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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. Este relatdrio reine a descricdo e discussdo de cinco casos clinicos no
dominio da Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, acompanhados ao longo de 16 semanas de
estdgio curricular. O percurso formativo decorreu no Hospital Veterinario Bom Jesus, durante 27
semanas, permitindo o contacto com diferentes areas clinicas, cirdrgicas e imagioldgicas da pratica
hospitalar. A selecdo dos cinco casos apresentados baseou-se no interesse que suscitaram, na
possibilidade de aprofundamento do raciocinio clinico e na participacdo ativa que pude ter durante o
acompanhamento hospitalar. Assim, os casos clinicos discutidos no presente relatério sao:
trombocitopénia imunomediada primaria, doenca do trato urindrio inferior felino obstrutiva, hepatite
crénica associada ao cobre, espondilomielopatia cervical e fenétipo de cardiomiopatia hipertréfica. A
realizacdo deste relatério procura refletir a estruturagdo do pensamento critico desenvolvida ao longo

da formacgdo académica e aplicada durante o estégio.

PALAVRAS-CHAVE: Trombocitopénia; FLUTD; hepatopatia; espondilomielopatia; cardiomiopatia.



CASUISTICA E ATIVIDADES REALIZADAS

No decorrer das 16 semanas de estagio curricular realizado no Hospital Veterinario Bom Jesus
(HVBJ), foram acompanhados 282 casos, dos quais 237 (84,0%) corresponderam a casos de medicina
e 45 (16,0%) corresponderam a casos cirurgicos. Relativamente a espécie, 180 (63,8%)
corresponderam a cdes e 102 (36,2%) a gatos, ndo se verificando diferencas relevantes quanto ao sexo,
conforme ilustrado na Figura 1.

Relativamente aos casos cirurgicos, verificou-se uma predominancia de cirurgia de tecidos
moles, destacando-se, entre o0s procedimentos mais frequentemente observados, as
ovariohisterectomias. A distribuicdo percentual dos casos cirdrgicos encontra-se representada na
Figura 2, sendo a discriminacdo detalhada dos procedimentos realizados apresentada na Tabela 1.

Relativamente aos casos médicos, a Gastroenterologia foi a especialidade mais representada
globalmente. Por sua vez, a Oftalmologia foi a especialidade menos representada. A distribuicdo
percentual das diferentes especialidades encontra-se representada na Figura 3, estando a
discriminagdo detalhada dos casos médicos apresentada na Tabela 2.

No ambito das atividades praticas desenvolvidas, tive a oportunidade de me integrar
progressivamente nas atividades clinicas e cirurgicas. Nesta instituicdo destaca-se o caracter pratico
do estagio pelo que realizei diversos procedimentos sob supervisdo, salientando-se exames fisicos
gerais e dirigidos, colheitas de sangue, administragdo de medicagdo, cistocenteses ecoguiadas e
colocagdes de cateteres venosos periféricos e de sondas nasoesofagicas. Destaca-se ainda a
realiza¢do, sob supervisdo, de duas ovariohisterectomias. Acompanhei a realizagdo de exames
complementares de diagndstico, incluindo radiografias, ecografias abdominais, ecocardiografias,
tomografias computorizadas, endoscopias e broncoscopias, bem como procedimentos diagndsticos e
intervencionistas, como citologias aspirativas por agulha fina, colheitas de liquido cefalorraquidiano,
bidpsias e drenagem de efusGes cavitdrias. Na area cirurgica, assisti a diferentes procedimentos, com
particular destaque para cirurgias ortopédicas e ovariohisterectomias terapéuticas, participando
também na preparagdo e monitorizacdo anestésica dos pacientes. Adicionalmente, foram assistidos
Journal Clubs sobre diversos topicos da area de animais de companhia e pude participar na discussdo
de casos clinicos, contribuindo para o desenvolvimento de competéncias praticas, raciocinio clinico e

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

Tabela 1. Casos cirtrgicos acompanhados, no Hospital Veterinario Bom Jesus (HVBJ), em numero absoluto e
consoante a area cirurgica.

Area Total Area Total

Cirurgia de tecidos moles 29 Cirurgia ortopédica 11
Cesariana 3 Amputacdo de membro 1
Cistotomia 1 Osteotomia de nivelamento do plateau tibial 3
Uretrostomia perineal 2 Corregao de luxagdo da rétula 3
Esplenectomia 2 Caudectomia completa 1
Excisdo mastocitoma 1 Amputagdo coxofemoral 1
Gastropexia 3 Correcgao e estabilizagdo de fratura 1
Mastectomia 1 Hemimandibulectomia 1
Orquiectomia 1 Neurocirurgia 3
Resolugdo de oto-hematoma 2 Ventral Slot 1
Laparotomia exploratdria 2 Hemilaminectomia dorsal 2
Ovariohisterectomia 8 Minimamente invasiva 1
Colecistectomia 1 Ovariectomia por laparoscopia 1
Sindrome obstrutiva vias aéreas braquicefélicas 1 Oftalmologia 1
Pericardiectomia 1 Enucleagdo 1




Tabela 2. Casos médicos acompanhados no Hospital Veterinario Bom Jesus (HVBJ), em numero absoluto e
consoante a area/especialidade de medicina.

Area Total Area Total
Gastroenterologia 38 Neurologia 25
Gastroenterite indeterminada 4 Sindrome vestibular periférico 3
Ingestdo de corpo estranho 5 Sindrome vestibular central 1
Sindrome de diarreia aguda hemorragica 3 Sindrome de Horner 3
Sindrome da Dilatagdo- Vdlvulo Gastrico 3 Encefalopatia secunddria a hipoglicemia 2
Enteropatia crénica 1 Hérnia discal cervical 3
Hepatopatia associada ao cobre 2 Hérnia discal toracolombar 4
Colangiohepatite 1 Discoespondilite 1
Lipidose hepatica 3 Meningoencefalite de origem desconhecida 1
Megaesofago 2 Convulsdes de origem indeterminada 3
Pancreatite 3 Epilepsia idiopatica 1
Fecaloma 2 Espondilomielopatia cervical 1
Peritonite séptica 1 Malformagdo tipo Chiari 1
Triadite felina 2 Disautonomia felina 1
Ulcera gastrointestinal 2 Oftalmologia 5
Encefalopatia hepatica 1 Defeito epitelial superficial da cérnea 1
Mucocélio 1 Ulcera superficial da cérnea 2
Hérnia diafragmatica 2 Conjuntivite 2
Urologia 21 Cardiologia 14
Cistite idiopatica felina 1 Doenga degenerativa da valvula mitral 5
Doenga renal crénica 7 Fenoétipo cardiomiopatia hipertréfica 7
Urolitiase do trato urinario inferior 8 Canal arterial persistente 2
Urolitiase do trato urinario superior 2 Tromboembolismo arterial 3
Pielonefrite 1 Insuficiéncia cardiaca congestiva 2
Rutura de bexiga 1 Fenodtipo cardiomiopatia dilatada 2
Oncologia 11 Pneumonologia 14
Hemangiossarcoma esplénico 3 Contusao pulmonar 6
Mastocitoma 2 Colapso traqueal 2
Osteossarcoma 1 Pardlise laringea 1
Linfoma intestinal 2 Asma felina 2
Carcinoma mamario 1 Pneumonia 1
Linfoma multicéntrico 1 Bronquite crénica 2
Linfoma cutaneo 1 Ortopedia/Traumatologia 34
Insulinoma 1 RTA 7
Endocrinologia 11 Mordedura 6
Diabetes mellitus 3 Fratura 11
Hiperadrenocorticismo 2 Luxagdo da rétula 3
Hipoadenocorticismo 1 Displasia da anca 2
Hipertiroidismo 3 Displasia do cotovelo 4
Hipotiroidismo 2 Rotura do ligamento cruzado cranial 1
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Tabela 3. Casos médicos acompanhados no Hospital Veterinario Bom Jesus (HVBJ), em numero absoluto e
consoante a area/especialidade de medicina (continuagéo).

