopatia hipertréfica felina. A realizacdo deste estdgio
assumiu um papel fundamental na consolidacdo dos conhecimentos adquiridos durante a minha

formacgao académica, bem como na minha preparagao para a pratica profissional.

PALAVRAS-CHAVE: Mastocitoma palpebral; Aspergilose nasal; Trombocitopenia imunomediada
primaria; Sindrome vestibular periférica; Cardiomiopatia hipertréfica felina.



CASUISTICA E ATIVIDADES REALIZADAS

Durante as 16 semanas de estagio curricular, foram acompanhados um total de 528 casos
clinicos, dos quais 475 (90,0%) corresponderam a casos de medicina e 53 (10,0%) a casos cirurgicos.
Destes, 309 (58,5%) foram observados no CHV e 219 (41,5%) no AVS, diferenca compativel com a
distinta organizagdo estrutural e com o modelo rotacional de ambas as instituicdes. Relativamente a
espécie, 371 (70,3%) casos corresponderam a cdes e 157 (29,7%) a gatos, nao se verificando diferencas
relevantes quanto ao sexo, conforme ilustrado na Figura 1. A discrepancia entre cdes e gatos pode ser
parcialmente explicada pelo ndmero inferior de casos felinos observados no AVS, onde foram
acompanhados apenas 41 gatos, em comparag¢ao com 178 caes.

Relativamente aos casos cirurgicos, verificou-se uma predominancia de cirurgia de tecidos
moles, destacando-se, entre os procedimentos mais frequentemente observados, as
ovariohisterectomias (observadas exclusivamente no CHV), as nodulectomias e as enterotomias. A
distribuicdo percentual dos casos cirurgicos encontra-se representada na Figura 2, sendo a
discriminacdo detalhada dos procedimentos realizados e a respetiva distribuicdo entre os dois locais
de estdgio apresentada na Tabela 1.

Relativamente aos casos médicos, a Gastroenterologia foi a especialidade mais representada
globalmente, destacando-se como a drea mais prevalente no CHV. No AVS, a sua distribuicdo foi
semelhante a da Cardiologia, encontrando-se ambas entre as especialidades mais frequentemente
observadas. Observou-se ainda maior representatividade da Dermatologia no CHV comparativamente
ao AVS, diferenga justificavel pela auséncia de rotacdo dedicada a esta drea nessa institui¢do. Por sua
vez, a Toxicologia foi a especialidade menos representada em ambos os hospitais. A distribuicdo
percentual das diferentes especialidades encontra-se representada na Figura 3, estando a
discriminacdo detalhada dos casos médicos apresentada na Tabela 2 e a comparagdo da sua
distribuicdo entre os dois hospitais representada na Figura 4.

No ambito das atividades praticas desenvolvidas, tive oportunidade de realizar exames fisicos
gerais e dirigidos, bem como administrar medicacdo e executar procedimentos clinicos de rotina,
incluindo colheita de amostras sanguineas, colocagdo de cateteres endovenosos e urinarios e de
sondas nasoesofégicas. Adicionalmente, realizei e/ou acompanhei a realizagcdo de diversos exames
complementares de diagndstico, nomeadamente radiografias, ecografias, ecocardiografias,
fluoroscopias, tomografias computorizadas, ressonancias magnéticas e endoscopias. Participei ainda
em procedimentos diagndsticos como citologias aspirativas por agulha fina, cistocenteses, colheita de
liguido cefalorraquidiano, lavados broncoalveolares e bidpsias, bem como na preparacdo e
interpretacdo de exames citoldgicos. Acompanhei igualmente procedimentos intervencionistas, como

drenagem de efusGes cavitdrias e pericardiocentese, e abordagens terapéuticas, incluindo enemas,



transplante fecal e protocolos quimioterapicos e de eletroquimioterapia. Participei ainda em
procedimentos anestésicos, tanto em contexto diagndstico como cirlurgico. Paralelamente a
componente pratica, participei na discussdo de casos clinicos, bem como em apresentacdes cientificas
e Journal Clubs em diferentes especialidades, contribuindo para o desenvolvimento de competéncias

de comunicacdo, trabalho em equipa e raciocinio clinico.

Casos totais acompanhados (CHV + AVS)
400
350
300
250
200
150
100
50

Cao Gato

Macho Fémea

Figura 1. Distribuicdo da totalidade dos casos acompanhados, em valor absoluto,
por espécie e sexo.
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Figura 2. Distribuigdo dos casos acompanhados, em percentagem, por area cirurgica.



Tabela 1. Distribuigdo dos casos cirurgicos acompanhados, em nimero absoluto, por especialidade, nos hospitais CHV e

AVS.

Tecidos Moles

Ovariohisterectomia

Nodulectomia

Enterotomia

Esplenectomia

Excisdo saco anal

Orquiectomia

Gastropexia

Cistotomia

Lobectomia pulmonar

Bypass ureteral subcutaneo
Sindrome obstrutiva vias aéreas braquicefalicas
Herniorrafia

Laparotomia exploratéria
Mastectomia

Reconstrugdo do canal auditivo e VBO
Pericardiectomia

Aritenopexia

Stent traqueal

Colecistectomia

TOTAL

Neurocirurgia

Hemilaminectomia dorsal
TOTAL

Hematologia/Imunologia
3%
Infeciologia
4%

Dermatologia
6%

Enddcrinologia
6%

Sistema Musculo-
esquelético/
Traumatologia
7%

Oftalmologia
7%

Neurologia
8%

CHV | AVS TOTAL
5 0 5
2 2 4
1 2 3
1 1 2
1 1 2
2 0 2
2 0 2
1 1 2
1 1 2
0 2 2
0 2 2
1 0 1
1 0 1
1 0 1
1 0 1
1 0 1
0 1 1
0 1 1
0 1 1

21 15 36

CHV | AVS TOTAL

1 1
0 1 1

Teriogenologia
3%

Ortopedia CHV  AVS TOTAL
Osteotomia de nivelamento do plateau tibial 1 1 2
Corregdo e estabilizagdo de fratura 1 1 2
Corregdo de luxagdo medial da rétula 1 0 1
Amputagdo de membro 1 0 1
Reconstrugdo maxilofacial 0 1 1
TOTAL 4 3 7
Minimamente invasiva CHV  AVS TOTAL
Artroscopia do processo coronoide medial 1 0 1
Ovariectomia por laparoscopia 1 0 1
TOTAL 2 0 2
Oftalmologia CHV = AVS TOTAL
Enucleagdo 1 1 2
Corregdo da luxagdo do cristalino 0 2 2
Cataratas 0 2 2
Excerto corneal 0 1 1
TOTAL 1 6 7

Toxicologia
1% )
Gastroenterologia
16%
Sistema Urindrio
11%
Cardiologia
10%
Oncologia

Sistema Respiratdrio
9%

9%

Figura 3. Distribuicdo dos casos acompanhados, em percentagem, por area médica.
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Figura 4. Distribuicdo comparativa dos casos médicos acompanhados entre os hospitais CHV e AVS, em nimero
absoluto, por especialidade.

Tabela 2. Distribuigdo dos casos médicos acompanhados, em nimero absoluto, por especialidade, nos hospitais CHV e
AVS.

Gastroenterologia CHV | AVS TOTAL Sistema Urinario CHV | AVS TOTAL
Gastroenterite indeterminada 10 10 |Doenga renal crénica 16 2 18
Pancreatite Doenga do trato urinario inferior felino 6 1 7
Enteropatia crénica Ureterolitiase 6 0 6
Corpo estranho obstrutivo Infegdo do trato urindrio 4 2 6
Gastroenterite hemorragica Insuficiéncia renal aguda 2 3 5
Triadite Obstrugdo uretral 1 1 2
Colangiohepatite Pielonefrite 2 0 2
Sindrome da Dilatagdo-Vélvulo Géstrico Incontinéncia urindria 2 0 2
Fecaloma Displasia renal 0 1 1
Indiscrigdo alimentar Rutura de bexiga 1 0 1

Colite TOTAL 40 10 50
Peritonite sctica Cardiologia CHV | AVS TOTAL
Lipidose hepatica

Encefalopatia hepdtica Doenga degenerativa da valvula mitral 14 23
Shunt porto-sistémico Cardiomiopatia hipertréfica

Corpo estranho linear
{leo paralitico

Rutura vesicula biliar
Abcesso dentario
Hepatopatia inespecifica
Intussuscegdo intestinal
Mucocélio

Hérnia diafragmatica
Obstrugdo biliar
Fibroplasia esclerosante eosinofilica Gl felina
Kernicterus

Hepatite aguda

TOTAL
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Insuficiencia tricispide
Cardiomiopatia dilatada
Fibrilhagdo atrial
Quemodectoma
Cardiomiopatia restritiva
Tromboembolismo arterial
Canal arterial persistente
Estenose sub adrtica
TOTAL

Oncologia

Hemangiossarcoma esplénico

Mastocitoma
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Oncologia (continuagdo)

Linfoma multicéntrico
Linfoma intestinal
Carcinoma das células escamosas
Hemangiossarcoma cardiaco
Carcinoma mamario
Carcinoma retal
Adenocarcinoma sacos anais
Mesotelioma
Osteossarcoma

Carcinoma pulmonar
Carcinoma tiroideu
Carcinoma das células de transigdo
Carcinoma prostatico
Carcinoma hepético
Adenocarcinoma nasal
Feocromacitoma
Condrossarcoma
Fibrossarcoma
Plasmocitoma

Mastocitoma visceral
Linfoma cutdneo

Sarcoma histiocitico

TOTAL

Sistema Respiratorio

Efusdo pleural
Pneumonia

Pneumonia por aspiragdo
Colapso traqueal
Paralisia laringea
Bronquite croénica

Torgdo pulmonar

Rinite

Asma felina

Sindrome obstrutiva vias aéreas braquicefalicas

Contusdo pulmonar
Traqueite
TOTAL

Neurologia

Sindrome vestibular periférica

Sindrome vestibular idiopatica

Meningoencefalite de origem desconhecida

Hérnia discal lombar
Hérnia discal cervical
Epilepsia idiopatica
Miastenia gravis

Paralise facial

Sindrome de Horner
ConvulsBes origem de indeterminada
Head Bobbing

Acidente vascular cerebral
Hidrocefalia
Macroadenoma

Glioma

Discopondilite

Hipoplasia cerebelar
TOTAL

CHV
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Oftalmologia

Glaucoma

Catarata

Ulcera superficial
Sub-luxagdo do cristalino
Ulcera profunda
Conjuntivite

Hifema

Sequestro corneal
Uveite

Queratomlacia

Degeneragdo subita adquirida da retina

Queratoconjuntivite seca
Entropion

Melanocitoma

TOTAL

Sistema Musculo-esquelético/Traumatologia

Atropelamento

Mordedura

Rutura ligamento cruzado cranial
Fratura

Artrose

Luxagdo da rétula

Necrose assética cabega fémur
Displasia da anca

Displasia do cotovelo

Deiscéncia de sutura
Osteodistrofia hipertréfica
Miosite dos musculos mastigadores
Infecdo da sutura

TOTAL

Enddcrinologia

Diabetes Mellitus
Hiperadrenocorticismo
Hipoadrenocorticismo
Hipertiroidismo
Hipotiroidismo
Hiperaldosteronismo
TOTAL

Dermatologia

Otite externa

Otite média/interna

Atopia

Foliculite

Pododermatite

Hot Spot

Abcesso

Lipoma

Ictiose

Pioderma profunda
Queimadura Térmica
Dermatite de prega cutanea
Pélipo auricular

Corpo estranho subcutaneo
TOTAL
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AVS |TOTAL
3 5
3 5
1 4
3 4
2 2
1 2
1 2
2 2
2 2
1 1
0 1
1 1
1 1
0 1
21 | 33
AVS | TOTAL
2 7
3 6
2 5
1 3
0 3
0 2
0 1
0 1
0 1
0 1
1 1
1 1
0 1
10 | 33
AVS |TOTAL
4 8
3 6
3 5
1 4
2 4
1 2
14 | 29
AVS |TOTAL
1 5
2 4
0 4
0 2
0 2
0 2
0 2
0 2
0 1
0 1
0 1
0 1
0 1
0 1
3 29



Infeciologia

Peritonite infeciosa felina
Leishmaniose
Panleucopénia
Leptospirose

Tétano

Calicivirose

Prototecose
Toxoplasmose
Micoplasmose

Virus da Imunodeficiéncia felina
Aspergilose nasal

TOTAL

Hematologia/Imunologia

Anemia hemolitica imunomediada
Trombocitopenia imunomediada primaria
Poliartrite imunomediada

TOTAL

CHV  AVS TOTAL
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Teriogenologia

Pidmetra

Hiperplasia prostatica benigna

Distocia

Mastite

Prostatite

Prolapso vaginal

Hérnia perineal com retroflexdo vesical e tor¢do da préstata
Hiperplasia endometrial quistica

TOTAL

Toxicologia

Chocolate

Cannabis

CHV  AVS TOTAL
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LISTA DE ABREVIATURAS

%

ACVIM
ADN
AE
AGID
ALP
ALT
Ao
ASN
AVC
AVS
BARF
BID
Bpm
CAAF
cC
CD8+
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Caso clinico I: Oncologia — Mastocitoma palpebral

Resenha:
Nome: Bela Espécie: Canideo Sexo: Fémea Raca: Labrador Retriever
Estado: Ovariohisterectomizada Peso: 27,3 kg Idade: 11 anos

Motivo da consulta: A Bela foi referenciada para o Servico de Oncologia do CHV para
investigacdo de uma massa palpebral superior esquerda. Segundo a tutora, o nddulo foi identificado
ha aproximadamente 2 semanas, tendo apresentado crescimento rapido e progressivo na Ultima
semana. A lesdo era descrita como pruriginosa e eritematosa.

Historia clinica: A Bela era uma cadela mantida em ambiente domiciliario, com acesso a
passeios didrios ao exterior. Apresentava vacinagdo e desparasitacdo interna e externa atualizadas.
Ndo tinha antecedentes médicos relevantes nem se encontrava sob qualquer medicacdo a data da
apresentacdo. Como antecedente cirdrgico, havia sido submetida a ovariohisterectomia. Era
alimentada com dieta comercial seca e coabitava com outra cadela clinicamente sauddvel. Nao
apresentava historial de viagens recentes, episédios de trauma nem habito de ingestdo de lixo ou
substancias toxicas. Restante anamnese por sistemas sem alteragGes relevantes.

Exame fisico geral: Atitude: alerta e responsiva; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; Condicdo corporal (CC): 6/9; Respiracdo: superficial, costoabdominal, regular, relagdo

inspiracdo/expiracdo (I/E) 1:1,3, sem uso de mdusculos acessorios da respiracdo e sem ruidos

respiratérios, 24 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, bilateral, simétrico, sincrono e ritmico, 100

ppm; Temperatura: 38,3°C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com tempo de

replecdo capilar (TRC) < 2 segundos; Grau de desidratacdo: < 5%; Linfonodos: palpaveis normais,

restantes nao palpaveis; Palpacio abdominal: sem qualquer sinal de desconforto. Auscultacdo cardiaca

e pulmonar: normal.

Exame fisico dirigido oncolégico: Observou-se uma massa localizada na palpebra superior
esquerda (Fig. A1), com cerca de 2 cm de didametro, superficie alopécica, eritematosa e com area focal
de erosdo superficial. A lesdo era bem delimitada e moderadamente firme, sem dor marcada a
manipulacdo. Nao se observaram altera¢des da mobilidade palpebral, corrimento ocular ou sinais de
invasdo evidente das estruturas adjacentes. O restante exame nao revelou outras lesdes cutaneas,
massas palpaveis ou linfadenomegalias.

Lista de problemas: Massa palpebral superior esquerda.

Diagndsticos diferenciais: Adenoma/adenocarcinoma da glandula de Meibdmio;
mastocitoma; melanoma; carcinoma de células escamosas; histiocitoma; lesdo inflamatodria

granulomatosa; quisto; abcesso.



Exames complementares: No momento da consulta inicial, procedeu-se a realizagdo de uma

citologia aspirativa por agulha fina (CAAF) da massa (Fig. A2). O exame citoldgico revelou uma

populacdo de células redondas, soltas ou em pequenos agregados, com moderada anisocitose e
anisocariose. As células apresentavam nucleos redondos, com cromatina levemente reticulada, e
citoplasma contendo granulagdo escassa a moderada, de coloragdo metacromdtica. Estes achados
foram compativeis com tumor de células redondas, sugestivo de mastocitoma pouco diferenciado.
Com o objetivo de realizar o estadiamento clinico da neoplasia palpebral, foram efetuados diversos
exames complementares. Realizou-se hemograma, que nao evidenciou altera¢des significativas, e

bioquimica sérica, que revelou elevacdo ligeira das enzimas hepaticas, com alanina aminotransferase

(ALT) de 185 U/L (0—120 U/L) e fosfatase alcalina (ALP) de 349 U/L (0-140 U/L). Realizou-se ecografia
abdominal (Fig. A3), na qual os drgdos apresentavam morfologia e ecogenicidade normais, a excecado
do baco, onde se identificou um nddulo isoecogénico, bem delimitado, com cerca de 5 cm de didmetro.

Efetuou-se CAAF ecoguiada hepatica e esplénica, sendo a citologia hepatica negativa para

metastizacdo e a citologia esplénica compativel com hematopoiese extramedular, igualmente sem

evidéncia de metastizacdo. Posteriormente, efetuou-se tomografia computorizada (TC) da cabeca (Fig.

A4), incluindo estudo simples, pds-contraste e avaliagdo do ganglio sentinela. Identificou-se uma
massa bem delimitada na palpebra superior esquerda, com 2 cm de didmetro, sem sinais de invasdo
do globo ocular. Os ganglios regionais eram simétricos. No estudo do ganglio sentinela, o trajeto
linfatico superficial na face esquerda dirigiu-se aos linfonodos submandibulares, mas ndo se observou
captacdo relevante de contraste até 15 minutos pds-inoculagdo. Foi ainda identificado um ndédulo
intraocular esquerdo, na regido dorsolateral do angulo iridocorneano, com 4 mm de diametro, sem
relagdo anatdmica evidente com o nédulo palpebral. Concluiu-se que a massa palpebral permanecia
confinada a palpebra, sem invasdo em profundidade, e que o nddulo intraocular era independente,
ndo havendo sinais de envolvimento regional ou sistémico.

Diagnéstico definitivo: Mastocitoma cutaneo palpebral, aparentemente no estadio la (sem
evidéncia de metastizagdo regional ou sistémica).