Area Total Area Total

Infeciologia 31 Teriogenologia 11
Leishmaniose 2 Pidmetra 5
Panleucopénia felina 7 Hiperplasia prostatica benigna 2
Leptospirose 3 Distdcia 3
Calicivirose 2 Prolapso vaginal 1
Virus da Imunodeficiéncia Felina 5 Hematologia/Imunologia 5
Virus da Leucemia Felina 2 Anemia hemolitica imunomediada 2
Babesiose 3 Trombocitopenia imunomediada primaria 2
Esgana 1 Poliartrite imunomediada 1
Parvovirose 6 Dermatologia 13

Toxicologia 3 Otite externa 6
Ibuprofeno 2 Otite média/interna 2
Canabis 1 Abcesso 3
Chocolate 1 Corpo estranho subcutaneo 2
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LISTA DE ABREVIATURAS

< Inferior a

> Superior a

x Multiplicagao
/ Por

°C Graus celsius
% Percentagem
Mg Microgramas

/hpf  High-power field (por campo de
grande ampliacdo)

[/lpf  Low-power field (por campo de
pequena ampliagdo)

AE Atrio esquerdo

AINEs Anti-inflamatdrios ndo esterdides
ALB  Albumina

ALP  Fosfatase alcalina

ALT  Alanina transaminase

Ao Aorta

aPTT Tempo de tromboplastina parcial
ativada

BE Excesso de base

BID De 12 em 12 horas

bpm  Batimentos por minuto

BUN Azoto ureico sanguineo

Ca Calcio

Ca2+ Calcio ionizado

CAMV Centro de atendimento médico
veterinario

CC Condigao corporal

CHCM Concentra¢do de hemoglobina
corpuscular média

CHOL Colesterol

CID Coagulacao intravascular disseminada

Cl Cloreto

CMH Cardiomiopatia hipertréfica

CREA Creatinina

CuCH Hepatite crénica associada ao cobre
DDIV Doenga do disco intervertebral
DIVEd Diametro interno do ventriculo
esquerdo em diastole

DIVEs Diametro interno do ventriculo
esquerdo em sistole

dL Decilitro

DPA  D-penicilamina

DPO Diurese pds-obstrutiva

DRC Doenga renal crénica

DU Débito urinario

E/A Relagdo entre ondas E e A do fluxo
transmitral

EFG  Exame fisico geral

ELISA Enzyme-Linked immunosorbent assay
(Ensaio de imunoabsor¢do enzimatica)

EMC Espondilomielopatia cervical
EMC-ED Espondilomielopatia cervical
associada a envolvimento discal

EMC-EO Espondilomielopatia cervical
associada a envolvimento ésseo

EOD A cada48h

EROA Effective regurgitant orifice drea (area
efetiva do orificio regurgitante)

FE Fracdo de ejecdo

FIC Feline idiopathic cystitis (Cistite
idiopatica felina)

fL Fentolitros

FLUTD Feline lower urinary tract disease

(Doenga do trato urinario inferior felino)



FS Fractional shortening (fracdo de

encurtamento)
g gramas
GGT  Gama glutamil transferase

Gl Gastrointestinal

GLOB Globulina

GPmax Gradiente maximo de pressao

h hora

HCM Hemoglobina Corpuscular Média
HCO3- Bicarbonato

hiVlg  Human intravenous immunoglobulin

(Imunoglobulina humana intravenosa)

HVBJ Hospital Veterinario Bom Jesus
ICC Insuficiéncia cardiaca congestiva
IgG Imunoglobulina G

IM Intramuscular

ITU Infecdo do trato urinario

v Intravenoso

K+ ldo potassio

Kg Quilogramas

L Litros

LCR Liquido cefalorraquidiano
LR Lactato de Ringer

m/s  Metros por segundo

MAD Membro anterior direito
MAE Membro anterior esquerdo
MAs Membros anteriores

mEg  Miliequivalentes

mg Miligramas
ml Mililitros
mmol Milimoles

mmHg Milimetros de mercurio

MNI  Motoneurénio inferior
MNS Motoneurdnio superior
MPD Membro posterior direito

Xiii

MPs  Membros posteriores

MR Regurgitacdao mitral

Na+ 3o sédio
NaCl Cloreto de sédio
nmol Nanomoles

oD Olho direito
pCO2 Pressdo parcial de didxido de carbono
PCR  Polymerase chain reaction (Reagao em
cadeia da polimerase)

PD Polidipsia

pg Picogramas

pH Potencial hidrogenidnico

PHOS Fdsforo

PISA  Proximal isovelocity surface area (Area

de superficie de isovelocidade proximal)
PO Per os

POCUS Point-of-care ultrasound

ppm  Pulsos por minuto

PU Poliuria

PPVEd Parede posterior do ventriculo
esquerdo em diastole

PT Tempo de protorombina

KCL Cloreto de potassio

Kg Quilogramas

Qib 6 em 6 horas

RDW Red cell distribution width (Amplitude
de distribuicdo dos glébulos vermelhos)

RER  Resting energy requirement
(Requerimento energético em repouso)

RM Ressonanica magnética

rpm Respiragdes por minuto
S Segundos

SAMe S-adenosilmetionina

SC Subcutaneo

SID Cada 24 horas



SIVd  Septo interventricular em diastole
spp.  Species (Espécies)

SRD  Sem raca definida

Tlw Ponderadaem T1

T2w  Ponderadaem T2

T4 Tiroxina

T-POCUS Thoracic point-of-care

ultrasound (Ecografia point-of-care toracica)

TBIL
TC
TEA
TID
™
TP
TPI

Bilirrubina total
Tomografia computorizada
Tromboembolismo arterial
De 8 em 8 horas

Taxa de manutencao
Trombocitopénia

Trombocitopénia imunomediada

Xiv

TPlp Trombocitopénia primaria
imunomediada

TPs Proteinas totais

TRC  Tempo de replegdo capilar
U Unidades

UA Urianalise

UDCA Acido ursodesoxicélico

ul Unidades internacionais
uo Obstrucdo uretral

UPC  Racio proteinas-creatinina urinario
VCM  Volume corpuscular médio
VD Ventrodorsal

VE Ventriculo esquerdo
Vmax Velocidade maxima

VPM Volume plaquetdrio médio

114 Microgramas



Caso clinico I: Hematologia - Trombocitopénia imunomediada primaria

Identificagdo: Malu, cadela de 10 anos ovariohisterctomizada. Husky Siberiano. Peso:

30,5 kg.

Motivo da consulta: Petéquias na mucosa oral e hifema bilateral com 4 dias de

evolugao e trombocitopenia (TP) grave.

Anamnese: A Malu foi referida apds uma primeira avaliagdo noutro centro de
atendimento médico-veterinario (CAMV), motivada pela presenca de hifema bilateral e
petéquias na mucosa oral com 4 dias de evolucdo. Nessa observacao inicial, foi realizado um
hemograma (Tabela 1), que revelou uma TP severa, andlises bioquimicas sem alteracdes,
provas de coagulacdo com tempos normais - PT 6.5s e PTT 10.1s, bem como 2 radiografias
toracicas sem alteragdes. Era uma cadela indoor, sem coabitantes, e tinha acesso ao exterior
com a supervisdao dos tutores. Estava corretamente vacinada e desparasitada. Em 2021,

emigrou do Brasil. Nao foram identificadas alteracGes na restante anamnese por sistemas.

EFG: A Malu encontrava-se alerta e com temperamento equilibrado. A respiragao era
costoabdominal, com movimentos respiratérios ritmicos, regulares e superficiais com
frequéncia de 28 rpm e razdo inspiragao-expiracao de 1:1,3 em repouso. O pulso era forte,
bilateral, simétrico, regular e sincrono e com frequéncia de 98 ppm. As membranas mucosas
oral e conjuntival encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes com TRC <2 segundos. O grau
de desidratagao era inferior a 5%. Os linfonodos periféricos estavam normodimensionados. A
auscultacdo cardiorrespiratdria estava normal. A temperatura retal era de 38,6°C. O abddémen
encontrava-se mole e indolente. A CC encontrava-se acima do recomendado (7/9). Eram
visiveis petéquias na membrana mucosa oral e membros anteriores e hifema bilateral, mais

pronunciado no OD.
Lista de Problemas: Trombocitopénia, petéquias, hifema bilateral, obesidade.

Diagndsticos Diferenciais: Trombocitopénia por (i) pseudotrombocitopénia, (ii)

aumento da destruicdo plaquetaria - trombocitopénia imunomediada primaria ou secundaria
a processos infecciosos (Ehrlichia canis, Anaplasma platys, Babesia spp., Leishmania

infantum., Rickettsia rickettsii., Dirofilaria immitis), inflamatdrios (hepatite cronica,



pancreatite, sindrome de resposta inflamatdria sistémica), neoplasicos (linfoma,
hemangiossarcoma, sarcoma histiocitico) ou farmacoldgicos -, (iii) aumento da utilizagdo
plaquetaria - doencas infeciosas (Babesia spp., Leptospira spp., Leishmania infantum.),
vasculite, coagulagdo intravascular disseminada, hemorragia severa -, (iv) diminuicdao da
producdo plaquetaria - causas infeciosas (Ehrlichia canis, Leishmania infantum.), doencas
infiltrativas (leucemia, mielodisplasia, mielofibrose, mieloptise) e toxicidade medicamentosa
-, (v) sequestro plaquetdrio - esplenomegalia secunddria a processos neoplasicos
(mastocitoma, linfoma, hemangiossarcoma), a hipertensdo portal ou a insuficiéncia cardiaca
congestiva.