Terapéutica e Acompanhamento: Apds a recegdo do resultado citolégico, foi iniciada
terapéutica com prednisolona (1 mg/kg, PO, SID) e cetirizina (1 mg/kg, PO, SID). Antes da cirurgia,
procedeu-se a inoculagdo peritumoral de azul de metileno, confirmando-se o ganglio submandibular
esquerdo como ganglio sentinela. Realizou-se excisdo em bloco do nédulo palpebral e do globo ocular
esquerdo, visando a exérese mais ampla possivel e utilizando o globo ocular como margem fascial
profunda. Realizou-se também linfadenectomia do ganglio submandibular esquerdo. Permaneceu
internada no dia da cirurgia e no dia seguinte, sob fluidoterapia intravenosa com lactato de Ringer (LR)
ataxa de manutencdo (37 mL/h), cefazolina (22 mg/kg, IV, BID) e analgesia inicialmente com metadona

(0,1 mg/kg, IV, g4h), posteriormente substituida por buprenorfina (0,015 mg/kg, IV, TID). Teve alta
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hospitalar medicada com amoxicilina-acido clavulanico (12,5 mg/kg, PO, BID) durante 7 dias,
prednisolona (1 mg/kg, PO, SID) durante 4 dias e paracetamol (10 mg/kg, PO, TID) durante 3 dias. O
relatério histopatoldgico revelou que o nédulo palpebral correspondia a um mastocitoma cutaneo de
grau lll segundo Patnaik e de alto grau segundo Kiupel. A microscopia revelou anisocitose e
anisocariose severas, com indice mitdtico de 16 figuras por 10 campos de alta ampliacdo (HPF). O
linfonodo submandibular foi classificado como HNO (ndo metastdtico), apresentando apenas
histiocitose cortical e medular. O globo ocular e a restante palpebra ndo apresentavam altera¢des
histopatoldgicas significativas. Com base nestes achados, o mastocitoma foi classificado como Estadio
la da World Health Organization (WHO). Seis dias apds a cirurgia, a Bela foi reavaliada, apresentando
bom estado geral e cicatrizacdo adequada, sem sinais de inflamacao local; as suturas foram removidas
aos 14 dias pds-operatdrios. Foi iniciado um protocolo adjuvante de quimioterapia com vinblastina
(VBL) e prednisolona, planeado para 8 ciclos (semanais até ao quarto tratamento e quinzenais nos
restantes). A primeira sessdo foi realizada um més apds a cirurgia, com exame fisico geral e
hemograma sem alteracdes. Foi administrada vinblastina (2 mg/m?, IV), conforme o protocolo
estabelecido. No segundo ciclo observou-se ligeira neutropenia (2,41 x 10°/L), sem repercussdes
clinicas, tendo o tratamento sido mantido.

Progndstico: Apesar de um estadiamento clinico favordvel (Estadio la da WHO e HNO), da
obtencdo de margens cirurgicas completas e da instituicdo de protocolo quimioterapico, o prognédstico
mantém-se reservado, dado que os mastocitomas cutdneos de alto grau apresentam elevada
probabilidade de recidiva local e metastizagdo. Assim, a vigilancia clinica e imagioldgica regular é
fundamental para a detecdo precoce de recorréncia.

Discussdo: A Bela foi apresentada a consulta devido a uma massa palpebral de crescimento
rapido. Embora as neoplasias mais frequentes nesta localizagdo anatdmica sejam os tumores das
glandulas de Meibdmio, nomeadamente adenomas ou adenocarcinomas, o crescimento rapido, o
prurido, o eritema e a presenca de erosdo superficial tornavam o mastocitoma uma suspeita clinica
muito relevante. Perante este quadro, a primeira abordagem diagndstica consistiu na realizacdo de
CAAF, que permitiu estabelecer o diagndstico inicial de mastocitoma, posteriormente confirmado por
histopatologia.

Os mastocitomas sdo neoplasias malignas de mastdécitos e constituem a neoplasia cutdanea
maligna mais comum no c3o, perfazendo entre 16% e 21% de todos os tumores cutdneos’?. Ocorrem
maioritariamente em animais com uma idade média de 8 a 9 anos, ndo havendo predisposi¢do sexual
aparente?. Embora possam surgir em animais de qualquer raca, determinadas racas apresentam
maior predisposic¢do, incluindo racas braquicefalicas (Boxer, Boston Terrier, Bulldog, Pug), Labrador e

Golden Retrievers, Beagles e Shar-Peis3. A sua etiologia ainda n3o estd completamente elucidada,



sendo que a anomalia molecular mais bem descrita envolve o recetor tirosina quinase KIT, codificado
pelo gene c-kit3.

Os mastocitomas podem surgir em praticamente qualquer localizacdo corporal, embora a
forma cutdnea seja a mais frequente, seguida da subcutidnea®®. S3o habitualmente lesdes solitarias,
no entanto 11-14% dos c3es apresentam multiplos nédulos®. Cerca de 50% dos tumores cutaneos
ocorrem no tronco e regido perineal, 40% nos membros e 10% na cabega e pescoco’. Lesdes que
afetam a jungdo mucocutanea (como a palpebra), a cavidade oral ou regiGes como a subungueal e
prepucial, estdo associadas a pior progndstico'. Existe também uma forma visceral, conhecida como
mastocitose sistémica, rara e geralmente associada a lesGes primarias agressivas, podendo envolver
linfonodos abdominais, baco, figado e medula éssea®?. E importante salientar que os mastocitomas
cutaneos tém uma gama extremamente variada de apresentagdes clinicas e, por vezes, sdo
inadvertidamente confundidos com lesdes n3o neopldsicas’. Tumores bem diferenciados s3o
normalmente solitarios, pequenos e de crescimento lento, frequentemente sem ulceragdo, embora
alopecia seja comum®. Por outro lado, tumores pouco diferenciados crescem rapidamente, ulceram
e provocam irritacdo local e edema dos tecidos circundantes, sinais observados no caso da Bela®’. A
forma subcutanea, que é tipicamente menos agressiva, pode apresentar-se como uma massa mole a
palpacdo, sendo muitas vezes clinicamente confundida com um lipoma?.

A histéria e sinais clinicos podem ser complicadas por manifesta¢des atribuiveis a libertacdo
de histamina, heparina e outras aminas vasoativas provenientes dos granulos dos mastécitos®. A
manipulacdo mecanica do tumor resulta na desgranulagdo e subsequente ocorréncia de eritema e
formac3o de péapulas nos tecidos circundantes!. Este fenémeno é designado por Sinal de Darier,
podendo ocorrer também de forma espontdnea®. No caso da Bela, os sinais de prurido e eritema
relatados sao sugestivos da libertacdo local destes mediadores. Em casos de mastocitomas de grandes
dimensdes, a libertagcdo sistémica destes mediadores pode originar sinais clinicos como vémito,
diarreia, febre, edema periférico e, mais raramente, colapso®.

O diagndstico inicial é tipicamente realizado por CAAF, uma técnica rapida e com alta
sensibilidade (92-96%)3. Tipicamente, o exame revela uma populacdo monomdrfica de células
redondas com abundantes granulos citoplasmaticos metacromaticos e a presenca frequente de
eosindfilos no esfregacol. A avaliacdo de critérios citomorfoldgicos, como anisocariose e grau de
granulacdo citoplasmatica, pode fornecer uma apreciagdo preliminar do comportamento biolégico
tumoral, tendo no caso da Bela corroborado a suspeita inicial de mastocitoma pouco diferenciado®3.
Contudo, a classificagcdo citoldgica ndo se correlaciona estritamente com o sistema histopatolégico e
n3o possui as mesmas implicacdes progndsticas®.

Em tumores localizados em regides onde é possivel obter excisdo cirdrgica ampla e que ndo

possuem indicadores clinicos de mau progndstico, um estadiamento minimo é geralmente suficiente,
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incluindo hemograma, bioquimica sérica e citologia do linfonodo regional*?. A avaliacdo dos
linfonodos regionais é crucial e deve ser realizada mesmo na auséncia de alteracGes ao exame fisico,
dada a possibilidade de metastizacdo oculta®. No caso da Bela, a presenca de uma localizacdo
anatomica desfavoravel (palpebral), associada a crescimento rapido, ulceragao, eritema, prurido e
achados citolégicos sugestivos de mastocitoma pouco diferenciado, sustentou a suspeita de
comportamento bioldgico agressivo, justificando a realizacdo de um estadiamento clinico completo?.
A ecografia é considerada essencial para a avaliagdo de possiveis metdstases esplénicas ou hepdticas,
sendo recomendada a citologia aspirativa dirigida desses drgaos, mesmo que ecograficamente
parecam normais?. A tomografia computorizada (TC) pode ainda ser utilizada para melhor
caracterizar a extensdo local da lesdo e otimizar o planeamento cirdrgico, particularmente em
localizacBes de dificil abordagem, como a regido palpebral®®. A radiografia tordcica tem pouca
utilidade no estadiamento, pois a metastizacdo pulmonar é raral. Atualmente, exames como
esfregacos de buffy coat e aspiragdo de medula éssea ndo sdo rotineiramente recomendados, exceto
em casos raros de suspeita de leucemia mastocitica, pelo que ndo foram efetuados?.

Aintegracdo de multiplos fatores progndsticos é fundamental para orientar o estadiamento e
a abordagem terapéutica’*. O grau histolégico permanece o fator progndstico mais consistente e fidvel
na pratica clinica para os mastocitomas cutdneos'. O sistema tradicional de Patnaik classifica os
tumores em Grau | (bem diferenciados), Grau Il (intermédios) e Grau lll (indiferenciados), estando os
tumores bem diferenciados associados a tempos de sobrevida prolongados apds excisdo completa,
enquanto os tumores indiferenciados apresentam elevadas taxas de metastizacdo (55-96%) e tempo
de sobrevida inferior a um ano'*. Devido as limitacdes de reprodutibilidade interobservador do
sistema de Patnaik, particularmente na classificacdo do Grau ll, o sistema de Kiupel introduziu uma
abordagem dicotédmica (baixo vs. alto grau), baseada em critérios morfoldgicos celulares objetivos’>*,
Atualmente, recomenda-se a utilizagdo conjunta de ambos os sistemas, que se aplicam exclusivamente
aos mastocitomas cutadneos®3. O envolvimento do linfonodo regional constitui igualmente um forte
preditor de pior progndstico®. O estadiamento da WHO classifica a extens3o da doenca em Estadios |
a IV, de acordo com a presenca de envolvimento linfonodal e metastizacdo a distancia, sendo cada
estadio subdividido em “a” ou “b”, consoante a auséncia ou presenca de sinais clinicos sistémicos,
respetivamente®?. A disseminacdo linfonodal possui maior relevancia progndstica do que a simples
presenca de multiplos mastocitomas cutaneos’. Para uma avaliagdo mais detalhada do envolvimento
regional, os ganglios linfaticos podem ainda ser classificados de HNO a HN3, consoante o grau de
infiltracdo mastocitdrial. A taxa de proliferac3o celular constitui outro importante fator progndstico,
sendo que um indice mitdtico elevado (>5-7/10 HPF) e valores aumentados de Ki-67 (estando
descritos diversos cut-offs na literatura) estdo associados a maior agressividade tumoral®.

Adicionalmente, as muta¢des no gene c-kit, presentes em 15-35% dos mastocitomas de grau
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intermédio a alto, correlacionam-se com maior risco de recorréncia e metastizacdo®. No presente
caso, apesar de um estadiamento clinico favoravel (Estadio la da WHO e HNO), a confirmagao
histopatoldgica de um mastocitoma de Grau lll segundo Patnaik e de alto grau segundo Kiupel,
associada a uma contagem mitdtica elevada (16 figuras mitdticas/10 HPF), indicou que a Bela
apresentava um tumor biologicamente agressivo com elevado risco de metastiza¢do. Assim, embora
a doencga se encontrasse aparentemente localizada no momento do diagndstico, estes achados
sustentaram a decisdo de instituir terapia sistémica adjuvante apds a realizagao da excisdo cirdrgica.
Neste contexto, a realizagdao de marcadores adicionais de proliferacdo celular (Ki-67) ou a pesquisa de
mutac¢des em c-kit ndo foi considerada determinante para a tomada da decisdo terapéutica.

Perante as caracteristicas clinicas iniciais sugestivas de agressividade, foi instituida
precocemente terapéutica médica apds a confirmacao citolégica de mastocitoma. Os corticosteroides,
qgue podem ser utilizados tanto em contexto neoadjuvante como adjuvante, contribuem para a
reducdo da massa tumoral e do processo inflamatério associado?; assim, no presente caso, iniciou-se
corticoterapia com prednisolona com objetivos anti-inflamatadrios, antipruriticos e de citoredugdo pré-
cirargica. Paralelamente, considerando o papel central da desgranulacdo mastocitaria na génese de
efeitos sistémicos, foi instituido tratamento de suporte com um antagonista dos recetores H1 da
histamina (cetirizina), integrado numa abordagem dirigida a minimizagdo dos efeitos associados a
libertagdo de histaminal®. Apesar da importancia da terapia médica inicial e controlo sistémico, a
cirurgia mantém-se a modalidade terapéutica de eleicdo para mastocitomas cutaneos localizados em
areas que permitem excisdo ampla®?2. Estudos sugerem que margens laterais de 1-2 cm, associadas a
um plano fascial profundo ndo envolvido pelo tumor, sdo geralmente suficientes para mastocitomas
de baixo grau e grau intermédio?. Em mastocitomas de alto grau ou localizados em areas de risco,
como no caso da Bela, recomendam-se margens laterais de 3 cm e a inclusdao de uma camada fascial
profunda, embora até 40% destes tumores possam recidivar mesmo apds excisdo alargada’?; na regido
palpebral, a tentativa de obtencdo das margens mais amplas possiveis implicou a excisdo em bloco
com o globo ocular. A avaliacdo histologica das margens é fundamental para confirmar a exérese
completa e a identificacdo e excisdo do ganglio sentinela sdo recomendadas durante a cirurgia inicial,
uma vez que este corresponde ao primeiro local de drenagem linfatica tumoral e ao sitio mais precoce
de metastizacdo. O seu mapeamento é fundamental, dado que o ganglio linfitico regional
anatomicamente mais proximo ndo corresponde ao verdadeiro ganglio sentinela em até 42% dos
casos®. No caso da Bela, a sua localizacdo foi inicialmente avaliada por linfocintigrafia indireta por
tomografia computorizada com contraste e confirmada com inoculacdo peritumoral de azul de
metileno.

Para mastocitomas considerados de alto risco, como foi o caso da Bela, a terapia adjuvante

sistémica, como a quimioterapia, é essencial para reduzir a probabilidade de metastiza¢gdo e aumentar
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o intervalo livre de doenca e o tempo de sobrevida?. Relativamente & quimioterapia, no caso dos
mastocitomas, a vinblastina (VBL), frequentemente administrada em associagdo com prednisolona, é
o protocolo quimioterapico adjuvante de eleicdo, pelo que foi o selecionado no presente caso’?. Trata-
se da quimioterapia de primeira linha para mastocitomas cutaneos, sendo habitualmente utilizada na
dose de 2,0 mg/m?, em esquemas semanais ou quinzenais'2. A principal toxicidade limitante da dose
da VBL é a neutropenia, cujo nadir ocorre tipicamente 7 dias apds a administracdo, o que exige uma
monitoriza¢cdo hematoldgica rigorosa antes de cada ciclo®. Outras abordagens sistémicas, como os
inibidores da tirosina quinase (TKls), nomeadamente o toceranib e o masitinib, constituem alternativas
terapéuticas em mastocitomas ndo ressecaveis, recorrentes ou metastizados, com taxas de resposta
objetiva que podem atingir os 90% em cdes com mutacdo c-kit'*. Estas ndo foram indicadas no
presente caso, dado o controlo local obtido por cirurgia e a instituicdao de quimioterapia adjuvante.
Em conclusédo, o percurso clinico da Bela reflete o desafio de gerir uma neoplasia que, embora
clinicamente localizada, apresenta comportamento bioldgico agressivo. Na auséncia de terapia
sistémica, mastocitomas de alto grau e associados a um indice mitético elevado (>5/10 HPF),
apresentam um progndstico desfavoravel, com tempos médios de sobrevida reportados entre 2 e 5
meses'®. A localizacdo palpebral, particularmente quando envolve a jun¢do mucocutanea, constitui
um fator adicional de risco, estando associada a maior propensao para comportamento agressivo e
metastizacdo precoce®. Contudo, a implementacdo precoce de uma abordagem terapéutica
multimodal, incluindo quimioterapia adjuvante com vinblastina e prednisolona apés controlo cirurgico
adequado, estd associada a tempos de sobrevida substancialmente superiores, podendo atingir
valores médios préximos dos 1374 dias e taxas de sobrevida livre de doenga de cerca de 70% aos dois
anos®. Ainda assim, a vigilancia clinica rigorosa permanece essencial, dado o risco persistente de

recidiva ou disseminacdo associado aos mastocitomas cutaneos de alto grau?.
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ANEXO A — Mastocitoma palpebral

Figura Al. Apresentagdo macroscépica da massa localizada na pélpebra superior esquerda da Bela no
momento da consulta. Observa-se uma lesdo bem delimitada, com cerca de 2 cm de didametro, superficie
alopécica e eritematosa, e uma area focal de erosdo superficial. Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.

a £00,.9% 90" 8% ¢

Figura A2. Citologia aspirativa por agulha fina (CAAF) da massa palpebral da Bela. Observa-se uma
populagdo de células redondas com moderada anisocitose e anisocariose. As células apresentam nucleos
redondos, com cromatina finamente reticulada, e citoplasma com granulagdo escassa a moderada. Na
imagem A, identifica-se uma figura mitética (seta vermelha) e uma célula binucleada (seta verde). O
conjunto dos achados citolédgicos é sugestivo de mastocitoma pouco diferenciado. Imagens gentilmente
cedidas pelo CHV.

Figura A3. Ecografia abdominal da Bela. Os 6rgdos apresentavam morfologia e ecogenicidade normais, a
exce¢do do bago, onde se identificou um nddulo isoecogénico, bem delimitado, com cerca de 5 cm de
diametro. Imagem gentilmente cedida pelo CHV.



Figura A4. TC de cabega da Bela. Observa-se uma massa (seta verde), bem delimitada, localizada na palpebra
superior esquerda, medindo aproximadamente 2 cm de diametro, sem evidéncia de invasdo do globo ocular.
Adicionalmente, identifica-se um nddulo intraocular esquerdo, situado na regidao dorsolateral do angulo
iridocorneano, com cerca de 4 mm de diametro, sem relagdo anatdmica contigua com o ndédulo palpebral
primario. O estudo linfografico do ganglio sentinela evidenciou que o trajeto linfatico superficial da face esquerda
drena em diregdo aos linfonodos submandibulares ipsilaterais; contudo, ndo se detetou captagdo relevante de
contraste nestes linfonodos até 15 minutos pds-inoculagdo. Os linfonodos regionais apresentam-se simétricos e
sem alteragdes. Imagem gentilmente cedida pelo CHV.
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Caso clinico Il: Infeciologia — Aspergilose nasal secundaria a corpo estranho

Resenha:
Nome: Benny Espécie: Canideo Sexo: Macho Raca: Beagle
Estado: Inteiro Peso: 12,4 kg Idade: 1 ano

Motivo da consulta: O Benny foi apresentado em consulta no CHV devido a sinais respiratérios
superiores com cerca de trés semanas de evolugdo. Segundo os tutores, o quadro iniciou-se de forma
subita, com episddios de espirros frequentes que pioravam durante o exercicio, acompanhados de
corrimento nasal unilateral esquerdo (seroso e intermitente) e epifora ipsilateral. Foi também relatada
lambedura persistente do plano nasal que comprometia o repouso do animal. A ocorréncia de um
episodio de secrecdo serossanguinolenta no dia anterior motivou a vinda ao hospital.