Petéquias por trombocitopénia, trombocitopatias congénitas ou secundarias
(processos infecciosos, neopldsicos ou medicamentosos, hepatopatias, urémia), doenca de
Von Willebrand, doencas vasculares (primarias/imunomediadas ou adquiridas através de
processos infecciosos, neopldsicos ou farmacolégicos).

Hifema bilateral por trombocitopénia, vasculite (Leishmania infantum., Ehrlichia

canis), coagulopatias, hipertensdo sistémica, uveite, trauma, neoplasia intra-ocular.

Exames Complementares: Hemograma: trombocitopénia, ligeira anemia normocitica

normocromica nao regenerativa (Tabela 1). Esfregaco sanguineo: TP marcada, sem agregados

plaquetdrios. Nao foram observados hemoparasitas. Teste rapido UranoTest® Quattro para

detecdo do antigénio de Dirofilaria immitis e de anticorpos de Ehrlichia canis, Anaplasma

platys e Leishmania infantum: positivo para L.infantum. Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

(ELISA) para L.infantum: negativo. Proteinograma: sem alteragOes significativas. Polymerase

chain reaction (PCR) para Anaplasma platys, Babesia spp., Microfildrias, Ehrlichia canis,

Leishmania infantum e Mycoplasmas hemotrdpicos caninos: negativo. Ecografia abdominal:

sem alteragGes (Figura 2).

Diagndstico Presuntivo: Trombocitopénia imunomediada primaria.

Tratamento e Evolugao: A Malu foi hospitalizada e iniciou tratamento com
prednisolona (2 mg/kg PO uma vez ao dia (SID)), omeprazol (0.66 mg/kg PO BID) e doxiciclina
(10 mg/kg PO SID), juntamente com fluidoterapia - Lactato de Ringer (LR) a 1.35 ml/kg/h. Na
noite do 22 dia de internamento, foi repetido o hemograma onde se verificou diminuicdo do

hematadcrito, aumento da contagem plaquetaria e leucocitose por neutrofilia, monocitose e



eosinopénia (Tabela 1). Foi também observado um hematoma de pequenas dimensdes no
abdémen que foi diminuindo. Durante todo o periodo de internamento, manteve-se alerta e
responsiva, com parametros vitais e pressdo arterial dentro dos valores de referéncia. O
hifema ndo teve progressdao e houve reducgao, especialmente no olho direito (OD). Assim, a
Malu teve alta médica apds 3 dias com prednisolona (2 mg/kg PO SID), omeprazol (0.66 mg/kg
PO BID durante 7 dias consecutivos), maropitant (2 mg/kg PO toma unica) e mantendo a

doxiciclina, a suspender caso os resultados do PCR fossem negativos.

Acompanhamento: Apods 4 dias, foi realizada reavaliagao. Apresentava-se em bom
estado geral, havendo uma resolugdo do hifema, com apetite normal e sem vémitos, diarreia
ou sinais de hemorragia, nomeadamente petéquias. Os restantes parametros do EFG
encontravam-se dentro da normalidade. A hematologia revelou leucograma com uma
leucocitose muito marcada, ainda por neutrofilia e com monocitose e eosinopénia, e uma
resolucdo da anemia e da TP (292 x 10°/L) (Tabela 1). Assim, a prednisolona foi mantida na
mesma dose até ao controlo seguinte, previsto para 7 dias depois, onde seria reavaliada a
possibilidade de reducdo, conforme o estado geral e hemograma de seguimento. Foi
descontinuada a toma de doxiciclina, devido a um painel PCR para doencas do foro
hematoldgico negativo.

No controlo subsequente, a Malu manifestava alguns efeitos secundarios associados
aos glucocorticéides, como PU/PD moderada e cansago, sem polifagia, diarreias ou vémitos,
tendo reduzido a dose de prednisolona para 1.33 mg/kg PO SID, o que se traduz numa reducdo
de 33%. Os seguintes controlos foram realizados semanalmente, mantendo a condicao
relatada anteriormente, incluindo as alteracdes hematolégicas leucocitarias, mas havendo
uma diminuicdo dos efeitos secundarios associados. A contagem de plaquetas continuava
dentro dos limites de referéncia e ndo tinha sinais de anemia. Nestes controlos foram feitas
reducdes a dose de prednisolona - 1 mg/kg PO SID na primeira semana, o que corresponde a
uma redugdo de 25% da dose anterior, e 0.67 mg/kg PO SID na segunda semana, que se traduz
numa redugao de 33%.

Nas cinco semanas sucessivas diminuiu-se a dose duas vezes, sempre acompanhada
de um exame fisico sem alteracbes, uma regressdao dos efeitos provocados pelos
glucocorticoides e hemogramas sem alteragGes relevantes nas Ultimas 3 semanas de

tratamento. A Malu iniciou entdo 0.33 mg/kg PO SID (redugdo de 50%) e, trés semanas depois,



passou a fazer 0.17 mg/kg PO EOD (reducdo de 50%), até ser encerrada a terapia com

prednisolona 11 semanas apds inicio do tratamento.

Prognostico: Favoravel a curto prazo devido a resposta rapida a monoterapia com
prednisolona. Moderada a longo prazo ja que a taxa de recidiva da TPlp estd compreendida

entre 9 e 47%.

Discussao: A apresentacao clinica da Malu, caracterizada por petéquias na mucosa oral
e hifema bilateral, direciona para uma alteracdo da hemostase primaria. A trombocitopénia
(TP) é a causa mais descrita em cdes destas manifestacbes hemorrdagicas, classicamente
associadas a alteracdes quantitativas ou qualitativas das plaquetas 2. Neste caso, a presenca
de uma diminuicdo muito acentuada na contagem plaquetaria, associada a um esfregaco
sanguineo sem agregados plaquetdrios, permitiu descartar uma pseudotrombocitopénia e
afirmar a presenca de uma trombocitopénia verdadeira de grau 4 (<25 x 10°/L), o que
corresponde a forma mais grave desta alteracdo hematoldgica 2.

Nem todos os cdes com TP apresentam sinais clinicos evidentes, podendo até
permanecerem assintomaticos em fases iniciais ou em trombocitopénias menos severas.
Contudo, pacientes com contagens plaquetadrias inferiores a 50 x 10°/L apresentam um risco
acrescido de hemorragia microscépica, enquanto manifestacées hemorragicas macroscopicas
tendem a ocorrer em pacientes com contagens plaquetarias inferiores a 25 x 10°%/L ¥ 2, As
petéquias observadas na mucosa oral da Malu sdo descritas como achados classicos de TP
severa e, embora menos frequente, também o hifema bilateral pode apresentar-se associado
a trombocitopénias, secundario a fragilidade vascular. Letargia, epistaxe, hematuria e
hemorragias gastrointestinais sdo outros sinais clinicos associados a TP, que, neste caso, nao
foram observados 2.

Uma vez confirmada a presenca de uma TP verdadeira, é necessaria a identificacdo do
mecanismo subjacente a mesma, com a divisdo tradicional em 4 processos distintos:
diminuicdo da producdo, aumento da destruicdo, aumento do consumo ou sequestro
plaguetdrio 3. A auséncia de citopenias adicionais torna improvavel uma diminuicdo da
producdo como causa da TP, uma vez que alteracGes medulares normalmente afetam mais
gue uma linhagem celular. A auséncia de altera¢des imagioldgicas sugestivas de doenca
infiltrativa ou neoplasica reforcam esta hipotese. Contudo, devido a auséncia de uma punc¢ao
medular, a hipoplasia ou aplasia megacariociticas ndao devem ser desconsideradas, embora
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sejam diferenciais menos provaveis. Nao foi considerada prioritaria a avaliacdo da medula
Ossea ja que é principalmente recomendada perante citopenias multiplas ou em quadros
refratdrios ao tratamento 2 2. Os tempos de coagulacdo normais, a ecografia abdominal e
radiografias toracicas sem alteragcdes observadas tornam improvavel um aumento do
consumo plaquetdrio como mecanismo predominante. De igual forma, a auséncia de
esplenomegalia ou de alteragdes estruturais relevantes reduz a probabilidade de sequestro
plaguetdrio 1. Assim, o aumento da destruicdo plaquetdria através de mecanismos
imunomediados assume uma relevancia acentuada neste caso, sendo a trombocitopénia
imunomediada (TPI), primaria ou secundaria, a causa mais comum em cdes com contagens
plaquetdrias inferiores a 30 x 10°/L 2 2. A sua fisiopatologia envolve a produ¢do de anticorpos,
predominantemente 1gG, que sdo direcionados contra antigénios da superficie plaquetaria,
levando a sua fagocitose e destruicdo 2.