Historia clinica: O Benny era um cdo mantido em ambiente domicilidrio, com acesso a passeios
didrios ao exterior. Apresentava vacinacdo e desparasitacdo interna e externa atualizadas. Tinha
apenas historial de episédios de otite, ndo se encontrando sob qualquer medicacdo a data da
apresentacdo e sem antecedentes cirurgicos relevantes. Era alimentado com dieta comercial seca e
nao coabitava com outros animais. Nao apresentava historial de viagens recentes, episddios de trauma
nem habito de ingestdo de lixo ou substancias tdxicas. Restante anamnese por sistemas sem alteracdes
relevantes.

Exame fisico geral: Atitude: alerta e responsivo; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 5/9; Respiracdo: superficial, costoabdominal, regular, relacdo I/E 1:1,3, sem uso de

musculos acessorios da respiracdo, 36 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, bilateral, simétrico,

sincrono e ritmico, 112 ppm; Temperatura: 38,8°C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e

brilhantes com TRC < 2s; Grau de desidratacdo: < 5%; Linfonodos: palpdaveis normais, restantes ndo

palpaveis; Palpacdo abdominal: sem sinal de desconforto. Auscultacdo cardiaca e pulmonar: normal.

Cavidade oral e denticdo: sem alteragGes evidentes.

Exame fisico dirigido ao sistema respiratério: Nao se detetaram ruidos respiratdrios anormais,
sinais de dispneia ou aumento do esforco respiratério. A permeabilidade nasal encontrava-se
preservada, com coluna de ar bilateral simétrica. Observou-se humidade aumentada na narina
esquerda com vestigios de corrimento nasal seroso unilateral. O plano nasal apresentava coloracdo e
humidade normais, sem evidéncia de ulceracdo. Ndo se observaram deformidades faciais ou
assimetrias do focinho. A palpacdo e percussdo, os seios paranasais revelaram ressonancia normal e
auséncia de dor. A avaliacdo intranasal com otoscépio foi inconclusiva, sem alteracdes no vestibulo
nasal. Restante exame sem alteracdes.

Lista de problemas: Espirros frequentes; corrimento nasal unilateral esquerdo (seroso, com

episodio serossanguinolento); epifora ipsilateral; lambedura frequente do plano nasal.
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Diagnésticos diferenciais: Corpo estranho nasal; rinite fungica; pélipo nasossinusal; neoplasia
nasal; rinite bacteriana secundaria; rinite parasitaria; doenca dentaria; fistula oronasal; rinite
linfoplasmocitaria idiopatica; rinite alérgica.

Exames complementares: Foi inicialmente realizado um painel pré-anestésico, incluindo

hemograma completo e bioquimica sérica, sem altera¢Ges relevantes. Posteriormente, efetuou-se TC
da cabeca (Fig. B1), a qual revelou uma rinite destrutiva severa unilateral esquerda, com ostedlise
marcada dos cornetos nasais no terco médio da cavidade nasal. No mesmo local, identificou-se uma
estrutura de tecido mole, sem captacdo de contraste, com cerca de 1,7 x 1 cm, compativel com placa
fungica ou granuloma, potencialmente associada a presenga de um corpo estranho. Na por¢do ventral
dos tercos rostral e médio da cavidade nasal esquerda observou-se acumulacdo moderada de fluido e
aumento da captacao de contraste dos cornetos nasais. A cavidade nasal direita, o septo nasal e a
placa cribriforme ndo apresentavam alteracGes. Os ganglios linfaticos mandibulares e retrofaringeos
mediais esquerdos encontravam-se ligeiramente aumentados, com caracteristicas de inflamacéo
reativa. Com base nos achados tomograficos, procedeu-se a realizacdo de rinoscopia anterior
esquerda (Fig. B2), a qual confirmou a presenca de uma cavidade com atrofia severa dos cornetos
nasais, preenchida por material caseoso de colora¢do branca a acinzentada, no interior do qual se
identificou e removeu uma estrutura vegetal compativel com uma pragana. Realizou-se o
desbridamento mecanico exaustivo das placas fungicas e detritos tecidulares com auxilio de pingas de
biépsia endoscdpicas, permitindo a remoc¢do da maior parte do conteddo intranasal. Este
procedimento foi complementado por lavagem abundante com solugdo salina a 0,9%. Para
confirmacdo diagndstica, durante o desbridamento, colheram-se bidpsias dirigidas das placas flngicas.
Através deste material, foi realizada citologia por esmagamento (Fig. B3) que revelou preparagées
hematicas com neutrdfilos degenerados, associadas a presenca de hifas septadas com ramificacdo em

angulo agudo (=45°), compativeis com Aspergillus spp.. Também foi feita cultura micoldgica, a qual

evidenciou crescimento puro de Aspergillus fumigatus;, a cultura bacteriolégica ndo revelou

crescimento.

Diagnéstico definitivo: Aspergilose nasal esquerda secunddria a presenca de corpo estranho
vegetal (pragana).

Terapéutica e Acompanhamento: Para a realizagdo da TC e subsequente rinoscopia, o Benny
foi submetido a anestesia geral com pré-medicacdo com dexmedetomidina (3,5 pg/kg, IV) e metadona
(0,2 mg/kg, IV), indugdo com propofol e manutengdo com isoflurano. Previamente ao inicio da
intervenc¢do endoscdpica, efetuou-se um bloqueio do nervo infraorbitario com lidocaina (dose méxima
de 4 mg/kg) para otimizagdo da analgesia regional. Apds os procedimentos, o doente permaneceu em
vigilancia hospitalar devido a corrimento nasal sanguinolento ligeiro, tendo alta ao final do dia com

amoxicilina-acido clavulanico (22 mg/kg, PO, BID), durante 7 dias e meloxicam (0,1 mg/kg, PO, SID),
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durante trés dias. Apds a confirmacao citoldgica de infecdo fungica por Aspergillus spp., foi iniciado
tratamento antifingico sistémico com itraconazol (8 mg/kg, PO, SID). Cerca de um més apds o inicio
do tratamento, o Benny foi reavaliado através de rinoscopia de controlo (Fig. B2), a qual revelou uma
area de rinite atrdéfica focal, mas com a mucosa rosada, uniforme e sem evidéncia de secre¢Ges ou
placas fungicas ativas. Segundo os tutores, verificou-se a resolugdo completa dos espirros, corrimento
nasal, epifora e lambedura nasal. Face a resolucdo clinica e endoscdpica da infegdo, decidiu-se
interromper a terapéutica com itraconazol.

Progndstico: O progndstico é considerado favoravel, tendo em conta a natureza secundaria da
infecdo e a remocdo do fator predisponente. A resolucdo clinica e endoscépica observada na
reavaliacdo confirma o sucesso da abordagem instituida. Recomenda-se vigilancia clinica periddica
devido a presenca de alteracdes estruturais residuais.

Discussao: O Benny foi apresentado a consulta por um quadro subagudo de espirros
frequentes e corrimento nasal unilateral esquerdo, inicialmente seroso, com evolucdo para
serossanguinolento, associado a epifora ipsilateral. Atendendo a sintomatologia, a idade juvenil, araca
e ao acesso regular ao exterior, o corpo estranho nasal foi considerado a principal hipdtese diagndstica
inicial, seguido de rinite fungica e pdlipo nasossinusal. A TC e a rinoscopia permitiram identificar um
corpo estranho vegetal associado a material compativel com placa fungica, tendo a citologia e a cultura
micoldgica confirmado o diagndstico definitivo de aspergilose nasal secundaria.

A aspergilose é uma infegdo flngica relativamente incomum em animais de companhia,
causada por fungos do género Aspergillus**3. No cdo, manifesta-se predominantemente como
aspergilose do trato respiratdrio superior, sobretudo sob a forma sinonasal, podendo, em alguns casos,
estender-se as estruturas orbitdrias?*. Mais raramente, pode ocorrer aspergilose sistémica, onde hd
disseminacdo do agente para outros 6rg3os*?. A aspergilose sinonasal (ASN) afeta
predominantemente cdes adultos jovens, com uma idade mediana de apresentacdo de seis anos™%. E
mais frequentemente descrita em racas de médio a grande porte, sobretudo dolicocéfalas e
mesocéfalas?®. Alguns estudos referem ainda uma maior ocorréncia em machos®.

Relativamente ao agente etioldgico, as espécies envolvidas pertencem ao género Aspergillus,
fungos filamentosos saproéfitos e ubiquos, classificados em seis subgéneros: Aspergillus, Polypaecilum,
Cremei, Fumigati, Nidulantes e Circumdati, embora a patologia sinonasal canina esteja
maioritariamente associada aos trés ultimos?. Entre estes, o Aspergillus fumigatus (subgénero
Fumigati; seccdo Fumigati) é a espécie mais isolada e o principal agente etioldgico da ASN em c3es’?.
Estes fungos apresentam uma elevada capacidade de esporulagdo, produzindo conidios de pequenas
dimensdes, facilmente aerossolizados e inalados pelos hospedeiros®>°. Apesar da inalac3o frequente,
a maioria dos cdes ndo desenvolve doenga, uma vez que, em condi¢Bes fisiolégicas normais, os

conidios sdao eficazmente eliminados pela integridade do epitélio respiratério, pelo sistema de
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depuracdo mucociliar e pela ac3o das células do sistema imunitario inato?>. No entanto, a infecdo
surge quando ocorre um desequilibrio entre a carga de conidios, a viruléncia do fungo e a eficacia
destas defesas; qualquer falha nestes mecanismos permite que o fungo deixe de ser um colonizador
transitdrio e atue como um agente oportunista?>. Apds o estabelecimento da colonizac¢3o, ocorre
germinacdo dos conidios e proliferacdo da forma filamentosa do fungo, com formacgao de placas
fungicas esbranquicadas ou acinzentadas, de aspeto fridvel e necrético, que aderem a mucosa
nasal®*°. Embora habitualmente n3o invasiva, esta proliferacdo estd associada a uma resposta
inflamatdria local créonica e a libertacdo de enzimas (proteases e fosfolipases) e de toxinas
dermonecréticas produzidas pelo fungo, contribuindo para destruicao progressiva dos cornetos nasais
e, em casos mais avangados, das estruturas dsseas adjacentes, conferindo elevada relevancia clinica a
doenca®?°,

Embora a ASN seja maioritariamente uma infecdo primaria, alteracdes locais da cavidade
nasal, como inflamacdo crdnica, trauma ou a presenca de corpos estranhos, podem provocar uma
falha direta nos mecanismos de defesa e favorecer o desenvolvimento da infecdo>?*3. No caso do
Benny, o dano fisico provocado pela pragana atuou como fator facilitador local, resultando num
quadro de aspergilose nasal secunddria®. Esta natureza secundaria justifica a idade precoce do
paciente, que diverge da mediana de seis anos tipicamente reportada'?. Esta correlac3o é corroborada
por um estudo recente, no qual se verificou que, numa amostra total de 30 cdes, 80% dos animais com
menos de dois anos apresentavam a forma secundaria da doenca (n = 4/5) 3. Assim, a presenca da
pragana foi o elemento determinante para a ocorréncia da infecdo num animal tdo jovem?.

Relativamente a distribuicdo anatémica, a ASN apresenta extensdo varidvel, envolvendo
frequentemente os seios frontais nas formas primarias®%3. Contudo, no caso do Benny, a infecdo
encontrava-se confinada a cavidade nasal. Tal distribuicdo é corroborada nesse mesmo estudo, onde
se verificou o confinamento nasal em 82% dos casos de etiologia secundéria (n = 9/11)3. Esta
apresentacdo menos invasiva, caracteristica das formas secunddrias localizadas, associa-se geralmente
a uma maior taxa de sucesso clinico e a um progndstico favoravel>*.

A ASN em cdes manifesta-se sobretudo por sinais respiratérios de evolucdo subaguda a
crénica?3, Os sinais mais comuns incluem espirros, espirros reversos e corrimento nasal persistente,
inicialmente unilateral e seroso ou mucoide, evoluindo frequentemente para bilateral e

125 Alteracdes do plano nasal, como despigmentacdo, formacdo de crostas,

sanguinopurulento
ulceragdo das narinas e dor facial, sdo altamente sugestivas desta infe¢do, distinguindo-a de outras
causas de rinitel?°, A ostedlise dos cornetos nasais permite a manutencdo ou o aumento do fluxo
aéreo nasal, um marcador clinico importante que a diferencia de processos obstrutivos, como a

5

neoplasia®®. A obstrucdo do ducto nasolacrimal pode originar epifora?>. Em estadios mais

avancados, o envolvimento ésseo pode levar a deformacdo facial ou a erosado progressiva da lamina
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cribriforme, frequentemente subclinica, mas que pode ocasionalmente associar-se a complicagcGes
neuroldgicas como obnubilacdo ou convulsdes, secunddrias a meningite?>>. Em fases iniciais da
doencga, como era o caso do Benny, os sinais clinicos tendem a ser discretos, o que pode atrasar o

diagndstico?°.

Com a progressdao do processo inflamatdrio e destrutivo, podem surgir sinais
sistémicos inespecificos, como letargia, diminui¢cdao do apetite e perda de peso, particularmente em
casos mais extensos ou dolorosos?>. A maioria dos c3es afetados mantém-se afebril, ndo sendo
expectéavel envolvimento pulmonar?.

O diagndstico da ASN é complexo, uma vez que ndo existe um teste nao invasivo isolado com
valor definitivo, exigindo uma abordagem multimodal**®. Neste 4mbito, a avaliac3o clinica e o exame
dirigido do trato respiratério superior s3o cruciais para a orientacdo inicial>>. O hemograma, o perfil
bioquimico sérico e a anadlise urinaria tendem a ser normais, embora possam revelar alteracdes
inespecificas compativeis com inflamacdo crdnica, como anemia ligeira ndo regenerativa, neutrofilia
ou hipoalbuminemia?2.

Os exames imagioldgicos avancados s3o fundamentais na avaliacdo desta patologial?°. Dada
a sensibilidade limitada da radiografia convencional, a TC e a ressonancia magnética (RM) sdo os
métodos de elei¢do para caracterizar a extensdo da doenca¥?. No caso do Benny, optou-se pela TC
pela sua superioridade na avaliagdo das estruturas Osseas, ndo apresentando desvantagens
diagndsticas face a8 RM no contexto da ASN'%°. Os achados tomograficos tipicos desta patologia
compreendem a lise moderada a severa dos cornetos nasais, conferindo um aspeto cavitdrio
caracteristico, associada ao aumento da opacidade de tecidos moles resultante da inflamag¢do da
mucosa, acumulacdo de exsudado ou presenca das prdprias massas fungicas®?. Observa-se
frequentemente um espessamento da mucosa e altera¢cdes Osseas reativas, nomeadamente a
hiperostose dos ossos frontais, podendo também identificar-se linfadenomegalia reativa mandibular
ou retrofaringea®. Além da sua capacidade diagndstica, a TC é determinante no planeamento
terapéutico por permitir avaliar a integridade da lamina cribriforme, essencial para a seguranca de
técnicas de infusdo intranasal®. Estrategicamente, estes exames devem preceder a rinoscopia para
evitar que a hemorragia iatrogénica mascare achados ou altere a interpretacdo das imagens, tal como
efetuado no presente caso 2°,

A rinoscopia constitui uma ferramenta diagndstica e terapéutica fundamental na gestdo da
ASNY%>, A lise dos cornetos nasais cria um amplo espaco aéreo que permite a inspec¢3o direta de uma
mucosa tipicamente irregular e espessada, frequentemente recoberta por exsudado mucopurulento
ou hemorragico?®. Permite ainda a observacdo de placas fungicas aderentes, com aspeto de bolor
caracteristico e coloragdo variavel entre o branco, o acinzentado e o esverdeado, cuja visualizacdo é

5

considerada altamente especifica de infecdo micdtica¥?®. Para além da confirmacdo visual, a

rinoscopia possibilita a colheita dirigida de amostras, aumentando a sensibilidade diagndstica face a
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métodos cegos, e assume um papel terapéutico essencial ao permitir a remog¢do do material
patoldgico e a lavagem da cavidade nasal**®°. No caso do Benny, a rinoscopia foi determinante para a
identificacdo e remocao do corpo vegetal sugerido pela TC. Dada a semelhanca de densidade do
material vegetal com os tecidos moles nos exames imagioldgicos, a inspe¢ao endoscépica foi essencial
para a sua distincdo de neoplasias ou placas fungicas, reforcando o carater complementar da TC e da
rinoscopia®®®.

A confirmacdo definitiva da ASN exige a demonstracdo direta de elementos fungicos,
interpretada integradamente com os achados clinico-imagioldgicos, dado que o género Aspergillus
pode colonizar o trato respiratério de animais sauddveis®?*®, Neste ambito, a citologia é um método
de diagnéstico rapido, cuja sensibilidade é dependente da técnica de colheita'2. Enquanto zaragatoas
endonasais cegas apresentam uma eficdcia reduzida (<20%), a colheita dirigida sob orientagdo
rinoscépica permite taxas de detecdo significativamente superiores (x93%)*%*°. No caso do Benny, a
citologia foi efetuada através de bidpsias das placas fungicas processadas por esmagamento (squash
preparation), correspondendo ao método de maior sensibilidade descrito na literatura (=100%)%*°. Os
achados citoldgicos caracteristicos incluem a presenca de hifas flngicas septadas, com ramificacdes
em angulo agudo (=45°), frequentemente associadas a um infiltrado inflamatério neutrofilico e
linfoplasmocitario, em total conformidade com o resultado obtido na anélise citolégica do Benny®>. A
cultura fdngica complementa o diagndstico ao permitir a identificagdo definitiva da espécie
envolvida2. Tal como na citologia, a sensibilidade depende do tipo de amostra, sendo maxima quando
a colheita é realizada diretamente de placas fungicas (*88%) ou bidpsias da mucosa (=75%), em
detrimento das pouco fidveis zaragatoas cegas (<19%)“2. No caso do Benny, a biépsia da placa fingica
colhida sob visualizacdo direta permitiu o isolamento puro de Aspergillus fumigatus, a espécie mais
frequentemente isolada na ASN canina, garantindo uma elevada seguranca ao diagndstico final. Por
ultimo, a histopatologia constitui um método complementar com sensibilidade aproximada de 80%
quando s3o biopsiadas placas fungicas e mucosa adjacente®?. No paciente em estudo, a sua realizacdo
foi considerada dispensdvel, uma vez que a total concordancia entre os achados clinicos,
imagioldgicos, endoscdpicos e os resultados microbiolégicos permitiu estabelecer o diagndstico
definitivo com elevado grau de certeza.