A TPI primaria constitui um diagndstico de exclusao, ou seja, é necessdrio descartar de
forma metddica causas secundarias 2. Assim, a anamnese permitiu excluir causas iatrogénicas,
ndao havendo histérico compativel com exposicdo farmacoldgica. Adicionalmente, foi
investigada a presenca de agentes infecciosos tendo em conta o histérico de viagens da Malu
e a prevaléncia de certos agentes no Brasil, nomeadamente Dirofilaria immitis, Ehrlichia canis,
Babesia spp. e Leishmania infantum 2. O resultado positivo do teste imunocromatografico
rapido contrasta com o PCR negativo em sangue periférico, pelo que estes resultados distintos
foram interpretados de acordo com as limitagdes diagndsticas. O teste rapido
imunocromatografico possui uma sensibilidade e especificidade elevadas para a detecdo de
anticorpos, contudo ndao permite a distingdo entre exposicdo prévia ou infecao ativa. O PCR
poderia auxiliar nesta interpretacdo, mas a probabilidade de detecdo de L.infantum em
sangue periférico é reduzida, o que pode originar resultados falsos negativos, quando
comparada com a de amostras de 6rgdos linféides, medula dssea e pele . Adicionalmente, a
auséncia de anticorpos por ELISA e o proteinograma sérico sem altera¢des reduz a
probabilidade de infecdo ativa, mas a sua exclusdo requer um PCR negativo em amostras
tecidulares adequadamente selecionadas & Neste caso, a auséncia de sintomatologia
sugestiva, associada a testes de diagnéstico negativos, reduz a probabilidade de infecdo ativa
embora ndo exclua completamente a possibilidade de leishmaniose subclinica. Todos os

restantes agentes infeciosos ndo foram detetados e, assim, foi estabelecido o diagndstico

presuntivo de TPIp apds exclusdo de causas secunddrias mais provaveis 2.



Para além da TP, foi observada uma anemia ligeira, normocitica e normocrémica,
aparentemente ndo regenerativa. Tal foi identificada pontualmente durante o internamento
da Malu e foi desconsiderada por ser transitéria e por ndo estar presente nas avaliacbes
posteriores 2. Assim, neste contexto, a anemia podera ser justificada pela perda sanguinea
associada ao hifema e ao hematoma de pequenas dimensdes que esta apresentava, sendo
menos provavel que seja associada a um processo hemolitico concomitante. Jd4 o padrao
leucocitdrio continuamente exibido na Malu foi interpretado como secundario a
administragdo exogena de glucocorticdides. No entanto, o mais expectdvel seria esta
apresentar um leucograma de stress, caracterizado por uma leucocitose por neutrofilia, com
monocitose, eosinopénia e linfopénia. A auséncia de linfopénia torna o padrdo menos
cldssico. Ainda assim, ndao foram identificados achados clinicos ou laboratoriais que
sustentassem inflamac3o sistémica ativa 2.

O tratamento da TPlp pretende alcancar uma imunossupressado inespecifica com o
objetivo de reduzir a destrui¢do periférica de plaquetas mediada por autoanticorpos 2. Desta
forma, sdo utilizados glucocorticoides em doses imunossupressoras como agentes
terapéuticos de primeira linha, exceto em casos em que exista intolerancia ou auséncia de
resposta terapéutica. Estes podem ainda ser associados ou substituidos por outros farmacos
imunossupressores ¥ 7. A abordagem terapéutica instituida na Malu baseou-se na
administragdo de prednisolona e na administragao concomitante de omeprazol durante uma
semana, instituido como medida gastroprotetora na fase inicial de imunossupressao. A
utilizacdo profilatica de gastroprotetores é frequente aquando do uso de doses elevadas de
glucocorticoides, embora a sua indicacdo seja mais forte quando existe sintomatologia
gastrointestinal ou risco acrescido de ulceracdo. Assim sendo, é recomendado o uso
ponderado de acordo com o risco individual de lesdo . A doxiciclina foi introduzida de forma
empirica, justificada pela suspeita de doencas vetoriais hematoldgicas, e suspendida a sua
utilizacdo apds a obtencdo de resultados negativos para a presenca das mesmas Z.

Deve ser considerado um ajuste da abordagem terapéutica em funcao da gravidade
clinica e quantitativa da TP, aliada a presenca de sinais hemorragicos i. Deste modo, é
recomendada a realiza¢do de tratamentos adjuvantes em casos de hemorragia clinicamente
relevante ou na auséncia de resposta adequada a monoterapia com glucocorticéides em 5 a

7 dias, podendo incluir vincristina ou imunoglobulina intravenosa humana (hlVIg). Também a

ocorréncia de efeitos adversos ou uma nova TPIp apds remissdo completa da doenga podem
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justificar estes ajustes, adicionando um segundo agente imunossupressor 7. Apesar da Malu
nao apresentar sinais de hemorragia clinicamente significativa, a presenca de hematomas,
petéquias e hifema associados a uma TP de grau 4, poderia ter justificado o uso precoce de
vincristina (0.02 mg/kg IV, toma Unica). Esta é utilizada como agente imunomodulador da
destruicdo periférica das plaquetas, permitindo a aceleracdo da recuperacdo plaquetaria e
reducdo do tempo de hospitalizagdo Z. No entanto, neste caso, a indica¢do da utilizacdo de
vincristina ndo seria tao forte, ja que a Malu se apresentava estavel tanto clinicamente como
hemodinamicamente, com as suas manifestacdes hemorrdgicas em resolucdo apds inicio da
prednisolona. Desta mesma forma, a op¢do monoterapéutica pode ser considerada
adequada, uma vez que a maioria dos cdes tratados exclusivamente com glucocorticoides
atinge contagens plaquetarias seguras (=50 x 10%/L) no prazo de 4 a 7 dias .

A resposta ao tratamento foi rapida e consistente com o descrito na literatura para
TPIp tratada com glucocorticéides, onde foi verificado um aumento progressivo da contagem
plaquetdria e normaliza¢do poucos dias depois #Z. A Malu apresentou uma resposta completa
ao tratamento, definida por contagem plaquetdria =100 x 10°/L e sinais hemorrégicos
ausentes, o que justifica a reducdo da dose de prednisolona até o alcance da dose minima
eficaz. E recomendada que esta diminui¢do seja feita de forma gradual, reduzindo a dose em
cerca de 25% a cada 2-4 semanas, com base na monitorizagdo clinica e laboratorial - Ao longo
dos acompanhamentos clinicos, foram reportados efeitos adversos associados ao tratamento,
nomeadamente polidria, polidipsia e letargia, efeitos estes amplamente descritos na
literatura e dependentes da dose e da duracdo do tratamento 1. No presente caso, foi entdo
adotada uma estratégia de reducdo da dose de prednisolona mais rdpida, com reducgdes
superiores a 25% e em intervalos mais curtos, de forma a controlar estas manifestacdes.

O prognéstico da Malu é considerado favoravel, sustentado pela resolu¢do progressiva
das manifestacdes hemorragicas, pela estabilizacdo da contagem plaquetaria e pela auséncia
de recorréncias ap6és o fim do tratamento. Contudo, este deve ser interpretado com algum
cuidado ja que a taxa de recidiva pode variar entre 9% e 47%, especialmente quando associada
a uma interrupgdo ou diminuicdo muito marcada do tratamento imunossupressor # 7 Assim,
é recomendada uma monitorizacao periddica fisica e de parametros hematolégicos, de forma

a permitir a detecdo precoce de possiveis recidivas Z.
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ANEXO A -Trombocitopénia imunomediada primaria

Tabela A-1 — Resultados do hemograma da Malu

D1 - entrada, D15 - D31- D52 - D77 - fim
Intervalo de
Parametro introdugdo D2 D3 D4 - alta D8 redugdo redugdo reducido tratamen
Referéncia
corticosterdide de 33% de 25% 50% to
Hematécrito (L/L) 0,35~ 0,60 0,51 0,40 0,39 0,30 0,37 0,39 0,37 0,45 0,48
Hemoglobina (g/L) 115-201 169 136 135 101 119 134 119 142 155
Eritrécitos (10'%/L) 5,20-8,69 7,56 6,10 5,95 4,48 5,50 5,70 5,22 6,19 6,80
VCM (fL) 60,0-77,5 66,9 65,9 66,0 66,0 67,7 69,2 71,3 72,3 70,5
HCM (pg) 20,0-27,0 22,3 22,3 22,6 22,5 21,7 23,5 22,8 23,0 22,8
CHCM (g/L) 300-380 334 338 344 341 320 340 320 317 324
RDW (%) 11,0-19,0 15,0 15,0 14,0 14,0 15,0 17,0 19,0 16,0 15,0
Reticulécitos (%) 0,16-1,95 1,84 1,25 1,24 0,63 3,307 2,161 4,611 2,391 1,88
Reticulécitos 9,0-115,0 139,07 76,3 73,8 28,2 18151 123117 240,61 14791 127,81
(x10%/1)
Hemoglobina 20,0-28,3 22,9 20,8 20,1 21,1 25,5 26,0 24,9 25,3 23,8
reticulécitos (pg)
VCM reticulécitos - - - - - - - - - -
(fL)
Plaguetas (x10%/L) 140,0-520,0 1,00 60! 26,0) 59,0 292,0 335,0 340,0 259,0 222,0
VPM (fL) 7,6-16,1 ErEE ErEE Tk 13,6 14,1 12,2 10,3 10,4 11,5
Leucécitos (10°%/L) 5,32-16,92 11,92 19,50 T 16,47 17,901 34,241 34,60 1 17,221 15,75 8,63
Neutrdfilos (10%/L) 3,05-12,10 8,09 16,22 1 12,981 13,8917 28,86 1 30,62 1 13,951 13,181 6,19
Eosindfilos (107/L) 0,04-1,28 0,44 0,00 0,00 0,02} 0,03} 003! 0,04 0,06 0,13
Linfécitos (10%/L) 0,70- 4,95 2,69 1,56 1,50 1,40 1,27 1,38 1,57 1,97 1,75
Monécitos (10%/1) 0,20-1,38 0,6 1,71 1,981 2,601 3,901 2,531 1,571 0,54 0,55
Baséfilos (10°/L) 0,00-0,13 0,02 0,02 0,02 0,00 0,171 0,03 0,02 0,00 0,01




Caso clinico ll: Urologia — FLUTD obstrutivo

Identificacdo: Teco; gato macho Europeu Comum de 5 anos, orquiectomizado. Peso: 6,15 kg.

Motivo da consulta: Prostracdo, anorexia e vomito.

Anamnese: O Teco foi trazido a consulta de urgéncia por apresentar prostracdo marcada,
anorexia e episédios de vomito com alguns dias de evolugdo. Segundo os tutores, tinha desaparecido
na semana anterior e foi posteriormente encontrado fechado num anexo. Era um gato indoor-outdoor,
sem vacinacdo ou desparasitagdes atualizadas. Foi adotado ha cerca de 3 anos e ndo tinha coabitantes.
Nao foram referidos antecedentes médicos relevantes, traumatismo ou exposi¢do conhecida a toxicos.

EFG: O Teco encontrava-se muito prostrado, com estado mental obnubilado. A respiracdo era
costoabdominal, com movimentos respiratdrios ritmicos, regulares e superficiais com frequéncia de
32 rpm. O pulso era fraco, regular, bilateral e simétrico, com frequéncia de 100 ppm. As membranas
mucosas encontravam-se rosa-palidas e secas. Nado foi avaliado o TRC. O grau de desidratacdo estava
compreendido entre 7 e 8%, a temperatura retal era de 34,3°C e ndo apresentava alteracdes na
auscultacdo cardiorrespiratdria. Nao foram palpados linfonodos periféricos. O abdémen encontrava-
se tenso e a palpacdo abdominal apresentava dor, estando a bexiga turgida e de grandes dimensdes.
A CC estava acima do recomendado (6/9).

Lista de Problemas: Estado mental alterado, prostragdo, anorexia, vomitos, desidrata¢do 7-
8%, hipotermia, bradicardia, dor abdominal, bexiga turgida e distendida.

Diagndsticos Diferenciais: obstrucdo uretral por doenga do trato urinario inferior felino —
cistite idiopatica felina obstrutiva, urolitiase, infeccdo do trato urindrio inferior, uretrite inflamatadria
ou traumatica, corpo estranho uretral, estenose uretral; neoplasia uretral ou vesical, reten¢do urindria
neurogénica.

Exames Complementares: Hemograma: neutrofilia, eosinopenia e linfopenia ligeiras (Tabela

1). Bioguimicas séricas: azotémia e bilirrubina total aumentada (Tabela 2). lonograma: hiponatrémia,

hipoclorémia, hiperfosfatémia, hipocalcémia e hipercalémia grave, com relagdo sédio-potassio

diminuida (Tabela 2). Radiografias abdominais LLd e VD: sem alteracGes. Gasimetria venosa: acidose

metabdlica grave com pH, bicorbanato e excesso de base diminuidos, compensac¢do respiratéria
parcial e hipocalcémia ionizada (Tabela 3). UA: densidade urinaria 1.015, pH 7,5, tira urinaria com
sangue 3+, glucose 1+ e proteina 2+; sedimento com alguns leucécitos (5-20), imensos eritrocitos

(>100) e presenca duvidosa de bactérias (Tabela 4). Cultura urindria: auséncia de crescimento

microbiano. Ecografia abdominal: bexiga distendida sem evidéncia de urdlitos vesicais ou na uretra

proximal, figado com padrdo heterogéneo grosseiro (Figuras 1 e 2).

Diagndstico presuntivo: FIC obstrutiva
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Tratamento e Evolugao: Apds confirmagdo do quadro de obstrucdo uretral (UO), o Teco ficou
internado, procedendo a sua estabilizacdo em contexto de urgéncia. Foi iniciada fluidoterapia
intravenosa com Lactato de Ringer (LR), realizando um bélus de 10 mL/kg durante 15 minutos, seguido
de 2 taxas de manutenc¢do (TM) — 18 mL/h. Foi iniciada monitorizagdo de pardmetros vitais, com
recurso a pulsioximetria e medicdo das pressdes arteriais ndo invasivas. Foi realizada desobstrucdo por
cateterizagdo urinaria apds sedagdo com midazolam (0,2 mg/kg V), tendo-se obtido urina hematurica,
colhida para realizagdo de urianalise (UA) e sedimento. A algdlia foi acoplada a um sistema fechado
com saco coletor. Apds sedagao, o Teco encontrava-se com 35,32C de temperatura corporal. Perante
a hipercalémia grave, foi realizado um novo ionograma uma hora depois e avaliada glicemia (102
mg/dl) para administracdo de insulina regular (0,25 Ul/kg) e bdlus de glicose (2 g/Ul). A temperatura
ja tinha subido, estando nos 37,42C. Nas horas seguintes, o potassio diminui progressivamente, o cloro
e sodio aumentaram bem como a frequéncia cardiaca. Ocorreram, no entanto, dois episddios de
hipoglicemia, corrigidos com bdlus de glicose. Assim, trés horas depois da entrada, o Teco encontrava-
se clinicamente mais responsivo, ainda que em decubito lateral e com desidratacdo estimada em 6-
7%. Quatro horas depois da entrada continuava hipotérmico, 36,82C, e com débito urinario (DU) muito
aumentado a 11,3 mL/kg/h. Foi aqui também realizada a gasimetria venosa e administrado gluconato
de calcio (5 mg/kg IV durante 15 minutos). Foi instituida fluidoterapia intravenosa suplementada com
glucose a 2,5%, a 3 mL/kg/h. Seis horas apds a consulta de urgéncia mantinha-se hipotérmico, com
frequéncia cardiaca a 150 bpm e pressao arterial sistélica normal (130 mmHg). A urina no saco coletor
era limpida, ja tinha pulso femoral forte e ndo aparentava estar com o abdémen tenso ou doloroso.
Foi calculado o DU duas horas depois, estando elevado a 11,4 mL/kg/h. A glicemia tinha normalizado
para 124 mg/dL, iniciando-se, assim, a reducdo do soro suplementado com glucose e introduzido LR,
de modo aos dois juntos perfazerem uma taxa de desidrata¢dao a 7% em 24h.