Outros métodos complementares, ndo requeridos no caso do Benny, incluem os testes
seroldgicos, nomeadamente a imunodifusdo em gel de 4gar (AGID) e o ensaio imunoenzimatico (ELISA)
12 Embora apresentem elevada especificidade, a sua sensibilidade moderada resulta em falsos
negativos, inviabilizando a sua utilizacdo como técnica de rastreio isolada'?. Adicionalmente, a
serologia é ineficaz na monitorizagdo da resposta terapéutica, dado que os titulos de anticorpos

podem persistir elevados durante anos apds a cura clinical. Por Ultimo, a dete¢3o de galactomanano
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sérico ou ADN fungico carece de fiabilidade na ASN canina, sendo relevante apenas no diagndstico da
aspergilose sistémica?.

A terapéutica da ASN visa a reducdo da carga fungica e a exposicdo do agente a concentracées
antifungicas eficazes, sendo o desbridamento endoscdpico das placas fungicas e a lavagem abundante
da cavidade nasal etapas fundamentais para o sucesso terapéutico?*. A abordagem tdpica intranasal
com azodis constitui o tratamento de eleicdo em cdes*°. Historicamente, esta incluia a instilacdo
bidiaria de antifungicos, como o enilconazol, através de cateteres cirurgicamente implantados nos
seios frontais e na cavidade nasal durante 7 a 14 dias¥®°. Apesar das elevadas taxas de sucesso
reportadas (80-95%), foram progressivamente abandonados devido ao seu caracter invasivo,
necessidade de hospitalizacdo prolongada e morbilidade associada?°. Atualmente, privilegiam-se
protocolos minimamente invasivos, realizados sob anestesia geral apds desbridamento endoscépico
prévio, consistindo na infusdo intranasal sob pressdo de antifliingicos azdlicos (clotrimazol 1% ou
enilconazol 1-2%), apds o isolamento da cavidade nasal com recurso a cateteres de Foley e ao
tamponamento com compressas®?®. Tradicionalmente, a infusdo é mantida durante cerca de uma
hora, com rotacdo sistematica do paciente para garantir a distribuicdo do farmaco por todos os
recessos, embora estudos recentes demonstrem eficacia comparavel com tempos de contacto
reduzidos (=15 minutos)**. Nos casos com envolvimento dos seios frontais, a aplicacdo de cremes
antifungicos permite prolongar o contacto mucosal e reduzir a duragdo anestésica, um aspeto
particularmente relevante dado que estes protocolos sdo habitualmente realizados na mesma sessao
que a imagiologia e a rinoscopia interventiva?*®. A taxa de sucesso apds um Unico tratamento varia
entre 17% e 68%, sendo frequentemente necessarios tratamentos repetidos (em média dois) para
atingir uma eficicia global de 94% a 100%2. A terapéutica sistémica oral apresenta eficacia
significativamente inferior a via topica, estando reservada a situagGes de extensao extranasal, como a
lise da |Amina cribriforme, face ao risco de meningoencefalite quimica®®. Esta via exige uma
administracdo prolongada (2 a 3 meses) que potencia a ocorréncia de hepatotoxicidade?>. A limitada
acuidade desta abordagem como protocolo isolado foi demonstrada num estudo recente no qual o
subgrupo de cdes tratado exclusivamente com monoterapia oral (n=15) revelou uma taxa de sucesso
de 0%*. Note-se que estes animais apresentavam maioritariamente formas primdrias graves com
envolvimento sinusal®. Por ultimo, a abordagem cirdrgica, como a rinotomia ou sinusotomia,
permanece reservada para casos refratdrios ou quando a localizagdo das placas fungicas impeca um
desbridamento endoscépico adequado®?°.

No caso do Benny, a estratégia terapéutica divergiu do protocolo de infusdo tdpica, focando-
se na eliminacdo do fator desencadeante (pragana) e na reducdo drastica da carga fungica por
desbridamento e lavagem abundante. Apds a confirmacdo de Aspergillus fumigatus, instituiu-se a

terapéutica sistémica com itraconazol (100 mg, PO, SID). Esta abordagem fundamenta-se no melhor
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progndstico da ASN secundaria face as formas primarias, podendo esta responder a protocolos de
tratamento menos agressivos, por exemplo por via sistémica, apds a remocio da causa subjacente?. A
corroborar esta tendéncia, um estudo recente sugere que a elimina¢do do fator predisponente e o
desbridamento exaustivo sdo os determinantes-chave da cura em formas localizadas secundarias,
tendo sido inclusivamente reportada remissdo em casos isolados sem recurso a antifungicos®. No
Benny, o sucesso clinico foi potenciado pela sua idade jovem, bom estado geral e pela natureza
localizada da infecdo, sem envolvimento sinusal ou lise da ldmina cribriforme®®. A eficicia do
tratamento foi confirmada pela resolugdo clinica e reavaliagdo endoscépica um més apds o
procedimento, sem evidéncia de infecdo ativa, permitindo a interrupgao precoce e segura da
terapéutica, apesar da duragdo recomendada de dois a trés meses, o que reafirma a excelente resposta
das formas secundarias a abordagens mais conservadoras e direcionadas?.

A escolha do protocolo terapéutico deve ser individualizada, ressalvando-se que a resposta
clinica isolada n3o constitui um indicador fidvel de cura®®. Embora alguns autores defendam que a
confirmacdo da cura definitiva exige resultados negativos em cultura e histopatologia, a reavaliacdo
endoscdpica, realizada habitualmente um més apds o tratamento, permanece o método mais robusto
para confirmar a eliminac3o das coldnias fungicas e validar a eficacia da abordagem instituida®?®,

O progndstico da ASN canina é determinado sobretudo pela extensao e gravidade das lesGes
no momento do diagndstico?. Importa salientar que, mesmo apds a eliminacdo do agente, a
destruicdo irreversivel dos cornetos nasais pode predispor o paciente a episédios de rinite crénica e a

infecdes bacterianas secundarias®?®.

Nestes casos, a persisténcia de espirros ocasionais ou de
corrimento nasal ligeiro decorre da alteracdo permanente da arquitetura nasal e ndao implica
necessariamente insucesso terapéutico, justificando, contudo, um acompanhamento clinico a longo
prazo'3. No caso do Benny, o progndstico é muito favoravel, uma vez que a natureza secundaria e
localizada da infecdo permitiu que a remocdo da pragana e o desbridamento mecanico fossem os
principais determinantes da cura, potenciando o sucesso da terapéutica sistémica instituida®. Esta

caracteristica distingue-o das formas primarias e permitiu uma resolucdo clinica rdpida e completa,

com um risco de recidiva significativamente inferior ao habitualmente reportado na literatura®.
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ANEXO B - Aspergilose nasal secundaria a corpo estranho

)

Figura B1. Tomografia computorizada de cabec¢a do Benny. (A—C) Cortes dorsal, sagital e transversal: Observa-se ostedlise
marcada dos cornetos nasais do 1/3 médio da cavidade nasal esquerda. No mesmo local, identifica-se uma estrutura de
tecido mole sem captagdo de contraste, medindo aproximadamente 1,7 cm de comprimento x 1 cm de espessura (setas
vermelhas), compativel com placa fungica/granuloma e presenca de corpo estranho. (D—E) Cortes transversal e dorsal:
Na porgdo ventral do 1/3 rostral e médio da cavidade nasal esquerda, observa-se acumulagdo moderada de fluido e
aumento de captagdo de contraste dos cornetos nasais (circulos verdes). Cavidade nasal direita, septo nasal e placa
cribriforme sem alteragdes. Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.
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Figura B2. Rinoscopia anterior esquerda do Benny. Diagndstico inicial: (A) Visualizagdo de cavidade com atrofia dos
turbinados nasais, evidenciando a presenga de material de coloragdo branca/cinzenta com aspeto caseoso, compativel
com placas fungicas de Aspergillus spp.. (B) Estrutura vegetal compativel com pragana no interior do material fingico.
Reavaliagdo endoscépica (apds 30 dias): (C) Mucosa nasal com aspeto rosado e uniforme, evidenciando rinite atréfica
focal sem presencga de secregdes, placas fungicas ou sinais de infegao ativa. Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.

C

Figura B3. Citologia por esmagamento de placa flungica nasal do Benny. Observam-se numerosas hifas flingicas septadas,
isoladas ou em aglomerados, com ramificagdes em angulo agudo, aproximadamente 45°. Estdo também presentes
esporos fungicos/conideos. Identificam-se ainda raros neutrdfilos degenerados e alguns detritos celulares. Quadro
citolégico compativel com aspergilose. Imagens gentilmente cedidas pelo Servigo de Diagndstico Citoldgico e
Hematoldgico do Laboratério de Histologia e Embriologia do ICBAS.
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Caso clinico Ill: Hematologia — Trombocitopenia imunomediada primaria

Resenha:
Nome: Jenny Espécie: Canideo Sexo: Fémea Raca: Jack Russel Terrier
Estado: Ovariohisterectomizada Peso: 8,6 kg Idade: 5 anos

Motivo da consulta: A Jenny foi apresentada a consulta no CHV por um quadro agudo de
multiplas lesGes hemorragicas cutaneas e vestigios de sangue no seu local de repouso.

Histdria clinica: A Jenny era uma cadela mantida em ambiente domicilidrio, com acesso a
passeios diarios ao exterior. Apresentava vacinagdo e desparasitacdo interna e externa atualizadas.
Ndo tinha antecedentes médicos relevantes nem se encontrava sob qualquer medicacdo a data da
apresentacdo. Como antecedente cirurgico, havia sido submetida a ovariohisterectomia. Era
alimentada com dieta BARF (Biologically Appropriate Raw Food) e ndo coabitava com outros animais.
Residia no Porto, tendo previamente vivido em Lisboa e na Lituania, sem historial de viagens recentes.
N3do apresentava histéria recente de trauma, ingestdo de lixo ou exposicdo a substancias toxicas.
Restante anamnese por sistemas sem alteracdes relevantes.

Exame fisico geral: Atitude: alerta e responsiva; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 5/9; Respiracdo: superficial, costoabdominal, regular, relacdo I/E 1:1,3, sem uso de

musculos acessorios da respiracdo, 28 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, bilateral, simétrico,

sincrono e ritmico, 112 ppm; Temperatura: 38,0°C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e

brilhantes com TRC < 2s, com presenca de petéquias na mucosa oral (Fig. C1); Grau de desidratacdo: <

5%; Linfonodos: palpaveis normais, restantes ndo palpdveis; Palpacio abdominal: sem sinal de

desconforto. Auscultacdo cardiaca e pulmonar: normal. Avaliacdo da pele: presenca de multiplas

petéquias e equimoses distribuidas pela regido abdominal ventral, regido inguinal e face medial das
coxas (Fig. C2). Palpacdo retal: sem alteragdes.

Lista de problemas: Petéquias e equimoses cutaneas (abddmen ventral, regido inguinal e face
medial das coxas); petéquias na mucosa oral; vestigios de sangue no local de repouso.

Diagndsticos diferenciais: Trombocitopenia por: destruicdo periférica aumentada,
nomeadamente trombocitopenia imunomediada (TPI), primdria ou secundaria a infe¢Ges (Ehrlichia
spp., Anaplasma spp., Babesia spp., Rickettsia spp. ou Leishmania infantum), processos inflamatérios,
farmacos (sulfonamidas potenciadas ou cefalosporinas), neoplasias (linfoma, leucemia ou
hemangiossarcoma) ou doencas autoimunes (lUpus eritematoso sistémico); consumo aumentado
(coagulacgdo intravascular disseminada ou hemorragias massivas); diminuicdo da producdo medular
(mielotoxicidade, infe¢des ou infiltracdo neopldsica); e sequestro plaquetario (esplenomegalia,
hepatomegalia ou endotoxémia). Disturbios funcionais plaquetarios (trombopatias congénitas ou

adquiridas, incluindo doenca de von Willebrand). Vasculopatias (vasculites imunes ou infeciosas). Os
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disturbios da hemostase secundaria (como intoxicacdo por rodenticidas ou deficiéncia do fator de
coagulacdo X descrita na raca Jack Russell Terrier) foram considerados menos provaveis pela
apresentacdo clinica sugestiva de alteracdo da hemostase primaria.

Exames complementares: O hemograma completo (Tabela C3) revelou trombocitopenia

grave, com contagem plaquetaria de 1 x 10%/L (140-520 x 10%/L), mantendo-se as restantes linhagens

celulares dentro dos intervalos de referéncia, incluindo hematécrito de 48,1%. O esfregaco sanguineo

periférico, avaliado em laboratério externo, evidenciou morfologia eritrocitaria sem altera¢des
relevantes, contagem manual plaquetéria de aproximadamente 12 x 10°/L e auséncia de agregacao

plaguetdria e de hemoparasitas. A bioguimica sérica ndo apresentou alteragbes, e as provas de

coagulacdo — tempo de protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) —

encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia. A ecografia abdominal e as radiografias toracicas

ndo evidenciaram alteracdes. No rastreio de doencas infeciosas, os testes rdpidos para Leishmania

infantum e o SNAP 4Dx Plus (detecdo de anticorpos de Ehrlichia canis/ewingii, Anaplasma

phagocytophilum/platys e Borrelia burgdorferi, bem como do antigénio de Dirofilaria immitis) foram

negativos. O rastreio molecular (PCR) para Ehrlichia canis, Babesia spp., Rickettsia spp., Anaplasma

spp. e Mycoplasma spp. foi igualmente negativo.

Diagndstico definitivo: Trombocitopenia imunomediada primaria.

Terapéutica e Acompanhamento: A Jenny foi internada e iniciou tratamento com
metilprednisolona (2 mg/kg, IV, SID) e vincristina (0,02 mg/kg, IV, dose Unica), bem como doxiciclina
(10 mg/kg, PO, SID) de forma empirica, até exclusdo de hemoparasitas. No segundo dia de
internamento, o hemograma mantinha trombocitopenia grave (plaquetas: 0 x 10%/L), tendo sido
aumentada a dose de metilprednisolona para 2 mg/kg, IV, BID. Perante o surgimento de nauseas, foi
iniciado maropitant (1 mg/kg, IV, SID) e introduzido omeprazol (1 mg/kg, IV, BID) como protecdo
gastrointestinal. No terceiro dia, registou-se aumento discreto da contagem plaquetdria (2 x 10%/L) e
diminui¢do do hematdcrito para 36,2%, com identificagdo de melena, pelo que se iniciou sucralfato (1
g/animal, PO, TID). A doxiciclina foi suspensa apds exclusdo laboratorial de hemoparasitas. No quarto
dia, observou-se aumento da contagem plaquetdria para 34 x 10%/L e hematdcrito de 29,4%. No quinto
dia, verificou-se normalizacdo da contagem plaquetdria (201 x 10°/L) e recuperacdo parcial do
hematdcrito (35,5%), tendo tido alta hospitalar medicada com prednisolona (1,75 mg/kg, PO, BID),
omeprazol (0,5 mg/kg, PO, BID) e sucralfato (1 g/animal, PO, TID durante 3 dias, seguido de BID durante
5 dias). Durante o internamento, observou-se regressdao progressiva das lesGes hemorragicas
cutaneas, sem aparecimento de novas. Uma semana apds a alta, na consulta de reavalia¢do,
apresentava resolucdo completa das petéquias e equimoses. O hemograma revelou contagem
plaguetaria de 624 x 10°/L e hematdcrito de 42%. Perante a resposta favoravel, iniciou-se reducdo

gradual da terapéutica imunossupressora, com ajuste da prednisolona para aproximadamente 1,5
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mg/kg, PO, BID. Foi instituido um protocolo de desmame com redug&es de cerca de 25% da dose a
cada 2-3 semanas, condicionado a manutencdo da estabilidade clinica e hematoldgica. Durante o
acompanhamento, a Jenny manteve-se clinicamente estdvel, sem recorréncia de manifestacoes
hemorragicas.

Progndstico: O progndstico foi considerado favordvel, atendendo a excelente resposta clinica
e hematoldgica ao protocolo instituido. Contudo, devido ao risco de recidiva, recomendou-se
monitoriza¢do periddica e rigorosa a longo prazo.

Discussdo: A Jenny foi apresentada a consulta por um quadro agudo de petéquias e
equimoses. Estes achados, compativeis com um defeito da hemostase primaria, orientaram a
investigacdo para uma trombocitopenia. O hemograma evidenciou uma diminuicdo grave da
contagem plaquetdria, posteriormente confirmada por contagem manual. A normalidade das
restantes linhagens celulares, das provas de coagulacdo, da imagiologia e do rastreio infecioso
permitiram excluir causas de diminuicdo da produgdo, consumo, sequestro ou destruicdo secundaria,
sustentando o diagndstico de trombocitopenia imunomediada primaria (TPIp).

A TPI constitui a principal causa de trombocitopenia grave na espécie canina'?. Pode ser
classificada em primdria (n3o associativa) ou secunddria (associativa)?*3. A forma primaria, considerada
um diagndstico de exclusdo, ocorre na auséncia de um fator desencadeante identificavel, enquanto a
forma secunddria se associa a causas subjacentes, como processos infeciosos ou inflamatdrios,
neopldsicos ou induzidos por farmacos?®. Epidemiologicamente, a forma priméria afeta
predominantemente fémeas adultas, com idade mediana entre os 4 e os 5 anos, perfil no qual a Jenny
se enquadral. Embora possa ocorrer em qualquer raca, estdo descritas predisposicdes em Cocker
Spaniel, Old English Sheepdog, Poodle, Pastor Alem3o, Golden Retriever e Rottweiler®?,

As plaquetas sdo fragmentos celulares anucleados derivados de megacaridcitos da medula
dssea, com uma vida média de 6 a 10 dias na corrente sanguinea do cdo?. Desempenham um papel
central na hemostase primaria, aderindo a matriz subendotelial apds lesdo vascular através de
interacbes mediadas pelo fator de von Willebrand e pelo colagénio, desencadeando ativagao,
recrutamento e agregacdo, com formacdo do tamp3ao hemostético inicial>*. Na TPI, este processo
encontra-se comprometido devido a desregulacdo imunitaria, que conduz a destruicdo acelerada das
plaquetas e a diminui¢cdo da sua produg¢do medular, resultando em defeito da hemostase primaria e
consequentes manifestacdes hemorrégicas caracteristicas da doenga®?3.

Embora a patogénese ndo esteja completamente esclarecida, reconhece-se o papel
predominante de autoanticorpos, geralmente IgG, dirigidos contra glicoproteinas da membrana
plaguetaria, como os complexos GPlIb/Illa e GPIb/IX, promovendo a sua opsonizacdo e remogao pelo
sistema fagocitico mononuclear, sobretudo no baco?3°. Estudos recentes sugerem que a destruicdo

plaguetdria ndo é exclusivamente mediada por anticorpos, podendo envolver mecanismos celulares,
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nomeadamente citotoxicidade mediada por linfocitos T (CD8+), que contribuem para a lise direta das
plaguetas e para o comprometimento da trombopoiese através da acdo sobre os megacariocitos
medulares®®. Adicionalmente, a capacidade compensatdria do organismo pode estar limitada por
niveis de trombopoietina (TPO) inapropriadamente baixos ou normais para o grau de
trombocitopenia®>. Em alguns casos, ocorre ainda desialilagdo das plaquetas, promovendo a sua
remogao hepdtica através do recetor Ashwell-Morell, constituindo uma via de destruicao
independente do baco com potencial impacto na resposta terapéutica°.

Do ponto de vista clinico, as manifestacdes da TPl sdo varidveis, sendo as mais comuns
petéquias e equimoses, que ocorrem sobretudo em areas de pele fina ou com menor densidade pilosa,
como a regido abdominal ventral e zona inguinal (tal como observado neste caso clinico), face interna
dos pavilhdes auriculares e mucosas oral e genital*** Podem também ocorrer hemorragias como
epistaxe, hifema, hematuria, hematémese, hematoquézia ou melena e, em casos mais graves,
hemorragias pulmonares ou intracranianas potencialmente fatais¥*®. Embora o risco de hemorragia
aumente com contagens plaquetarias inferiores a 30 x 10%/L, o nimero absoluto de plaquetas é um
preditor imperfeito da gravidade do sangramento®*°. A gravidade da TPI é determinada sobretudo
pela presenca e localizacdo da hemorragia, sendo a hemorragia gastrointestinal, do sistema nervoso
central ou pulmonar indicativa de doenca severa®. Altera¢des laboratoriais, como aumento da ureia e
anemia com necessidade de suporte transfusional, estdo igualmente associadas a maior gravidade®.
No caso da Jenny, apesar da tendéncia ascendente da contagem plaquetdria, o desenvolvimento de
melena ao terceiro dia constituiu o principal indicador de gravidade®. Observou-se também descida do
hematdcrito para 29,4% no quarto dia, embora sem critérios para suporte transfusional.

Para uma avaliacdo mais objetiva da gravidade clinica, recomenda-se a utilizacdo do score
DOGIBAT (Daily Canine Bleeding Assessment Tool), que avalia nove locais anatdmicos, incluindo pele,
mucosas e sistemas gastrointestinal e urinario, atribuindo a cada um uma pontuacdo de 0 (ausente) a
2 (grave)*>. Ao integrar a extens3o e localizacdo das hemorragias, permite uma avaliacdo mais precisa
do estado clinico, ultrapassando as limitacdes da contagem plaquetaria isolada e correlacionando-se
com a necessidade de transfusdo e com a durac3o do internamento®>®,

Dada a auséncia de um teste padrdo de diagndstico definitivo, o diagndstico de TPIp é de
exclusdo®®°. Perante uma trombocitopenia, a abordagem baseia-se na exclusdo de alteracdes na
produgdo, consumo e sequestro plaquetdrio, bem como de causas secunddrias de destruicdo
periférica®>.

O primeiro passo consiste na confirmagao de trombocitopenia verdadeira através da avaliacdo
do esfregaco sanguineo, excluindo pseudotrombocitopenia por agregacdo plaquetaria ou erros de
contagem®®*, No caso da Jenny, observou-se discrepancia entre a contagem automética (1.000/uL) e

a estimativa manual (*12.000/uL), contudo ambas compativeis com trombocitopenia grave®’. Valores
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inferiores a 20.000/uL sd3o altamente sugestivos de destruicdo imunomediada®®. Atendendo a
gravidade da trombocitopenia e a presenca de sinais hemorragicos, causas hereditarias benignas,
como a macrotrombocitopénia, foram consideradas improvaveis>>.

Apds confirmacdo da trombocitopenia, recomenda-se hemograma completo para distinguir
trombocitopenia isolada de citopenias multiplas®*. A presenca de anemia ndo regenerativa,
leucopenia ou pancitopenia sugere compromisso da produ¢ao medular, estando nestes casos indicada
a avaliacdo da medula déssea®*’. No caso da Jenny, as restantes linhagens estavam preservadas a
admissdo, tornando improvével patologia medular priméaria.

Seguidamente, avaliam-se os mecanismos de consumo através de provas de coagulacdo (TP e
TTPa), permitindo excluir condigdes como coagulagdo intravascular disseminada ou toxicidade por
rodenticidas®**. No caso da Jenny, ambos estavam dentro dos intervalos de referéncia, descartando
igualmente coagulopatias da hemostase secunddria, como a deficiéncia do Fator X descrita na raca®.

A anamnese detalhada e o exame fisico sdo fundamentais na investiga¢do, orientando o
raciocinio clinico e identificando causas subjacentes**°. No caso da Jenny, ndo havia historial de
exposicdo a toxinas, trauma ou administracdo de farmacos associados a trombocitopenia (como
sulfonamidas potenciadas ou cefalosporinas)®®. Ndo existia historial de viagens ou vacinac¢do
recentes, nem sinais gastrointestinais, apesar do consumo de dieta crua (BARF), fator de risco para
infecdes com potencial impacto hematoldgico®®.

A investigacdo de comorbilidades inclui exames de imagiologia, nomeadamente radiografias
tordcicas e ecografia abdominal, que permitem excluir neoplasias ocultas (como linfoma, leucemia ou
hemangiossarcoma), focos inflamatérios e sequestro esplénico, todos ausentes na Jenny'?3, Estas
técnicas permitem ainda detetar derrames cavitdrios compativeis com hemorragia interna, embora
com sensibilidade limitada para hemorragias de pequena magnitude ou de origem mucosa®?.

Adicionalmente, embora a urianalise integre a base minima recomendada para o rastreio de
comorbilidades, ndo foi realizada na admiss3o®. Dada a trombocitopenia extrema, a colheita por
cistocentese esta contraindicada pelo elevado risco de hemorragia, devendo a urina ser obtida por
micc3o espontanea ou apds estabilizacdo da contagem plaquetérial*®.

Paralelamente, deve ser realizado rastreio de doencas infeciosas>*®°. Este deve incluir, no
minimo, Ehrlichia spp., Babesia spp. e Anaplasma spp., idealmente através da combinacgdo de testes
seroldgicos e moleculares®. Outros agentes, como Leishmania infantum ou Angiostrongylus vasorum,
podem ser considerados consoante o contexto epidemioldgico e os sinais clinicos*®. No caso da Jenny,
o rastreio foi abrangente e ajustado ao contexto clinico, ndo tendo sido identificada qualquer causa
secundaria®.

Relativamente aos indices plaquetdrios, a evidéncia sobre a sua utilidade na diferencia¢do das

causas de trombocitopenia é limitada, ndo sendo recomendada a sua utilizacdo rotineira para fins
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diagndsticos ou progndsticos®>. Do mesmo modo, o teste de anticorpos anti-plaqueta (PSAIG) pode
evidenciar um componente imunitario, mas n3o é necessdrio para o diagndstico definitivo®®. Apesar
da elevada sensibilidade, apresenta especificidade limitada, ndo permitindo distinguir entre formas
primarias e secundarias®®. A sua realizacdo permite apenas classificar o caso como “diagnosticado com
evidéncia imunoldgica”, sem impacto na conduta terapéutica®®.

Perante a gravidade do quadro clinico da Jenny, foi instituida uma abordagem prioritariamente
dirigida a estabilizacdo hemostatica®. A realizacdo imediata de exames de primeira linha (hemograma,
bioquimica, provas de coagulacdo e imagiologia) permitiu excluir outras patologias sistémicas,
sustentando o diagndstico presuntivo de TPI e justificando o inicio imediato de terapéutica de
emergéncia, sem aguardar pelos resultados de exames complementares, como esfregaco externo, PCR
ou serologia®®. Estes, embora importantes para a investigacdo completa, ndo condicionaram a decis3o
terap@utica inicial®. A estratégia terapéutica da TPIp baseia-se na imunossupressdo para reduzir a
destruicdo periférica das plaquetas e em cuidados de suporte para minimizar o risco de hemorragia®.
O protocolo deve ser individualizado de acordo com a gravidade clinica, nomeadamente a presenca,
localizagdo e risco das hemorragias, permitindo ajustar o tratamento a resposta e aos efeitos
adversos®. Os glucocorticoides constituem a primeira linha de tratamento da TPIp, atuando através da
inibicdo da depuragdo plaquetdria pelo sistema fagocitico mononuclear, modulacdo da fungao de
macrdéfagos e linfécitos, promoc3o de contracdo esplénica e estabilizacdo da membrana vascular®%5,
A terapéutica inicial em cdes baseia-se na administracdo de doses imunossupressoras, sendo a
prednisolona o farmaco de eleicdo, numa dose recomendada de 2 mg/kg/dia, em toma Unica ou
dividida em duas administracdes diarias*®. No caso da Jenny, foi iniciada metilprednisolona a 2 mg/kg,
SID. Contudo, ao segundo dia, persistia trombocitopenia grave, com contagem plaquetaria nula e,
perante a auséncia de resposta inicial, a dose foi aumentada para 2 mg/kg, BID. No entanto, o beneficio
de doses superiores a 2 mg/kg/dia permanece controverso®. O consenso da ACVIM (2024) ressalva
que, perante a escassez de dados clinicos que comprovem que doses mais elevadas acelerem a
recuperacdo plaquetdria, a utilizacdo de protocolos mais agressivos deve ser ponderada com cautela,
devido ao aumento do risco de efeitos adversos dose-dependentes®.

Complementarmente a corticoterapia, a vincristina (0,02 mg/kg, IV, dose unica) é
recomendada como terapéutica adjuvante de primeira linha em situacGes de emergéncia para cdes
com TPl e hemorragia clinicamente relevante®. A sua associa¢do aos glucocorticoides esta associada
a uma recuperacgao plaquetdria mais rapida e a reducdo do tempo de internamento, em comparagao
com o uso isolado de glucocorticoides*®. Embora o seu mecanismo de a¢3o n3o esteja totalmente
esclarecido, admite-se que atue através do estimulo a fragmentacdo de megacaridcitos e interfira com
a funcdo macrofagica?®. No caso da Jenny, a administracdo de vincristina a admiss3o foi justificada

pela gravidade da trombocitopenia e pelo relato de hemorragia pelos tutores. Esta abordagem
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revelou-se adequada, sendo posteriormente corroborada pelo aparecimento de melena ao terceiro
dia, compativel com TPI severa, que segundo os critérios de 2024 constitui um critério objetivo de
gravidade e reforca de forma inequivoca a indicacdo para terapéutica adjuvante com vincristina®.
Estudos demonstram que, com a terapéutica combinada, é expectavel atingir contagens >40 000/uL
em poucos dias, tipicamente entre 2 a 5 dias apds o inicio do tratamento®. Assim, a melhoria observada
na Jenny ao quarto dia de internamento (34 x 10°/L) é consistente com o tempo expectavel de
resposta, podendo refletir o efeito sinérgico e acumulado da metilprednisolona com a vincristina®.

A imunoglobulina humana intravenosa (hIVIlg) constitui outra opgdo terapéutica de
emergéncia, atuando através do bloqueio dos recetores Fc e promovendo uma recuperagdo
plaquetéria mais rapida®®. Contudo, devido ao elevado custo e menor disponibilidade, a vincristina
permanece a escolha preferencial para uma estabilizacdo hemostatica célere?®,

A estratégia terapéutica pode ainda incluir a administracdo de doxiciclina (10 mg/kg, SID) como
terapéutica empirica dirigida a possiveis agentes infeciosos subjacentes, enquanto se aguardam os
resultados laboratoriais, prevenindo o agravamento de infe¢des no contexto de imunossupressdo®.
No caso da Jenny, a doxiciclina foi suspensa ao terceiro dia, apds resultados negativos de PCR e
serologia.

O sucesso do tratamento depende também de cuidados de suporte rigorosos para minimizar
o risco de hemorragia®. Estes incluem repouso absoluto, manipula¢do minima e evitar procedimentos
invasivos, como inje¢des subcutaneas ou intramusculares e venopuncdo de grandes vasos*®. A
monitorizacao clinica e hematoldgica regular durante o internamento é igualmente fundamental, com
especial atencdo a evolucdo das lesdes hemorrédgicas e a resposta terapéutica®. Durante o
internamento da Jenny, todas estas medidas foram asseguradas. Adicionalmente, foi suspensa a dieta
BARF. No contexto de imunossupressdo intensiva e possivel comprometimento da barreira
gastrointestinal, a ingestdao de alimentos crus representa um risco aumentado de infecdes
oportunistas®. Assim, foi instituida uma dieta mole e cozinhada como medida de suporte durante a
fase critica do tratamento. Adicionalmente, a presenca de nauseas motivou a introducdo de
maropitant, tendo sido também iniciado omeprazol como medida de protecdo gastrointestinal,
particularmente apds a intensificacdo da terapéutica com glucocorticoides. Com o aparecimento de
melena, foi adicionado sucralfato. A evidéncia para o uso de gastroprotetores em cdes com TPl é
limitada, podendo a sua utilizagdo ser considerada na presenca de melena, dada a impossibilidade de
excluir ulceragdo gastrointestinal, especialmente sob terapéutica com glucocorticoides®.

O objetivo primordial do tratamento da TPlp é atingir uma resposta completa (CR), definida
como a ascensdo da contagem plaquetdria para valores > 100 000/uL na auséncia de sinais
hemorragicos®. Uma vez atingida e mantida a estabilidade clinica, recomenda-se um desmame

gradual dos glucocorticoides, com reduc¢des de aproximadamente 25% da dose a cada 2 a 4 semanas,
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desde que a contagem plaquetaria se mantenha estavel, podendo redugdes iniciais mais rapidas ser
consideradas quando s3o utilizadas doses elevadas?®. No caso da Jenny, foi atingida uma resposta
completa, com alta ao quinto dia e contagem plaquetdria de 201 x 10°/L. A data da alta, e atendendo
a dose elevada previamente instituida (2 mg/kg, BID), foi efetuado um ajuste inicial da
metilprednisolona para 1,75 mg/kg, BID. Na primeira consulta de reavaliagdo, uma semana ap0s a alta,
apresentava contagem plaquetdria de 624 000/uL, compativel com trombocitose reativa ligeira, um
achado frequente na fase de recuperacdo da TPIp, associado a retoma da trombopoiese apds controlo
da destruicdo plaquetérial®. Perante a manutenc¢do da estabilidade hematoldgica, foi entdo iniciado o
desmame sistematico, com reducdes de aproximadamente 25% da dose a cada 3 semanas, de acordo
com o recomendado®. Durante o seguimento, recomenda-se monitorizacdo regular com exame fisico,
hemograma e esfregaco sanguineo antes de cada ajuste terapéutico, para garantir a estabilidade da
resposta®. Importa ressalvar que, embora o progndstico seja favoravel, a remissdo completa apenas
pode ser considerada apds a suspens3o total da terapé@utica imunossupressora®’.

Apesar da resposta favoravel da Jenny, casos refratarios ou com complicacdes podem exigir
intensificacdo terapéutica, nomeadamente com a introducdo de um segundo imunossupressor (como
ciclosporina, azatioprina ou micofenolato de mofetil), indicada na auséncia de resposta apds 5 a 7 dias
de corticoterapia ou em recidivas durante o desmame®. Em situacdes de refratariedade persistente ou
hemorragia com risco de vida, podem ser necessarias terapéuticas de resgate, como romiplostim,
esplenectomia ou suporte hemoterapico com sangue total fresco ou concentrados plaquetarios*®. No
entanto, a eficacia das transfusGes é geralmente limitada e transitdria, devido a destruicdo
imunomediada das plaquetas’?®.

O progndstico em cdes com trombocitopenia imunomediada primaria é, de forma geral,
considerado favoravel a reservado®?”. No curto prazo, as taxas de sobrevivéncia até a alta hospitalar
variam entre 74% e 97%, refletindo uma boa resposta a terapéutica inicial na maioria dos casos**’. No
caso da Jenny, apesar da presenga de melena e da diminuigdo do hematdcrito para 29,4%, a resposta
rdpida e sustentada ao tratamento permitiu antecipar um desfecho favoravel®. J4 a longo prazo, a TPIp
apresenta um risco significativo de recidiva, descrito entre 9% e 47% nos cdes“®’. Um estudo
retrospetivo reporta uma taxa de recaida de aproximadamente 31%, com tempo mediano de 79 dias
apds o diagndstico®’. Este facto reforca a necessidade de monitorizacdo clinica e hematoldgica
rigorosa, particularmente durante o desmame da terapéutica imunossupressora e nos meses
subsequentes a sua suspens3o®’. Neste contexto, este caso destaca a importancia de uma abordagem
terapéutica precoce e adequada na modulagdo do progndstico inicial, mesmo em apresentagées

clinicas potencialmente graves.
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ANEXO C - Trombocitopénia imunomediada primaria

Figura C1. Petéquias na mucosa oral da Jenny no Figura C2. Petéquias e equimoses cutaneas da Jenny no
momento da admissdo. Imagem gentilmente cedida momento da admissdo. Imagem gentilmente cedida pelo
pelo CHV. CHV.

Tabela C1. Evolugdo dos parametros hematoldgicos da Jenny desde a admissdo até a primeira consulta de reavaliagao.

Parametro Intervalo de referéncia Dia 1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5 Reavaliagdo (1 semana
(Element HT5+) depois)
Hematocrito (%) 35,00 - 60,00 48,10 48,30 36,20 29,40 35,50 42,10
Hemoglobina (g/L) 115,00 - 201,00 172,00 163,00 125,00 99,00 119,00 140,00
Eritrécitos (10'2/L) 5,20 - 8,69 6,73 6,63 5,00 4,11 4,80 5,53
VCM (fL) 60,00 - 77,50 71,50 72,90 72,30 71,60 74,00 76,10
HCM (pg) 20,00 - 27,00 25,60 24,70 24,90 24,20 24,70 25,30
CHCM (g/L) 300,00 - 380,00 358,00 337,00 345,00 337,00 335,00 333,00
RDW —CV (%) 11,30- 18,90 14,10 13,80 14,00 13,70 13,80 17,10
RDW - SD (fL) 29,10- 55,10 35,60 35,60 36,10 35,20 36,50 45,40
Reticuldcitos (x10°%/L) 9,00 - 115,00 57,90 36,50 12,50 9,90 21,60 178,10
Reticuldcitos (%) 0,16-1,95 0,86 0,55 0,25 0,24 0,45 3,22
Plaquetas (x10°/L) 140,00 - 520,00 1,00 0,00 2,00 34,00 201,00 624,00
VPM (fL) 7,60 - 16,10 = = = 12,80 13,80 10,30
Leucdcitos (10%/L) 5,32-16,92 8,02 11,68 12,89 11,85 14,09 36,11
Neutréfilos (10%/L) 3,05-12,10 4,73 9,89 11,29 10,05 11,44 33,62
Linfécitos(10%/L) 0,70-4,95 2,17 1,00 0,90 1,18 1,08 0,43
Mondcitos (10°%/L) 0,20-1,38 0,51 0,76 0,68 0,60 1,52 2,06
Eosindfilos (10°/L) 0,04-1,28 0,61 0,02 0,00 0,00 0,00 0,00
Basofilos (10°/L) 0,00-0,13 0,00 0,00 0,01 0,01 0,04 0,00
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Caso clinico IV: Neurologia — Sindrome vestibular periférica

Resenha:
Nome: Amendoim Espécie: Felideo Sexo: Macho Raca: Europeu Comum
Estado: Orquiectomizado Peso: 3,4 kg Idade: 8 meses

Motivo da consulta: O Amendoim foi apresentado em consulta no CHV por um quadro agudo
de prostracdo, alteracdes do equilibrio e inclinacdo da cabeca para a direita, com cerca de 24 horas de
evolucao.