Doze horas apds entrada, a glicemia era de 170 mg/dL e a temperatura corporal de 37,29C,
tendo-se reduzido e aumentado em 25% o soro suplementado e o LR, respetivamente. Apresentava
ainda DU aumentado (6,2 mL/kg/h) e desidratacdo a 6-7%. Foi repetida medicdo da concentracdo
sérica da creatinina, tendo diminuido significativamente neste periodo. Vinte horas apds a entrada, o
Teco comegou a aceitar alimento espontaneamente e ja mais ativo na jaula, sendo iniciado um plano
de alimentacdo a 1/5 do RER 6 vezes por dia. Contudo, apresentava dor abdominal marcada, pelo que
se iniciou buprenorfina (0,01 mg/kg IV QID). Foi também iniciado maropitant (1 mg/kg IV SID). O soro
suplementado com glucose foi progressivamente reduzido até ser suspenso quando o Teco
apresentou glicemia de 259 mg/dL. Os eletrdlitos estavam dentro dos intervalos de referéncia, e foi-
Ihe colocado um colar isabelino. No final do primeiro dia de internamento, o Teco encontrava-se
ligeiramente desconfortavel, com DU mais baixo mas ainda aumentado (2,84mL/kg/h) e EFG normal,

a excecdo de polidpsia marcada.
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No segundo dia de internamento o Teco pesava 5,600 kg, o que corresponde a uma diminuicao
de 9% do peso corporal. Ja se encontrava normohidratado, pelo que foram reduzidos os fluidos para
uma TM. Estava, contudo, com taquicardia (224 bpm), ligeira taquipneia (32 rpm), febril (medicGes
entre 39,99C e 40,42C) e desconfortavel, com diminuicdo do apetite. O DU voltou a aumentar (9,4
mL/kg/h) e a urina estava novamente hematurica. Nesse dia, a creatinina diminuiu e o potéssio
encontrava-se no limite inferior do intervalo de referéncia, pelo que a fluidoterapia foi ajustada para
LR suplementado com 20 mEg/L de cloreto de potdssio a uma TM (a 0,035 mEqg/kg/h). Iniciou
ondansetrom (0,5 mg/kg IV BID) e mirtazapina transdérmica SID. Perante a presenca de febre e
sedimento urindrio com bactérias duvidosas, foi iniciada antibioterapia com amoxicilina-acido
clavulanico (12,5 mg/kg IV BID) enquanto se aguardava o resultado da urocultura. A analgesia com
buprenorfina foi aumentada (0,02 mg/kg IV QID).

No terceiro dia de internamento, os parametros bioquimicos e eletrélitos estavam normais,
sendo suspensa a suplementacdo com cloreto de potdssio. O Teco estava normotérmico, a comer,
ainda mantinha algum desconforto e demonstrava agressividade a manipulagdo, pelo que foi iniciada
gabapentina (8,9 mg/kg PO BID). A algalia foi removida, mas, ao longo do dia, ndo urinou
espontaneamente. A bexiga tornou-se progressivamente maior, mais dura e dolorosa, e a temperatura
aumentou para 40,82C. Foi administrado midazolam (0,2 mg/kg IV) e propofol (2 mg/kg IV, dose-efeito)
para algaliacdo e foi iniciada uma primeira toma de meloxicam (dose de ataque 0,2 mg/kg SC toma
Unica, seguida de dose de manutencdo 0,1 mg/kg SCSID), tendo a temperatura diminuido para 38,52C.
A cateterizagdo urindria foi descrita como facil e foi realizada lavagem vesical com NaCL a 0,9% pela
presenca de urina muito hematurica.

No dia seguinte, o Teco mantinha apetite e aumentou cerca de 4% de peso corporal, estando
agora a pesar 5,800 kg. A urina continuava hematurica, com DU aumentado (6,34 mL/kg/h) e manteve-
se a algdlia. O ondansetron foi suspenso por apresentar estabilizacgdo do apetite. Nos dias
subsequentes, observou-se melhoria progressiva. A urina tornou-se progressivamente menos
hematurica e o Teco encontrava-se confortavel, ativo e com bom apetite, com DUs a baixarem
progressivamente (entre 2,24 e 2,68 mL/kg/h). Foi suspensa terapéutica com maropitant e
mirtazapina. Na ultima noite de internamento, a algdlia foi retirada. Durante a noite, urinou
inicialmente uma pequena quantidade e, de manh3, ja apresentava uma urina de maior volume, tendo
tido alta clinica no dia seguinte. Assim, o Teco teve alta com meloxicam (PO SID na dose
correspondente a 5,5 kg, durante 3 dias), gabapentina (8,9 mg/kg PO BID, durante 7 dias) e
buprenorfina (0,02 mg/kg PO BID, durante 2 dias).

Acompanhamento: No momento da alta, urinava espontaneamente na caixa, encontrava-se

confortdvel, ativo e com ingestao alimentar adequada. Foi recomendada reavaliacdo em 2-3 dias, com
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especial atencdo a frequéncia e volume urinario, estranguria, hematuria, dor, apetite e estado geral.
No entanto, nao foi realizado nenhum acompanhamento ou nova consulta apds a alta do Teco.

Prognéstico: Inicialmente reservado devido a hipercalemia muito grave e comprometimento
hemodinamico. Posteriormente, favoravel a curto prazo pela resolug¢ao da sintomatologia mas, a longo
prazo, moderado a reservado por apresentar taxas de recidiva altas, entre os 11 e 58%.

Discussdo: A apresentacdo clinica do Teco era compativel com uma UO felina. A retengao
urindria parecia ser prolongada devido ao estado de hipotermia, bradicardia e desidratagao,
constituindo uma urgéncia médica pelo comprometimento hemodinamico apresentado. Assim, ndo
se tratava de um episddio tipico de doencas do trato urinario inferior felino (FLUTD) identificado a
partir de sintomatologia urinaria. A disuria, estranguria, polaquilria, peridria e hematuria sdo sinais
frequentemente descritos em gatos com FLUTD ¥ 2 que, no entanto, ndo foram identificados pelos
tutores do Teco, muito provavelmente por este ter estado desaparecido durante uma semana. Assim,
a estabilizacdo médica e desobstrucdo do Teco foram tratadas como prioridade inicial, antes da
investigacado etioldgica da UO. Esta prioridade era justificada pela gravidade metabdlica do quadro. Na
UO a distensdo progressiva da bexiga aumenta a pressao intravesical, dos ureteres, pélvis e tubulos
renais. Esta pressao retrégrada reduz o gradiente de filtracdo glomerular, comprometendo a excrecao
de ureia, creatinina, potassio, fésforo e ides hidrogénio L. A retencdo de ureia e creatinina d4 origem
a uma azotémia pds-renal, enquanto a acumula¢do de ides hidrogénio contribui para a acidose
metabdlica, com diminuicdo do bicarbonato. Consequentemente, é originada azotémia pds-renal,
hipercalémia, hiperfosfatémia e acidose metabdlica. Assim, o Teco, com potdassio inicial de 9,3 mmol/L
e pH de 7,05, apresentava um quadro muito grave, com elevado risco metabdlico e cardiovascular, o
que justificava o progndstico inicial reservado.