Histdria clinica: O Amendoim foi resgatado da rua aos quatro meses de idade, apresentando
auséncia do pavilhdo auricular direito, obliteragdo cicatricial completa do canal auditivo externo
ipsilateral (Fig. D1) e lesdes traumaticas na cauda, compativeis com trauma prévio. A data da
apresentacdo, era mantido exclusivamente em ambiente domicilidrio, convivendo com outro gato e
uma cadela, ambos clinicamente saudaveis. Apresentava desparasitacdo interna e externa atualizadas,
protocolo vacinal incompleto e testes prévios para FIV/FelLV negativos. Era alimentado com dieta
comercial seca (Purina Pro Plan Sterilised Renal Plus®). Como antecedentes cirurgicos, havia sido
submetido a amputagdo parcial da cauda e orquiectomia. Tinha historial de reacdo adversa a
amoxicilina-acido clavulanico e ndo se encontrava sob qualquer medicacdo a data da apresentacao.
N3o apresentava historial de viagens, trauma recente nem habito de ingestdo de lixo ou substancias
tdxicas. Restante anamnese por sistemas sem alteragdes relevantes.

Exame fisico geral: Atitude: prostrado, mas alerta; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 5/9; Respiracdo: superficial, costoabdominal, regular, relacdo I/E 1:1,3, sem uso de

musculos acessorios da respiracdo, 32 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, bilateral, simétrico,

sincrono e ritmico, 180 ppm; Temperatura: 38,4°C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e

brilhantes com TRC < 2s; Grau de desidratacdo: < 5%; Linfonodos: palpdaveis hormais, restantes ndo

palpaveis; Palpacdo abdominal: sem sinal de desconforto. Auscultacdo cardiaca e pulmonar: normal.

Exame neurolégico: Atitude/postura com head tilt para a direita. Marcha ambulatdria, com
ataxia vestibular e tendéncia para perda de equilibrio para a direita. Reagdes posturais preservadas
nos quatro membros. Na avaliagdo dos pares cranianos, observou-se nistagmo horizontal com fase
rapida para a esquerda, auséncia do reflexo palpebral direito e auséncia da resposta a ameaca a direita.
Avisdo e os reflexos pupilares encontravam-se preservados bilateralmente. Observou-se miose, ptose
palpebral, enoftalmia e protrusdo da terceira pdlpebra a direita (Fig. D1). Os reflexos espinhais
apresentavam-se normais e a palpacdo espinal nao revelou alteragdes.

Neurolocalizagdo: Sistema vestibular periférico direito, com envolvimento do nervo facial (Par
VIl) e da via simpatica ocular ipsilaterais.

Lista de problemas: Prostragdo; sinais compativeis com sindrome vestibular direita (head tilt,

ataxia vestibular com tendéncia para perda de equilibrio ipsilateral e nistagmo horizontal com fase
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rapida para a esquerda); sinais compativeis com paralisia facial direita (auséncia do reflexo palpebral
e da resposta a ameaca); sinais compativeis com sindrome de Horner direita (miose, ptose palpebral,
enoftalmia e protrusdo da terceira palpebra).

Diagndsticos diferenciais: Sindrome vestibular periférica (SVP) secundaria a: otite
média/interna (OMI) de origem inflamatéria/infeciosa; pdlipo inflamatdrio auricular ou nasofaringeo;
neoplasia do ouvido médio/interno; SVP idiopatica. Embora menos provavel face aos achados
neuroldgicos, a sindrome vestibular central (SVC) ndo pode ser totalmente excluida, considerando-se:
meningoencefalite de origem inflamatdria/infeciosa; neoplasia intracraniana; acidente vascular
cerebral (AVC).

Exames complementares: Foi realizada medi¢do da glicemia por glucémetro portatil, com
resultado dentro da normalidade (91 mg/dL [70-150]), e, previamente a anestesia geral, avaliacdo da

creatinina_sérica, igualmente dentro do intervalo de referéncia (0,83 mg/dL [0,80-1,80]).

Posteriormente, realizou-se RM da cabeca (Fig. D2), que evidenciou oclusdo do canal auditivo externo
direito, associada a otite externa, média e interna ipsilaterais. Verificou-se preenchimento da cavidade
timpanica e dos canais auditivos horizontal e vertical por material inflamatério, sem evidéncia de
ostedlise das estruturas dsseas adjacentes. Identificou-se ainda uma colecdo compativel com abcesso
peri-auricular, em continuidade com o Ilumen do canal auditivo, associada a celulite e extensdo
inflamatdria aos tecidos moles adjacentes, incluindo a regido temperomandibular, nasofaringe e
musculo pterigoide. Observou-se linfadenomegalia retrofaringea medial bilateral reativa. Verificou-se
ainda envolvimento do aparelho vestibulococlear e ligeiro realce do nervo facial direitos, compativeis
com processo inflamatério/infecioso. O parénquima intracraniano, meninges e sistema ventricular ndo
apresentavam alteragdes relevantes.

Diagnéstico definitivo: SVP direita, paralisia facial e sindrome de Horner ipsilaterais
secundarias a OMI direita.

Terapéutica e Acompanhamento: Para a realizacdo da RM, o Amendoim foi submetido a
anestesia geral com pré-medicacdo com butorfanol (0,2 mg/kg, IV) e midazolam (0,2 mg/kg, 1V),
inducdo com propofol e manutencdo com isoflurano. Apds o exame, permaneceu hospitalizado sob
terapéutica com cefazolina (22 mg/kg, IV, BID), maropitant (1 mg/kg, IV, SID) e aplica¢do tépica de
lagrima artificial no olho direito (TID). No dia seguinte, foi submetido a abordagem cirurgica (Fig. D3),
tendo recebido cefazolina (22 mg/kg, IV) no periodo perioperatdrio, seguida de anestesia geral com
pré-medicacdo com metadona (0,2 mg/kg, IV) e ketamina (1 mg/kg, 1V), indugcdo com propofol e
manutenc¢do com isoflurano. Procedeu-se a reabertura e reconstrugdo do canal auditivo externo
direito, identificando-se abundante contelddo purulento e detritos no seu interior, removidos apds
lavagem com solugdo salina estéril a 0,9%. Posteriormente, realizou-se osteotomia ventral da bula

timpanica (VBO) direita. Apds acesso a cavidade hipotimpanica, que se encontrava preenchida por
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contetdo purulento, foram colhidas amostras para cultura bacteriana e teste de sensibilidade
antimicrobiana. Apds limpeza deste compartimento, efetuou-se a abertura do septo dsseo para aceder
ao compartimento dorsolateral, onde foi identificado um pdlipo inflamatério, posteriormente
removido. Procedeu-se a cuidadosa curetagem do tecido inflamatdrio e lavagem exaustiva de ambas
as camaras da bula timpanica. O procedimento foi concluido com colocagao de um dreno no interior
da bula timpanica, exteriorizado através da incisdao cutanea, seguida de encerramento dos tecidos
moles adjacentes. No periodo pds-operatdrio permaneceu hospitalizado durante mais dois dias, com
cefazolina (22 mg/kg, IV, BID), meloxicam (0,05 mg/kg, SC, SID), maropitant (1 mg/kg, IV, SID) e
analgesia inicialmente com metadona (0,1 mg/kg, IV, QID), posteriormente substituida por
buprenorfina (0,015 mg/kg, IV, TID). Durante o internamento, foi monitorizada a drenagem de
exsudado através do dreno, que foi removido 48 horas apds a cirurgia, perante diminuigcdo progressiva
da drenagem. Teve alta medicado com cefalexina (15 mg/kg, PO, BID) durante trés semanas,
meloxicam (0,05 mg/kg, PO, SID) durante trés dias e lagrima artificial topica no olho direito (TID)
durante duas semanas. A data da alta, verificava-se melhoria dos sinais neuroldgicos, com resolugdo
do nistagmo horizontal, persistindo ataxia vestibular, head tilt, paralisia facial e sindrome de Horner
direitos. A cultura microbiolégica do exsudado auricular revelou crescimento puro de Serratia
marcescens. Com base no antibiograma, a antibioterapia foi ajustada para trimetoprim-sulfametoxazol
(25 mg/kg, PO, BID) durante quatro semanas. Na reavaliacdo hospitalar, duas semanas apds o
procedimento cirdrgico, observava-se adequada cicatrizagdo, persistindo os sinais neurolégicos
observados a data da alta.

Prognostico: O progndstico a longo prazo é favoravel, apesar da possivel persisténcia de défices
neuroldgicos residuais, com recuperagao por vezes apenas parcial ou prolongada por semanas a meses.

Discussao: O Amendoim foi apresentado a consulta por um quadro agudo de prostragdo,
altera¢des do equilibrio e inclinagdo da cabeca para a direita. O exame neurolégico revelou achados
compativeis com SVP direita, paralisia facial e sindrome de Horner ipsilaterais. Perante esta
neurolocalizacdo periférica, a idade jovem do paciente e o historial de trauma com obliteragdo
cicatricial completa do canal auditivo externo direito, a OMI foi considerada a principal hipdtese
diagndstica. Esta suspeita foi confirmada por RM, que evidenciou otite externa, média e interna
direitas severas, associadas a abcesso peri-auricular, neurite facial e envolvimento do aparelho
vestibulococlear, permitindo estabelecer o diagndstico definitivo de SVP, paralisia facial e sindrome de
Horner ipsilaterais secundarias a OMI.

A SVP constitui a apresentacdo mais frequente da doencga vestibular em gatos, sendo a otite
média/interna a principal etiologia subjacente'?. O sistema vestibular é o componente do sistema
nervoso responsavel pela manutencdo do equilibrio, postura e orientacdao espacial do animal em

relacdo a gravidade®. Para desempenhar esta fun¢do, deteta movimentos de aceleracdo, desacelera¢do
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e rotacdo da cabeca, coordenando de forma reflexa os movimentos oculares e o ténus postural®.
Anatdmica e funcionalmente, divide-se em duas componentes principais: periférica e central®3.

A componente periférica do sistema vestibular é composta pela porcao vestibular do nervo
vestibulococlear (Par VIll) e pelos seus recetores localizados no ouvido interno?. Este situa-se na por¢ao
petrosa do osso temporal e é constituido pelo labirinto ésseo, formado pela céclea, vestibulo e canais
semicirculares’>. No seu interior encontra-se o labirinto membranoso, preenchido por endolinfa, que
alberga o utriculo, o saculo e os trés ductos semicirculares, onde se localizam os recetores sensoriais
vestibulares (maculas e cristas ampolares), responsaveis pela detecdo da aceleragdo linear e dos
movimentos angulares da cabeca em qualquer plano espacial'®. Os estimulos gerados nestes recetores
sdo transmitidos através do nervo vestibulococlear para a componente central do sistema®. Esta é
composta por quatro nucleos vestibulares (caudal, lateral, medial e rostral), localizados no tronco
encefalico ao nivel da medula oblonga e ponte, e pelos lobos floculonodulares e nucleos fastigiais do
cerebelo®. A partir dos nucleos vestibulares, emergem projecbes descendentes através dos tratos
vestibuloespinhais, que modulam o téonus muscular axial e apendicular, contribuindo para a
manutencado da postura, estabilidade corporal e coordenacao da posicao da cabeca relativamente ao
corpol?. Simultaneamente, projecdes rostrais através do fasciculo longitudinal medial estabelecem
conexdes com o0s nucleos motores dos nervos oculomotor (lll), troclear (IV) e abducente (VI),
permitindo a coordenagdo reflexa entre os movimentos da cabeca e dos olhos, essencial a
estabilizacdo do olhar'3. Existem ainda conexdes com a formac3o reticular, associadas a cinetose, e
com centros talamicos e corticais, responsaveis pela percecao consciente da posi¢do corporal no
espaco’®. Uma pequena proporcio de fibras vestibulares ascende diretamente ao cerebelo através do
pedunculo cerebeloso caudal, contribuindo para a modulagdo inibitéria da atividade vestibular®3.

O nervo facial (Par VII) partilha o meato acustico interno com o nervo vestibulococlear ao
penetrar na porcdao petrosa do osso temporal, percorrendo posteriormente o canal facial numa
localizagdo contigua a bula timpanica’3. Adicionalmente, na espécie felina, as fibras simpaticas pds-
ganglionares responsaveis pela inervagdo auténoma ocular apresentam um trajeto adjacente as
estruturas do ouvido médio®3. Assim, processos patoldgicos localizados na regido da bula timpanica
podem resultar em disfun¢do concomitante destas vias nervosas®>.

Clinicamente, a disfuncdo destas vias neuroldgicas manifesta-se por um conjunto caracteristico
de sinais®. A inclinagdo da cabeca (head tilt), frequentemente acompanhada de nistagmo, constitui o
sinal clinico mais consistente de lesdo vestibular unilateral®. Caracteriza-se por uma rotacdo da cabeca
ao longo do eixo longitudinal do corpo, resultando numa orelha posicionada mais abaixo do que a
contralateral, ocorrendo habitualmente para o lado afetado’®. Em casos de disfuncdo vestibular
bilateral, o head tilt e o nistagmo podem estar ausentes, exceto quando existe assimetria na gravidade

da les3o3. O nistagmo patoldgico corresponde a um movimento ocular involuntério e ritmico na
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auséncia de movimento cefalico, podendo ser espontdaneo ou posicional, com padrdo horizontal,
vertical ou rotatério, sendo descrito de acordo com a direc3o da fase répida®. Pode ainda observar-se
estrabismo posicional®. Os animais afetados apresentam tipicamente ataxia vestibular, caracterizada
por marcha assimétrica, base de sustentacdo alargada, inclinagdo do tronco e tendéncia para
desequilibrio, queda, rolamento ou movimentos em circulo, geralmente em dire¢do ao lado da les3o*>.
Em apresentacdes agudas, podem ainda surgir sinais inespecificos, como nausea e prostracdo®?3.

Perante um quadro clinico classico de sindrome vestibular aguda, como o apresentado pelo
Amendoim, torna-se fundamental a distingdo entre origem periférica e central (Tabela D1), dado o
impacto direto desta diferenciagdo nos diagnésticos diferenciais, abordagem diagndstica e
progndstico 3. Na pratica clinica, a neurolocalizac3o vestibular periférica assenta essencialmente na
exclusdo de sinais de envolvimento encefélicol. A alteracdo do estado mental constitui um forte
indicador de envolvimento vestibular central, sugerindo extensdo da lesdo ao tronco encefélico com
compromisso da formacao reticular ascendente; contudo, importa distingui-la da desorientacao que
pode acompanhar episddios agudos de disfuncdo vestibular periférica grave, secundarios ao intenso
desequilibrio e ndusea3. Os défices nas reacdes posturais, particularmente alteracdes da propriocecdo
consciente, constituem indicadores robustos de lesdo central, devido a estreita proximidade
anatdmica das vias propriocetivas ascendentes com os nucleos vestibulares no tronco encefalico'>. De
igual forma, o envolvimento de miltiplos pares cranianos, para além dos nervos facial e
vestibulococlear, favorece a hipétese de origem central, dada a proximidade anatémica dos respetivos
nucleos no tronco encefélico®. A caracterizacdo do nistagmo assume igualmente relevancia
diagndstica, sendo que nistagmo vertical ou com altera¢do da diregdo consoante a posi¢do da cabega
é altamente sugestivo de envolvimento vestibular central®. Adicionalmente, lesdes envolvendo o lobo
floculonodular cerebelar ou o pedunculo cerebeloso caudal podem originar sindrome vestibular
paradoxal, na qual a inclinacdo da cabeca ocorre contralateralmente a lesdo. O envolvimento
concomitante do nervo facial e da via simpatica ocular, embora ndo exclusivo de lesdo periférica,
constitui um achado fortemente sugestivo quando interpretado em conjunto com a auséncia de sinais
neuroldgicos centrais e a suspeita de patologia do ouvido ipsilateral, dada a intima contiguidade
anatdémica destas estruturas®. No presente caso, a preservacdo do estado mental e das reacdes
posturais, associada a auséncia de outros sinais sugestivos de envolvimento central, bem como a
presencga de nistagmo horizontal, paralisia facial direita e sinais compativeis com sindrome de Horner
direita (miose, ptose, enoftalmia e protrusdo da terceira palpebra), sustentaram de forma robusta a
neurolocalizagdo para uma lesdo vestibular periférica direita.

Na espécie felina, a OMI representa a etiologia mais frequente de disfun¢do vestibular
periférica, seguida pela sindrome vestibular idiopatica e, menos comumente, por processos

neopldsicos do ouvido médio, nomeadamente adenocarcinoma das glandulas ceruminosas ou
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carcinoma de células escamosas®*. Ao contrario do observado nos canideos, em que a OMI surge
frequentemente como progressao de otite externa severa, nos felideos tende a ocorrer como afecdo
primaria, associada a ascensdo de infe¢Ges do trato respiratorio superior através da tuba auditiva, ou
secundariamente a processos obstrutivos, como pdlipos inflamatdrios?°. Clinicamente, a OMI na
espécie felina apresenta frequentemente um curso insidioso, podendo permanecer assintomdtica até
que a extensdo inflamatdria ao ouvido interno desencadeie a sindrome vestibular®. Quando a doenca
se manifesta ainda na fase de otite média, os sinais refletem tipicamente desconforto dtico local ou
compromisso de vias nervosas adjacentes*>. No caso do Amendoim, a idade jovem, a neurolocaliza¢do
para lesdo vestibular periférica com envolvimento do nervo facial e da via simpdtica ocular ipsilaterais,
bem como a presenca de obliteracdo cicatricial completa do canal auditivo externo ipsilateral,
tornaram a OMI a principal suspeita clinica desde a apresentacdo. Esta oclusdo anatdmica atua como
um forte fator predisponente, uma vez que, com o canal totalmente selado e sem qualquer via de
ventilagdo ou drenagem, a continua proliferacdo epitelial e a acumulacdo de secre¢des ficam
aprisionadas*®. Este ambiente fechado favorece o desenvolvimento de inflamac3o e infecdo crdnicas,
potenciando a progress3do da doenca do canal externo para o ouvido médio e interno*>.