A hipercalémia foi uma das alteragdes mais relevantes e justificava a bradicardia observada. O
potencial de membrana dos cardiomidcitos é alterado pelo aumento de potdssio, 0 que compromete
a conducdo elétrica cardiaca e pode originar bradicardias, alteragdes eletrocardiograficas e arritmias
potencialmente fatais > %. A abordagem inicial deve centrar-se em fluidoterapia intravenosa com
cristaldides isotdnicos, na desobstrucdo e na prote¢do do miocardio 1. A fluidoterapia permite
aumentar a perfusdo renal e a taxa de filtragdo glomerular, promovendo assim a excre¢do de potassio
1. A protecdo do miocardio é realizada através da utilizacdo de gluconato de cdlcio. Este ndo age
diretamente na reducdo da concentragdo sérica de potdssio, mas estabiliza a membrana cardiaca,
antagonizando os efeitos da hipercalémia 2. No Teco, foi iniciada precocemente a fluidoterapia,
adequando-se ao plano terapéutico. No entanto, a administracdo de gluconato de calcio poderia ter
sido realizada inicialmente, em simultdneo com a estabilizacdo e desobstrucdo. Esta foi apenas
introduzida aquando da realizacdo da gasimetria, que revelou uma acidose metabdlica com

hipocalcémia ionizada, o que também justificava a utilizacdo de gluconato de célcio. A desobstrucgdo
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uretral foi, no entanto, a intervencao mais importante na resolucdo das alteragdes metabdlicas, ja que
a eliminacao efetiva do potdssio e outros ides depende do restabelecimento do fluxo urinario. A
algaliacao reduz a pressao intravesical, o que contribui para o aumento da taxa de filtracdo glomerular
e permite a diminui¢3o rapida da creatinina e potdssio séricos 2. A escolha inicial de midazolam, uma
benzodiazepina responsavel por ansidlise, relaxamento muscular e alguma sedacdo, pode ser
explicada pelo estado critico do Teco. A admiss3o, apresentava hipotermia, bradicardia, desidratag3o
e instabilidade cardiovascular, pelo que a sedacdo deveria evitar uma maior depressao cardiovascular
L1, Assim, um protocolo anestésico mais profundo n3o foi contemplado. No entanto, o midazolam por
si s6 ndo confere analgesia, prioritaria em gatos com UO, uma vez que estdo dolorosos e muito
provavelmente ansiosos 1. S30 recomendados opidides puros como metadona (0,2 mg/kg IV q3-4h) ou
infusdo continua de fentanil (3-20 pg/kg/h 1V), em casos de dor intensa. Também a buprenorfina pode
ser utilizada, mas tem menor capacidade analgésica 1. No caso do Teco, foi dada preferéncia a
buprenorfina, possivelmente por ser menos sedativa, que posteriormente foi aumentada para a dose
recomendada de 0,02 mg/kg IV QID. Houve, ao longo do internamento, a necessidade de reforco
analgésico, introduzida gabapentina. O meloxicam foi também introduzido, apds resolucdo da
azotémia e desidratacdo %, devido a possivel inflamac3o uretral/vesical secundaria @ remocdo da
algdlia.

Para além da fluidoterapia e desobstrucao, foi utilizada insulina regular associada a glucose
como terapia adjuvante para promover a entrada intracelular de potassio. Esta opcdo esta descrita em
hipercalémias moderadas a graves, sendo que, em gatos obstruidos com potéassio >7,0 mmol/L que
receberam insulina regular e 2g de glucose por cada Ul de insulina, houve uma diminuicdo média do
potdassio de 8,9 + 1,0 para 6,6 + 1,4 mmol/L nas primeiras 6 horas 2. No Teco, a diminuicdo de 9,3 para
5,5 mmol/L em 6 horas demonstrou uma resposta inicial favoravel, provavelmente resultante da
associacao entre fluidoterapia, desobstru¢do e deslocamento intracelular de potdssio. Poderia ser
ponderada a adicdo de outros farmacos, como bicarbonato de sédio ou terbutalina, como terapia
adjuvante na reducdo do potassio sérico L. No entanto, num estudo com 34 gatos machos com UO e
concentracdes de potassio superiores a 7,5 mmol/L, ndo foi observado um beneficio claro na reducgéo
de potassio em gatos onde foi feita a abordagem inicial e terapia adjuvante, em compara¢dao com gatos
que receberam apenas a abordagem inicial de fluidoterapia, desobstrucdo e gluconato de calcio 2.
Também o bicarbonato de sddio aqui seria contraindicado, ja que a sua utilizacdo pode ter efeitos
indesejaveis, incluindo aumento da producdo de CO,, acidose intracelular, e diminuicdo do calcio
ionizado 2. Num animal como o Teco, em acidose metabdlica com compensacdo respiratéria e
hipocalcémia ionizada, a sua administracdo poderia ter consequéncias prejudiciais. Assim, a
administracdo da insulina regular e glucose no Teco implicava um risco previsivel de hipoglicemia 1.

Este risco é ainda mais relevante em gatos ndo diabéticos, j4 que a insulina promove a entrada
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intracelular de glucose ao mesmo tempo que desloca o potassio. A associacdo entre insulina e glucose
tem como objetivo reduzir esse risco, apesar de nao haver nenhum racio de glucose por unidade de
insulina que proteja completamente contra hipoglicemia, incluindo o rdcio de 2 g de glucose por
unidade de insulina, previamente recomendado 2. Desta forma, apds insulinoterapia é necessaria a
monitorizacdo seriada da glicemia até 24h, podendo ser necessaria suplementacdao adicional de
glucose 2. O caso do Teco n3o foi diferente, tendo desenvolvido hipoglicemias apés insulinoterapia,
corrigidas através de bélus repetidos de glucose, seguidos de fluidoterapia suplementada com glucose.
A monitorizac¢do, inicialmente a cada hora, permitiu a correta suplementagcdo e ajuste até a sua
suspensdao quando foram atingidos valores hiperglicémicos. Embora a hipercalemia tenha sido a
alteracdo eletrolitica mais urgente, o restante ionograma é também derivado da reducdo da excrecao
renal. A hiperfosfatémia resultava da diminuicdo da excrecdo renal de fésforo e, apds a desobstrucao,
rapidamente voltou aos valores normais. Por outro lado, provavelmente contribuiu para a
hipocalcémia ionizada, dado que, quando em grandes quantidades, forma complexos com o calcio,
diminuindo a sua fracgdo livre. Esta alteracdo é frequente em gatos obstruidos e pode agravar os efeitos
cardiovasculares da hipercalémia . A hiponatrémia e hipoclorémia ndo necessitaram de intervencdes
dirigidas, ja que a fluidoterapia isoténica e a recuperacdo da filtracdo glomerular permitiam a sua
correcao gradual.

Ultrapassado o periodo critico, verificou-se um aumento muito marcado do DU do Teco,
compativel com diurese pds-obstrutiva (DPO). A DPO ¢é definida como DU superior a 2 mL/kg/h apds
cateteriza¢do 1. Gatos com UO mais prolongadas que desenvolvem hipercalémias moderadas a graves
podem apresentar maior probabilidade de les3o renal aguda e DPO 2. Assim, enquanto a desobstrucdo
permite normalizar o fluxo urindrio e eliminar os solutos acumulados, pode persistir uma incapacidade
tempordria de concentrar urina e resultar em polidria marcada. Esta diurese aumentada pode agravar
a desidratacgdo e perdas urindrias de eletrdlitos, incluindo potdssio 2. Neste caso, o Teco passou a
apresentar DUs por vezes superiores a 10 mL/kg/h, mais de cinco vezes acima dos 2 mL/kg/h. Aliado a
este aumento, surgiu uma hipocalémia ligeira que, perante a manutenc¢do da polidria, justificou a
suplementac¢do com cloreto de potdssio. Desta forma, a monitorizagdo do potassio sérico em animais
com DPO é necessaria, sendo considerada suplementa¢do em gatos hipocalémicos ou com tendéncias
descendentes dos valores séricos de potdssio L 2. Para além disso, tornou-se também necessario
considerar as possiveis causas da UO apds estabilizacdo do Teco, ja que vdo diferenciar o risco de
recorréncia e o tratamento.

As FLUTD correspondem a uma sindrome clinica associada a diferentes diagndsticos
etioldgicos. A cistite idiopatica felina (FIC) é a causa mais frequente, representando cerca de 55 a 65%
dos casos, e trata-se de um diagndstico de exclusdo. Seguem-se a urolitiase, 10 a 23% dos gatos, a