A abordagem diagndstica em doentes com suspeita de OMI inclui exame otoscopico completo,
exame faringeo minucioso para despiste de pdlipos e miringotomia para colheita de amostras para
citologia e cultura bacteriana*®. Contudo, no caso do Amendoim, a obliterac¢3o cicatricial completa do
canal auditivo externo impossibilitou estes procedimentos, tornando necessdria a realizagcdo de
imagiologia avancada para confirmar a suspeita de OMI e avaliar a extens3o do processo patoldgico®.
Embora a radiografia craniana possa revelar alteragOes estruturais, a sua sensibilidade é limitada pela
sobreposicdo das estruturas dsseas>®. A TC e a RM s3o os exames de elei¢do para avaliar o ouvido
médio e interno, destacando-se a RM pela superior resolucdo de tecidos moles, sendo o método ideal
para avaliar fluidos intralabirinticos, detetar altera¢des dos nervos cranianos e excluir complicacdes
intracranianas®>®. Por este motivo, o Amendoim foi submetido a RM da cabeca, cujos achados
confirmaram a presenca de oclusdo do canal auditivo externo direito, associada a otite externa, média
e interna ipsilaterais. Observou-se preenchimento dos canais auditivos e da cavidade timpanica por
material inflamatério. Em total concordancia com a neurolocalizacdo clinica previamente estabelecida,
a RM evidenciou sinais de inflamacao do aparelho vestibulococlear e realce do nervo facial direitos.
Adicionalmente, identificou-se um abcesso peri-auricular continuo com o limen do canal auditivo,
com severa extensdo inflamatdria aos tecidos moles adjacentes, incluindo a nasofaringe e o musculo
pterigoide. Esta complicagdo é compativel com a cronicidade do processo obstrutivo, em que a
acumulagdo progressiva de secre¢des num canal sem drenagem adequada culmina no aumento da
pressdao intraluminal, rutura da cartilagem auricular e extravasamento de conteudo purulento,

favorecendo a infe¢3o dos tecidos circundantes®. Considerando que a RM exige anestesia geral, e
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embora tenha sido previamente avaliada a creatinina sérica, recomenda-se uma avaliacdo pré-
anestésica mais abrangente, incluindo hemograma, perfil bioquimico completo e urinalise, permitindo
uma caracterizagdo sistémica mais detalhada do doente.

A abordagem terapéutica da OMI felina depende da extensdo do processo patoldgico e dos
achados imagioldgicos*®. Em casos de menor severidade, a abordagem médica conservadora constitui
a primeira linha terapéutica, incluindo miringotomia para lavagem da cavidade timpanica e colheita
de amostras, seguida de antibioterapia tdpica e sistémica prolongada, habitualmente durante quatro
a oito semanas, idealmente orientada por testes de suscetibilidade antimicrobiana*®. Contudo, no
caso do Amendoim, a severidade e extensdo do processo inflamatério, associadas a oclusdo completa
do canal auditivo e a presenca de um extenso abcesso peri-auricular com celulite, tornaram a
abordagem conservadora inadequada. Dada a proximidade com a cavidade craniana, existia elevado
risco de extensdo otogénica da infe¢do, com possivel desenvolvimento de meningoencefalite ou
abcesso intracraniano, agravando significativamente o progndstico**. Perante este contexto, optou-
se por abordagem cirdrgica com reabertura e reconstrucdo do canal auditivo externo obliterado,
seguida de VBO. Esta técnica é de eleicdo na espécie felina, atendendo a que a bula timpanica se divide
num grande compartimento ventromedial e num pequeno compartimento dorsolateral, separados
por um septo dsseo**. A VBO permitiu o acesso inicial a cavidade ventromedial, preenchida por
conteldo purulento. Apds colheita de amostras, procedeu-se a fenestracdao do septo dsseo para
acesso ao compartimento dorsolateral, garantindo curetagem e lavagem exaustivas de ambas as
camaras timpanicas. Durante a exploragao do compartimento dorsolateral, identificou-se um pdlipo
inflamatdrio, procedendo-se a sua exérese. Os polipos inflamatérios felinos sdo neoformacdes
benignas de etiologia incompletamente esclarecida, frequentemente associadas a processos
inflamatdrios crénicos do epitélio do ouvido médio ou do trato respiratdrio superior®. A medida que
proliferam, promovem obstrucdo mecanica da drenagem e ventilagdo do ouvido médio, atuando
simultaneamente como fator predisponente para a perpetuacdo da otite e o desenvolvimento de
infecdes bacterianas secundérias*®. Embora estas neoformac¢des benignas constituam a causa mais
frequente de massas no ouvido médio em felideos jovens, recomenda-se exame histopatoldgico para
confirmac3o diagndstica e exclusdo de processos neoplasicos malighos*®. Do ponto de vista cirurgico,
a VBO associa-se a taxas de recidiva significativamente inferiores (0—7%) as descritas para abordagens
menos invasivas, como a tracdo-avuls3o isolada do pdlipo, cuja recorréncia pode atingir 36-64%°.

Adicionalmente, o procedimento cirdrgico permitiu a colheita de exsudado para cultura
microbioldgica e teste de suscetibilidade antimicrobiana, possibilitando a identificacdao de Serratia
marcescens e o ajuste dirigido da antibioterapia®®. No presente caso, a antibioterapia empirica inicial
com cefazolina, condicionada pelo historial de reagdo adversa a amoxicilina-acido clavulanico, foi

posteriormente ajustada para trimetoprim-sulfametoxazol durante quatro semanas. Paralelamente, o
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suporte sintomatico rigoroso é fundamental, particularmente no controlo da nausea secundaria a
cinetose vestibular, tendo o recurso a antieméticos de agdo central, como o maropitant,
desempenhado um papel essencial no caso do Amendoim*®.

O progndstico da SVP depende largamente da etiologia subjacente e da gravidade da les3o®.
Nos casos secunddarios a otite média/interna, a recuperagdo neuroldgica pode ser lenta e incompleta,
sendo relativamente frequente a persisténcia de défices residuais ipsilaterais, como head tilt, ataxia
vestibular, paralisia facial ou sindrome de Horner, podendo a recuperagao de alguns destes défices ser
transitoriamente condicionada por inflamagdo nervosa iatrogénica associada a VBO%*®. A taxa de
recidiva dos sinais clinicos é superior na OMI quando comparada com outras etiologias de doenga
vestibular, nomeadamente a sindrome vestibular idiopatica?. Ainda assim, estes pacientes apresentam
notavel capacidade de compensacdo vestibular central, permitindo frequentemente recuperacdo
funcional satisfatdria e boa qualidade de vida, mesmo na presenca de sequelas permanentes’3. No
caso do Amendoim, apesar da severidade da apresentacao inicial, marcada por um extenso processo
inflamatdrio crénico, abcesso peri-auricular e envolvimento concomitante do nervo facial e da via
simpatica ocular, a idade jovem, a auséncia de extensdo intracraniana e a eliminacdo cirurgica eficaz
da fonte primaria de infecdo através de VBO com exérese do pdlipo inflamatério, associada a
antibioterapia dirigida contra Serratia marcescens, constituiam fatores progndsticos favoraveis,
reduzindo o risco de recidiva. Contudo, a persisténcia de sequelas neuroldgicas residuais a longo prazo

permanece expectével, podendo a recuperacdo prolongar-se por semanas a meses®.
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ANEXO D - Sindrome vestibular periférica

Figura D1. Apresentacgdo clinica do Amendoim. (A) Auséncia do pavilhdo auricular direito e obliteragdo cicatricial
completa do canal auditivo externo direito. (B) Vista frontal da face demonstrando sinais classicos de sindrome de Horner
a direita. Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.

Figura D2. RM de cabeg¢a do Amendoim. (A-B) Imagens em corte transversal. Observa-se a oclusdo do orificio do canal
auditivo externo direito ao nivel da superficie da pele. Os canais auditivos horizontal e vertical (seta azul escura) e a
cavidade timpanica direita (seta azul clara) encontram-se preenchidos por material hiperintenso em T2W e FLAIR que
ndo capta contraste centralmente, exibindo apenas captacdo moderada na periferia, sem evidéncia de alteragdes de sinal
no osso da bula timpanica ou temporal petroso. Imediatamente caudoventral ao canal auditivo horizontal, identifica-se
uma colegdo de 0,5 x 1,5 cm continua com o limen do canal, compativel com abcesso peri-auricular (setas roxas). O
processo estende-se rostralmente a articulagdo temporomandibular e aos tecidos subcutdneos até C1. Observa-se ainda
supressdo inadequada em FLAIR e captagdo de contraste do aparelho vestibulococlear direito (seta vermelha) e ligeiro
realce pds-contraste do nervo facial direito (seta verde). O parénquima intracraniano ndo apresenta alteragdes. Imagens
gentilmente cedidas pelo CHV.
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Figura D3. Procedimento cirurgico e achados macroscdpicos. (A) Reabertura do orificio do canal auditivo externo direito,
evidenciando abundante conteldo purulento e detritos. (B) Reconstrugdo do orificio do canal auditivo externo. (C)
Exposicdo da superficie 6ssea da bula timpanica direita apds a disse¢do dos tecidos moles. (D) Curetagem do
compartimento ventromedial da bula timpanica. (E) Aspeto macroscépico do pdlipo inflamatério apds a sua exérese. (F)
Aspeto final pds-operatdrio, evidenciando o encerramento dos tecidos moles e a colocagdo de um dreno cirurgico.
Imagens gentilmente cedidas pelo CHV.

Tabela D1. Sinais clinicos que auxiliam na diferenciagdo entre doenga vestibular central e periférica (Traduzido e adaptado

de Stein, 2024).

SINAIS CLINICOS

VESTIBULAR CENTRAL

VESTIBULAR PERIFERICO

Inclinagdo da cabega (head tilt)

ipsilateral ou contralateral

ipsilateral

Estado mental

normal, obnubilado, estupor, coma

normal, podendo apresentar desorientagdo

Propriocegdo consciente

reduzida/ausente ipsilateralmente a lesdo

normal

Paresia possivel nao

Nistagmo horizontal, rotatério, vertical, ou com mudanca de dire¢do |horizontal ou rotatério
Estrabismo posicional sim sim

Sindrome de Horner raro frequente

Défices dos nervos cranianos (NC) |[NCV, VII, IX, X, XII NC VI

Hipermetria, tremor em caso de envolvimento cerebelar ndo
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Caso clinico V: Cardiologia — Fenotipo de cardiomiopatia hipertrofica felina

Resenha:
Nome: Nilo Espécie: Felideo Sexo: Macho Raca: Sphynx
Estado: Orquiectomizado Peso: 4,45 kg Idade: 1 ano

Motivo da consulta: O Nilo foi encaminhado para o servigo de cardiologia do AVS para
avaliacdo de um episddio agudo de colapso compativel com sincope. Segundo os tutores, previamente
ao evento apresentava prostracdo e sinais de esforco respiratério. O episddio ocorreu de forma subita,
com perda transitéria de consciéncia e do tonus postural, seguida de recuperagcdo espontdanea em
poucos segundos. Ndo foram observados movimentos tdnico-clénicos, vocalizagdo ou eliminacdo
involuntaria de urina ou fezes.

Histéria clinica: O Nilo era um gato mantido exclusivamente em ambiente domicilidrio.
Apresentava vacinacdo e desparasitacdo interna e externa atualizadas e coabitava com outro gato
clinicamente saudavel. Ndo tinha antecedentes médicos relevantes nem se encontrava sob qualquer
medicacdo a data da apresentacdo. Como antecedente cirurgico, havia sido submetido a orquiectomia.
Era alimentado com dieta comercial seca especifica para a raca (Royal Canin Sphynx®). N3o
apresentava historial de viagens recentes, episédios de trauma nem habito de ingestdo de lixo ou
substancias toxicas. Ndo foram reportadas alteragdes recentes no ambiente ou na rotina. Restante
anamnese por sistemas sem alteragdes relevantes.

Exame fisico geral: Atitude: alerta e responsivo; Estado mental: normal; Temperamento:

equilibrado; CC: 5/9; Respiracdo: superficial, costoabdominal, regular, relacdo I/E 1:1,3, sem uso de

musculos acessorios da respiracdo, 28 rpm; Pulso metatarsiano: forte, regular, bilateral, simétrico,

sincrono e ritmico; Temperatura: 38,5°C; Membranas mucosas: rosadas, humidas e brilhantes com TRC

< 2s; Grau de desidratacdo: < 5%; Linfonodos: palpdveis normais, restantes ndo palpaveis; Palpacdo

abdominal: sem sinal de desconforto. Auscultacdo cardiaca e pulmonar: sopro sistdlico de grau Ill/VI,

com ponto de maxima intensidade (PMI) na regido paraesternal esquerda e frequéncia cardiaca (FC)
de 220 bpm, sem alteragdes a auscultacdo pulmonar.

Lista de problemas: Episddio de prostracdo, dispneia e sincope; sopro sistdlico grau llI/VI;
taquicardia.

Diagndsticos diferenciais: Cardiomiopatia hipertréfica (CMH) primaria; espessamento
miocardico transitério (EMT); cardiopatias congénitas (displasia da valvula mitral, estenose adrtica);
dirofilariose; outros fenétipos de cardiomiopatia (cardiomiopatia restritiva, dilatada e arritmogénica);
neoplasia infiltrativa (linfoma cardiaco); causas secundarias de hipertrofia ventricular esquerda
(hipertiroidismo, hipertensdo arterial sistémica, acromegalia, miocardite); anemia (hemorragia
interna, anemia hemolitica); doenca respiratéria primaria (asma felina, pneumonia); causas

neuroldgicas (convulsGes, narcolepsia).
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Exames complementares: Foi realizada a medigdo das pressdes arteriais ndo invasivas (PANIs),

que revelou valores ligeiramente aumentados, com pressdo arterial sistolica (PAS) de 155 mmHg
[<140], diastdlica (PAD) de 111 mmHg [<90] e média (PAM) de 123 mmHg. O hemograma e a
bioquimica sérica ndo revelaram alteragdes clinicamente relevantes. A T4 total encontrava-se normal

(2,29 pg/dL [0,8-4,7]). As radiografias toracicas (Fig. E1) evidenciaram cardiomegalia generalizada

(indice vertebral cardiaco [VHS] de 8,5), dilatagdo dos vasos pulmonares e padrdao broncointersticial
ligeiro, compativel com edema pulmonar cardiogénico. A ecocardiografia (Fig. E2) revelou hipertrofia
concéntrica do ventriculo esquerdo (parede posterior em didstole [PPVEd] 7 mm; septo
interventricular em diastole [SIVd] 6 mm) e dilata¢&o do atrio esquerdo (AE) (relagdo AE/aorta [Ao] de
1,84), com diminui¢do da sua fun¢do contratil (fracdo de encurtamento do AE [FS AE] 7,96%),
mantendo-se as restantes camaras dentro dos limites da normalidade. Verificou-se movimento
sistolico anterior da valvula mitral (SAM), associado a obstrucdo dinamica do trato de saida do
ventriculo esquerdo (DLVOTO), com velocidade maxima do fluxo adrtico (Vmax VAo) de 5,56 m/s e
gradiente de pressdo maximo (GPmax VAo) de 123,9 mmHg, e regurgitacdo mitral ligeira (GPmax RM
131,57 mmHg). A fungdo sistdlica encontrava-se preservada (FS 83,78%). A avaliagdo da fungdo
diastélica foi impossibilitada pela fusdo das ondas E e A mitrais associada a taquicardia. O
eletrocardiograma (ECG) evidenciou ritmo sinusal. Identificou-se a presenca de linhas B pulmonares,
além de ligeira efusao pleural e pericardica.

Diagnéstico definitivo: Fendtipo de CMH obstrutiva em estadio C.

Terapéutica e Acompanhamento: Na consulta inicial, foi administrada furosemida (2 mg/kg,
SC), tendo o Nilo tido alta medicado com clopidogrel (18,75 mg, PO, SID) e furosemida (1 mg/kg, PO,
BID). Na reavaliagdo uma semana apds o inicio da terapéutica, os tutores reportavam melhoria clinica,
com maior atividade, sem recorréncia de sincope e com frequéncia respiratéria (FR) em repouso
dentro dos valores normais, sendo observadas polilria e polidipsia. Ao exame fisico mantinha-se o
sopro sistdlico previamente descrito. Realizou-se uma ecografia toracica focada (TFAST), que
evidenciou persisténcia de linhas B, bem como ligeira efusdo pleural e pericardica. As radiografias
toracicas (Fig. E1) evidenciaram ligeira melhoria do padrdo broncointersticial e reducdo do calibre dos
vasos pulmonares. A avaliagdo bioquimica renal e dos eletrélitos ndo revelou alteragées clinicamente
relevantes. Foi novamente administrada furosemida (2 mg/kg, SC) e, face a persisténcia de congestdo,
recomendou-se o0 aumento da dose para 2 mg/kg, PO, BID, mantendo-se o restante protocolo. Duas
semanas apo6s o ajuste terapéutico, verificou-se resolugdo do quadro congestivo, sem evidéncia de
linhas B ou efusdes na TFAST, mantendo-se clinicamente estavel. A avaliagdo bioquimica manteve-se
dentro dos valores de referéncia. Face a evolucdo favoravel, recomendou-se manuten¢do do protocolo
terapéutico, monitorizagdo da FR em repouso e vigilancia de sinais clinicos. Foi agendada reavaliag¢do

do perfil renal e eletrolitico em 1,5 meses e reavaliacdo ecocardiografica em 3 meses.

42



Prognéstico: O progndstico é condicionado pela evolugdo ecocardiografica, sendo reservado
caso se confirme CMH, mas potencialmente favoravel se corresponder a EMT.

Discussdao: O Nilo foi encaminhado para avaliagdo cardioldgica apdés um episddio agudo
compativel com sincope, precedido por prostracao e dispneia. Dada a apresentacao clinica, idade
jovem, raca (Sphynx) e sopro sistdlico (grau l11/V1), as principais hipdteses diagndsticas incluiram CMH,
EMT e cardiopatias congénitas. A imagiologia evidenciou hipertrofia ventricular esquerda com SAM e
DLVOTO, dilatacdo do AE, edema pulmonar cardiogénico e ligeira efusdo pleural e pericardica. Ndo
sendo possivel excluir uma hipertrofia transitdria, o caso foi classificado como fenétipo de CMH
obstrutiva em estadio C.

As cardiomiopatias constituem um grupo heterogéneo de doencas do miocardio,
caracterizadas por altera¢des estruturais e funcionais do musculo cardiaco na auséncia de outras
patologias cardiovasculares que as justifiquem®?3. Na espécie felina, reconhecem-se cinco fenétipos
principais: hipertréfico, restritivo, dilatado, arritmogénico e inespecifico®3. O fenétipo hipertréfico
caracteriza-se pelo aumento difuso ou regional da espessura da parede do ventriculo esquerdo, na
auséncia de dilatacdo ventricular, correspondendo ao padrdo mais frequentemente observado®?34,

A CMH é a forma mais comum de cardiomiopatia felina, podendo afetar até cerca de 15% da
populacdol®. Trata-se de uma doenca miocérdica primadria, cujo diagndstico é estabelecido por

124 Embora a etiologia seja

exclusdo de outras causas de hipertrofia ventricular esquerda
frequentemente desconhecida, existe evidéncia de base genética em determinadas ragas, como a
Maine Coon e a Ragdoll, associada a mutag¢des no gene MYBPC3, bem como na raga Sphynx, na qual
foi descrita uma possivel associacdo com uma variante no gene ALMS1¥3#, Assim, apesar de ser mais
comum em gatos machos, com idade média de cerca de 6 anos, a presenca destas mutagdes pode
justificar o aparecimento da doenca em idades precoces, como no caso do Nilo%?4,

Do ponto de vista fisiopatoldgico, as altera¢des genéticas da CMH levam a disfuncdo das
proteinas do sarcdmero, promovendo hipercontratilidade dos cardiomidcitos e hipertrofia concéntrica
do ventriculo esquerdo, com diminuicdo da complacéncia miocardica®*. O espessamento ventricular
compromete a perfusdo miocérdica, originando isquemia e fibrose?*. Consequentemente, o ventriculo
esquerdo torna-se rigido e incapaz de relaxar adequadamente, resultando em disfuncdo diastdlica e
comprometimento do enchimento®. Apesar de a fungdo sistdlica se manter preservada ou aumentada,
o débito cardiaco pode estar reduzido, sendo ainda agravado pela taquicardia, que encurta o tempo
de enchimento diastélico?®. O aumento das pressdes diastdlicas é transmitido ao AE, provocando
dilatacdo atrial>*. Esta elevacdo de press3o propaga-se a circulagdo pulmonar, levando a congest3o,
edema pulmonar e efusdo pleural, manifestacdes tipicas de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC)
esquerda, como observado no Nilo%**, A dilatac3o atrial e a estase sanguinea aumentam ainda o risco

de tromboembolismo arterial (TEA), uma das complica¢cdes mais graves da doenca®**. Paralelamente,
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a hipertrofia do septo interventricular e o deslocamento cranial dos musculos papilares promovem o
estreitamento do trato de saida ventricular e a aceleracdo do fluxo sistélico, favorecendo o SAM e
resultando em DLVOTO?*3%, Esta obstrucdo aumenta a pressdo intraventricular, podendo agravar a
hipertrofia e contribuir para insuficiéncia mitral secundaria, frequentemente associada a sopro
sistélico>**. Em casos mais graves, pode causar reducdo do débito cardiaco e sincope®®. A progressdo
da doenca favorece ainda o desenvolvimento de arritmias, que podem igualmente contribuir para
estes episddios®34,

O estadiamento das cardiomiopatias felinas, proposto pelo consenso do ACVIM, é
fundamental para a avaliacdo da progressao da doenca, estratificagdao do risco e orientacao clinica,
baseando-se na presenca de alteracdes estruturais e sinais clinicos®. O estadio A inclui gatos
predispostos sem evidéncia de doenca miocardica®. O estadio B corresponde a animais com alteracdes
estruturais sem sinais clinicos, subdividindo-se em B1 (baixo risco de ICC e TEA, com AE normal ou
ligeiramente aumentado) e B2 (risco aumentado de ICC e TEA, associado a dilatacdo moderada a grave
do AE), podendo nesta fase estar presentes alteracdes a auscultacdo?. O Nilo encontrava-se em estadio
C, caracterizado pela presenca de sinais clinicos atuais ou prévios de ICC ou TEAY?3, A ICC esquerda
manifesta-se sobretudo por sinais respiratdrios, como taquipneia e dispneia, decorrentes de edema

pulmonar e/ou efus3o pleural, podendo também ocorrer efusdo pericardica®?3.

Podem ainda
observar-se sinais inespecificos, como letargia, anorexia ou isolamento®?3. O TEA caracteriza-se por
paresia aguda, dor e auséncia de pulso hos membros afetados>*3. Mais raramente, podem ocorrer
episddios de sincope ou morte subita’. Por Ultimo, o estadio D corresponde a insuficiéncia cardiaca
refratdria ao tratamento, associada a doenca avancada e progndstico reservado®.

O diagndstico de cardiomiopatia felina é desafiante, dada a elevada prevaléncia de gatos
assintomaticos ou com sinais respiratdrios inespecificos?3. Ao exame fisico, alteracdes a auscultacdo
podem levantar suspeita clinica, sendo a presenca de sons de galope ou arritmias fortemente
associada a cardiomiopatia'>. O sopro sistélico é o achado mais frequente, presente em até 80% dos
gatos com CMH subclinica, sendo os de grau igual ou superior a Ill/VI mais sugestivos de anomalia
estrutural’3. Contudo, a sua auséncia n3o exclui cardiomiopatia, e hem todos os sopros refletem
doenca clinicamente significatival?>4,

A radiografia toracica é Util para diferenciar causas cardiacas e respiratérias de dispneia?3.
Contudo, apresenta sensibilidade limitada, podendo a silhueta cardiaca manter-se normal mesmo em
fases avancadas de doenca cardiacal®. Além disso, ndo permite caracterizar o fendtipo de
cardiomiopatia, devendo ser interpretada em conjunto com a ecocardiografia?4. Nos gatos, o padrdo
de edema pulmonar cardiogénico é variavel, ao contrario do padrao perihilar caudodorsal tipico em
cdes®. Em pacientes instaveis, pode optar-se por TFAST, pois é suficiente para orientar o maneio

terapéutico de urgéncia com minima manipulacdo?. No Nilo, o VHS encontrava-se ligeiramente
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aumentado (8,5), compativel com cardiomegalia, embora possivelmente influenciado pela efusdo
pericardica®3. Observou-se ainda dilatacdo dos vasos pulmonares e padrdo broncointersticial ligeiro
compativel com edema pulmonar cardiogénico incipiente, confirmando descompensacao’??3,

Os biomarcadores cardiacos tém um papel complementar, sendo o NT-proBNP util na
distingdo entre causas cardiacas e respiratérias de dispneia, sobretudo em contexto de urgéncia ou
quando a ecocardiografia ndo estd disponivel?3. A troponina | cardiaca (cTnl) reflete lesdo miocardica,
com valor sobretudo progndstico, estando associada a maior risco de mortalidade por doenca

3

cardiovascular¥?3, No entanto, apresentam limitacBes, especialmente em fases iniciais, ndo

substituindo a ecocardiografia®?3.

A ecocardiografia é o exame complementar de eleicdo no diagndstico das cardiomiopatias
felinas, permitindo confirmar a doenca, caracterizar o fendtipo e avaliar a sua gravidade?* O
diagndstico baseia-se no aumento da espessura do septo interventricular ou da parede livre do
ventriculo esquerdo em teledidstole (=6 mm), confirmando-se no Nilo hipertrofia concéntrica (SIVd 6
mm; PPVEd 7 mm) ¥**, Para evitar subestimar a patologia, dada a natureza frequentemente regional
da hipertrofia felina, as medicdes devem privilegiar o modo bidimensional (2D) nas regides de maior
espessura®®>*. Caso se utilize o modo M, este deve ser guiado pela imagem 2D em eixo curto®. E
igualmente fundamental a avaliagdo da dimens&o do AE, habitualmente através da relagdo AE/Ao em
modo 2D, numa vista paraesternal direita em eixo curto ao nivel da base cardiaca, no final da sistole
ou diastole ventricular?4, Valores superiores a 1,6 indicam dilatacdo, e superiores a 1,8—2,0 associam-
se a maior risco de ICC e TEA%*. No Nilo, o récio de 1,84 confirmou dilata¢do atrial e risco aumentado
destas complica¢cdes?*. A diminuic3o da sua funcdo contratil (FS AE 7,96% [18—38%)]) favorece a estase
sanguinea e formacao de trombos, mesmo na auséncia de contraste espontaneo%*, A ecocardiografia
evidenciou ainda SAM associado a DLVOTO. A velocidade do fluxo aértico atingiu os 5,56 m/s,
correspondendo a um gradiente de pressdo maximo de 123,9 mmHg, compativel com uma obstrucao
funcional severa (ligeira < 50 mmHg; moderada 50-80 mmHg; severa > 80 mmHg) %. A regurgitacdo
mitral ligeira (GPmax RM 131,57 mmHg) sugeria um aumento da pressdo ventricular esquerda,
mantendo-se a funcdo sistdlica preservada (FS 83,78% [39-61%])>*. Embora a fusdo das ondas E e A
mitrais associada a taquicardia tenha impossibilitado a avaliacdo direta da fungdo diastdlica, a
dilatac3o do AE e a congestdo pulmonar suportam disfuncdo diastdlica clinicamente relevante®*,

Esta obstrugdao dindmica pode justificar a sincope observada, através de uma redugdo subita
do débito cardiaco com consequente diminui¢ao da perfusdo cerebral, ndo sendo, contudo, possivel
excluir a contribuicdo de hipdxia secundaria a ICC ou de arritmias**°. Embora o ECG tenha evidenciado
ritmo sinusal, a sua baixa sensibilidade ndo permite excluir arritmias intermitentes, podendo a

monitoriza¢do Holter ser Gtil nestes casos, apesar da limitada tolerancia na espécie felina®?4,
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O diagndstico definitivo de CMH é de exclusdo, exigindo o descarte de causas secundarias de
hipertrofia ventricular esquerda®®*. Patologias enddcrinas como hipertiroidismo e acromegalia sdo
improvaveis dada a idade jovem do paciente, tendo o hipertiroidismo sido excluido pelos valores
normais de T4 total¥?*. A PAS de 155 mmHg, embora ligeiramente aumentada, é insuficiente para
justificar a magnitude da hipertrofia, reforcando a suspeita de etiologia primaria**.

Em gatos jovens como o Nilo, o EMT constitui um diagndstico diferencial importante,
caracterizado por hipertrofia aguda e reversivel que mimetiza o fenétipo de CMH, frequentemente
associado a eventos precedentes de stress, cirurgia ou infe¢dao, embora nem sempre se identifique um
gatilho®>*®. Suspeita-se que o espessamento miocérdico resulte de edema secundério a miocardite®®.
A distincdo entre CMH e EMT ndo pode ser estabelecida numa Unica avaliacdo, uma vez que as
alteracdes ecocardiograficas e a gravidade clinica podem ser indistinguiveis na apresentacao inicial®®.
O diagndstico baseia-se na regressdo da hipertrofia ao longo do tempo, definida por uma espessura
ventricular esquerda 26 mm na avaliagdo inicial, seguida de uma redugdo superior a 25% num periodo
até 6 meses, sem aumento significativo da relagdo AE/Ao (220%) e com manutengdo da fungdo
sistdlica®. Esta regress3o ocorre tipicamente em 3—-4 meses, acompanhada por reducdo atrial e
melhoria clinica®*®. A elevac3o da cTnl pode constituir um marcador adicional Util, tendendo a ser
mais marcada em processos agudos como o EMT e podendo auxiliar no diagnéstico diferencial com
CMH, n3o tendo sido medida no presente caso por decisdo dos tutores?. Contudo, a predisposi¢do
genética associada a raga Sphynx, a auséncia de um fator desencadeante identificavel e a magnitude
da dilatacdo atrial favorecem o diagndstico de CMH primaria*®. Assim, foi planeada reavaliacdo
ecocardiografica em 3 meses: a persisténcia ou progressao das alteragdes confirmara CMH, enquanto
a sua regressao suportara EMT>®,

A terapéutica da CMH baseia-se no estadiamento do ACVIM, sendo geralmente iniciada no
estadio B2 com o objetivo de reduzir o risco de TEA?3, Nestes casos, o clopidogrel é o farmaco de
eleicdo (18,75 mg/gato, PO, SID) ¥**, Nos casos em estadio C, como o Nilo, a abordagem terapéutica
divide-se em fase aguda (estabilizacdo) e crénica (manutencdo)¥?. Na fase aguda, pretende-se reduzir
rapidamente a congestdo pulmonar e/ou pleural e minimizar o stress?3. O tratamento baseia-se na
administracdo de furosemida (1-2 mg/kg, IV, IM ou SC), podendo ser repetida a cada 1-2 horas
conforme a resposta clinica®**. Em situac¢des mais graves, podem ser necessarias doses iniciais mais

) 4. A oxigenoterapia e a sedac3o ligeira

elevadas (3—-6 mg/kg, IV) ou perfusdo continua (0,5-1 mg/kg/h
com um opioide, como o butorfanol (0,1-0,3 mg/kg, IM ou IV), podem ser utilizadas para reduzir o
esforco respiratdrio e a ansiedadel?3. Em casos de derrame pleural significativo, a toracocentese
constitui uma intervencao essencial para alivio imediato da dispneia®?*. Na fase crénica, a furosemida
(0,5-2 mg/kg, PO, g8—12h) é o pilar terapéutico, ajustada a menor dose eficaz para manter a FR em

repouso <30 rpm¥*. A tromboprofilaxia deve ser mantida perante dilatagdo do AE, considerando-se a
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associacdo a um inibidor do fator Xa, como o rivaroxabano (0,5-1 mg/kg, PO, SID), em animais de alto
risco (contraste espontdneo, trombos intracardiacos ou TEA prévio)**. A monitorizacdo clinica e
ecocardiografica regular é essencial, incluindo avaliacdo renal e eletrolitica 3—7 dias apds o inicio ou
ajuste da terapéutica diurética e reavaliagdes periddicas a cada 2—4 meses2. Aquando da admiss3do, o
Nilo apresentava-se clinicamente estavel (FR 28 rpm), apesar da presenca de edema pulmonar e ligeira
efusdo pleural e pericardica. Administrou-se furosemida (2 mg/kg, SC) e instituiu-se terapéutica
ambulatéria com furosemida (1 mg/kg, PO, BID) e clopidogrel (18,75 mg/gato, PO, SID). Apds
reavaliacdo aos 7 dias, a persisténcia de sinais congestivos motivou o aumento da furosemida para 2
mg/kg, PO, BID, permitindo resolugdo das alteracbes congestivas e estabilizacdo clinica®. Outras
opcOes terapéuticas descritas para o estadio C incluem os inibidores da enzima de conversdo da
angiotensina (IECA) e a espironolactona; contudo, dada a auséncia de evidéncia robusta de melhoria
ha sobrevivéncia na CMH, ndo foram incluidos, privilegiando-se um esquema simples e dirigido*. O
pimobendan permanece controverso na CMH obstrutiva, devido ao potencial agravamento da
DLVOTO associado ao seu efeito inotrépico positivo, pelo que n3o foi utilizado no Nilo*?3. Por sua vez,
os beta-bloqueadores, como o atenolol, embora eficazes na reducdao do gradiente de obstrucao,
encontram-se contraindicados em contexto de ICC ativa, dado o seu efeito inotrépico negativo, ndo
tendo sido considerados nesta fase?>*. Por fim, o estadio D corresponde a ICC refratdria, definida pela
persisténcia de sinais congestivos apesar de doses elevadas de furosemida (>6 mg/kg/dia) **. Nestes
casos, podem ser necessdrias estratégias mais agressivas, como o aumento da dose diurética, a
substituicdo por torasemida (0,1-0,2 mg/kg, PO, SID) ou a associacdo de outros farmacos, como a
espironolactona e, na auséncia de obstruc3o significativa, o pimobendan®**. Do ponto de vista
nutricional, embora a restricio de sédio possa ser considerada na ICC crénica, a manutencdo de
ingestdo caldrica adequada é prioritaria para prevenir anorexia e caquexia cardiaca**. Em todos os
estadios, a monitorizacdo domicilidria da FR em repouso (<30 rpm) é fundamental, permitindo detecdo
precoce de descompensacido e otimizacdo terapé@utica?*.

O progndstico da CMH felina é variavel e depende do estadio clinico no momento do
diagndstico®*. A progressdo para estadio C associa-se a reducdo significativa da esperanca de vida,
sendo a sobrevivéncia geralmente de meses, podendo em alguns casos atingir cerca de 2 anos com
terapéutica adequada®®. No Nilo, a dilatacdo e disfuncdo do AE constituem fatores negativos,
associados a maior risco de TEA e ICC***, A morte subita, embora menos frequentemente reportada
em gatos com CMH, tem sido associada a presenca de sincopel?3. Em contrapartida, a DLVOTO n3o
estad consistentemente associada a pior progndstico na espécie felina**. Ainda assim, o progndstico
definitivo depende da evolugdo clinica e da reavaliacdo ecocardiografica®. A confirmacdo de EMT

implicard progndstico favoravel, dada a reversibilidade das alteragBes estruturais e baixa
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probabilidade de recorréncia*®. Pelo contrario, a persisténcia de fendtipo compativel com CMH

mantera progndstico reservado, exigindo maneio farmacoldgico crdnico e monitorizacdo rigorosa®®.
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ANEXO E - Fendétipo de cardiomiopatia hipertrofica felina

Figura E1. Estudo radiografico toracico do Nilo. As figuras Ae B
correspondem, respetivamente, as projecdes laterolateral em
decubito lateral esquerdo e ventrodorsal da consulta inicial,
observando-se cardiomegalia generalizada (VHS 8,5), dilatagdo
dos vasos pulmonares e padrdo broncointersticial ligeiro
compativel com edema pulmonar cardiogénico. As figuras C e
D correspondem as mesmas proje¢cdes na reavaliagdo apds
inicio da terapéutica, verificando-se redugdo do calibre dos
vasos pulmonares e ligeira melhoria do padrdo
broncointersticial. Imagens gentilmente cedidas pelo AVS.
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Figura E2: Ecocardiografia transtoracica do Nilo. (A): imagem paraesternal direita em modo 2D, em eixo longo de 4 cdmaras,
onde é possivel observar hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo e dilatagdo do atrio esquerdo. (B): imagem
paraesternal direita em modo 2D, em eixo curto ao nivel dos musculos papilares, evidenciando hipertrofia miocardica
concéntrica do ventriculo esquerdo. (C): imagem paraesternal direita em modo 2D, em eixo curto ao nivel da base cardiaca,
utilizada para avaliacdo da relagdo AE/Ao e confirmagdo da dilatacdo atrial esquerda. (D): imagem paraesternal esquerda
apical em modo Doppler continuo/colorido, evidenciando turbuléncia do fluxo associada a obstrugdo dindmica do trato de
saida do ventriculo esquerdo e regurgitagdo mitral ligeira associada a efeito SAM. (E): imagem paraesternal esquerda apical
de 4 cdamaras em modo Doppler espectral, para avaliagdo do fluxo transmitral, evidenciando regurgitagdo mitral ligeira. (F):
imagem paraesternal esquerda apical de 5 camaras em modo Doppler espectral, evidenciando fluxo adrtico sugestivo de
obstrugao dinamica do trato de saida do ventriculo esquerdo. Imagens gentilmente cedidas pelo AVS.

Tabela E1. MedigcGes da ecocardiografia transtoracica do Nilo.

Modo 2D Valor Modo M Valor Modo Doppler Valor
Sivd 0,6 cm Sivd 0,53 cm Vel E VM 58,48 cm/s
PPVEd 0,7cm SIVs 1,06 cm GPEVM 1,37 mmHg
D. AE 1,57 cm DIVEd 1,50 cm TRIV 0,030 s
D. Ao 0,85 cm DIVEs 0,24 cm Vmax RM 573,53 cm/s
AE/Ao 1,84 PPVEd 0,70 cm GPmax RM 131,57 mmHg
Medidas TDI Valor PPVEs 1,21cm Vmax VAo 556,56 cm/s
E’ lateral 13,40 cm/s RWT 0,94 GPmax VAo 123,90 mmHg
E/E’ lateral 4,36 FS 83,78% Vel E VTri 85,07 cm/s
DIVEdn 0,97 indice VTD 22,87 GP E VTri 2,89 mmHg
E/TRIV 1,95 Vmax VP 128,96 cm/s
FS AE 7,96% GPmax VP 6,65 mmHg
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