infecdo bacteriana do trato urinario (ITU), que corresponde a <3% dos casos em gatos adultos
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saudaveis, e neoplasias vesicais, alteracdes neurogénicas e anomalias anatdmicas como causas menos
frequentes 1. Em gatos machos, estas afe¢des podem ser complicadas por UO, devido ao menor
didametro e maior comprimento uretral. A auséncia de urdlitos ou nefrélitos nas radiografias tornou a
urolitiase menos provavel neste caso, ja que cerca de 90% dos urdlitos felinos mais frequentes sdo os
de estruvite e oxalato de cdlcio, geralmente radiopacos. Contudo, esta hipdtese nao pode ser
totalmente excluida, ja que cdlculos de dimensdes reduzidas ou pouco mineralizados podem nao ser
visiveis radiograficamente L. A realizacdo de uma ecografia abdominal iria completar esta investigacdo,
permitindo a avaliacdo da bexiga, parede vesical e do conteudo intraluminal, bem como a observacgao
de possiveis sedimentos, codgulos, massas ou urdlitos 2. A ecografia abdominal completa foi realizada
somente apos algaliacdo, o que ndo permite inferir se existia alguma alteracdo que ja foi resolvida pela
cateterizacdo, como, por exemplo, um urélito. No entanto, a auséncia de achados imagioldgicos
tornou a urolitiase macroscopica e a neoplasia vesical/uretral menos provaveis, mas ndo permitiu
excluir a presenga de tampdo uretral mucoproteico-cristalino. Também uma ITU foi considerada
devido aos episédios de febre e a presenca duvidosa de bactérias no sedimento urinario. No entanto,
este achado deve ser interpretado de forma prudente ja que a hematuria, inflamacdo do trato urindrio
inferior e trauma associado a algaliacio podem favorecer bacteridria n3o significativa 1. Contudo,
perante a febre, teria sido pertinente realizar um hemograma e avaliar se existia possivel resposta
inflamatdria ou infeciosa. Foi iniciada antibioterapia empirica face a estes achados, sem urocultura
positiva. A sua descontinuagdo apds resultado negativo foi adequada e, assim a ITU ndo foi sustentada
como etiologia final. A descricdo de uma obstrucdo proximal e algaliacdo facil favoreceu uma
componente funcional/inflamatdria. Desta forma, a hipdtese etioldgica mais provavel tornou-se FIC
obstrutiva associada a espasmo ou edema uretral, baseada na exclusdo das causas mais provaveis e
da maior prevaléncia em relagao as outras etiologias possiveis.

A evolugdo metabodlica do Teco mostrou-se favoravel. Contudo, a resolugdo funcional da UO
ainda nao estava completamente assegurada, uma vez que existiram duas tentativas de remocdo da
algdlia, ambas seguidas de auséncia de mic¢ao espontanea e nova cateterizacdo. Esta evolugao podia
estar relacionada com dor, stress, inflamagdo vesico-uretral, edema/espasmo uretral, disfuncdo
transitoria do detrusor apds sobredistensdo vesical ou reobstrucdo por material intraluminal 22, Assim,
era essencial monitorizar a dimensdo vesical, conforto a palpa¢do, DU e capacidade de miccao
espontanea, sendo justificadvel o reforco analgésico e ansiolitico L. Poderia ter-se utilizado prazosina,
um bloqueador al-adrenérgico utilizado com o objetivo de reduzir o ténus da musculatura lisa uretral
e minimizar o espasmo apds desobstrucdo. Contudo, o seu beneficio real na promoc¢do da miccdo
espontanea em gatos obstruidos ndo é consistente 1. Posteriormente, o Teco recuperou mic¢do
espontanea, tornando o seu prognodstico mais favoravel. Esta evolugdo permitiu, assim, evitar

procedimentos mais invasivos como a uretrostomia perineal, que esta indicada em situa¢des de
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obstrucdo recorrente, impossibilidade de cateterizacdo, estenose uretral ou falha persistente do
maneio médico 2. Outro ponto critico no tratamento do Teco foi a necessidade acrescida de suporte
nutricional. A entrada, o Teco apresentava condicdo corporal acima do ideal e anorexia ha varios dias,
fatores que aumentam o risco de lipidose hepatica em gatos, tornando essencial a reintroducdo
precoce de suporte nutricional & A bilirrubina total aumentada e possiveis alteraces ecogréficas
hepaticas podiam aumentar a suspeita de envolvimento hepatobiliar, mas ndo permitiam confirmar
lipidose hepatica ©. Assim, era necessario evitar o prolongamento do catabolismo, mas a alimentac3o
deveria ser introduzida gradualmente devido ao risco de sindrome de realimentagdo, que se traduz
num aumento da secre¢do da insulina e promove alteracdes eletroliticas 8. Neste caso, a introdugdo
alimentar a 20% do RER, foi adequada, tal como o seu aumento gradual ao longo dos dias. Além disso,
antieméticos e estimulantes do apetite podem ser utilizados como adjuvantes em gatos hospitalizados
com UO para promover ingest3o voluntaria 1. No Teco, a utilizacdo de maropitant e ondansetron como
antieméticos, e de mirtazapina como estimulante do apetite, foi coerente com este objetivo, e a sua
suspens3o apds estabilizacdo da ingestdo voluntaria foi adequada . A recuperacdo progressiva do
apetite foi um fator progndstico favoravel e evitou a necessidade de suporte enteral por sonda.
Apesar da evolucdo hospitalar positiva, o progndstico a longo prazo do Teco é reservado, com
taxa de recorréncia de 11 a 58% ¥ 2. Em gatos com FLUTD, a recorréncia é frequente e pode ter
etiologias diferentes da inicial, pelo que uma nova UO ndo deve ser automaticamente atribuida a
mesma causa 2. Assim, a prevencdo é um ponto essencial e deveria basear-se numa abordagem
multimodal, com aumento da ingestdo hidrica, controlo de peso, reducdo de stress, gestdo das caixas
de areia e enriquecimento ambiental 22, No entanto, tal ndo era facilmente aplicado ao Teco, por ser
um gato indoor-outdoor com o habito de urinar fora de casa, o que dificultava a detecdo precoce de
sinais urinarios. Para além disso, a auséncia de consultas de acompanhamento apds a alta é uma
limitacdo importante, jd que ndo foi avaliada a resolugdo da hematduria, a evolugdo renal apds as

administragdes de meloxicam, a implementagdo das medidas preventivas ou a ocorréncia de recidiva.
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ANEXO B - FLUTD obstrutiva

Tabela B-1 — Resultados do hemograma do Teco
Tabela B-2 — Resultados da gasimetria venosa

o Intervalo de D1 - do Teco
Parametro Al .
Referéncia entrada
Hematécrito (L/L) 0,26-0,50 0,27 . Intervalo de 7h apés
Parametro Referénci trad
Hemoglobina (g/L) 90- 160 100 ererencia entrada
Eritrécitos (10'2/L) 6,30 11, 82 5,81
pH 7,25-7,40 7,05
RDW (%) 14,2 - 26,6 17,9
Reticulécitos (%) 0,05-0,90 0,13 HCO3 (mmol/L) 13,00 - 25,00 7,40
Reticulécitos (x10°/L) 4,0-52,0 7,60 BE (mmol/L) -5,00-2,00 21,80
Plaquetas (x10°/L) 140,0 - 595,0 166,0 pCO2 (mmHg) 33,00 - 51,00 27,40
Leucécitos (10°/L) 3,46 -17,50 12,80 K+ (mmol/L) 2.90-420 5,801
Neutrdfilos (10°/L, 1,95 - 11,50 12,10
(20°/1) ! Na+ (mmol/L) 147,0-162,0 138,0
Eosinéfilos (10°/L) 0,04-1,48 0,00
PV Ca2+ (mmol/L) 1,19-1,35 0,69 |
Linfécitos (10°/L) 0,73-7,40 0,45 |
Monécitos (10°/L) 0,06 0,98 0,23 Lactato (mmol/L) 0,50-2,70 0,50
Basofilos (10°/L) 0,00-0,25 0,03 Glucose (mg/dL) 60,00 — 130,00 68,00
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Tabela B-3 — Resultados das bioquimicas séricas e ionogramas do Teco

Pardmetre |y | crada | emunds | ontesds | omrnds | ontiads | emtmaa | 02 | D3
(Gn':';/‘:‘sl_e) 82,0-173,0 156,0 102 66,0 124,0 170,0 259,01
C(’;agt}:isa 0,60-2,20 23,511 8,62 1 2,421 | 1,33
BUN (mg/dL) 18,936, 0 >140,0 T
B(i'\‘g//i:‘:)" 14,2-26,6 17,9
TP (g/dL) 5,80 - 8,70 6,70
ALB (g/dL) 2,30-3,40 2,60
GLOB (g/dL) 3,20-5,40 4,20
AL(Z//?"[?B 0,40-1,10 0,60
ALT (U/L) 0,0 -108,0 41,0
ALKP (U/L) 0,0-63,0 <18,0
GGT (U/L) 0,0-10,0 <10,0
TBIL (mg/dl) 0,00 -0,60 3,301 0,40
CHOL (mg/dL) 83,0 -305,0 180,0
PHOS (mg/dL) 2,80-6,70 >15,00 T
Na (mmol/L) 152,0-161,0 137,0] 140,0 ) 146,0 | 153,0 152,0 | 153,0
K (mmol/L) 3,10-4,70 9,30 1 8301 550 1 3,30 3,10 | 4,20
Cl (mmol/L) 106,0 - 124,0 95,0 | 99,0 104,0 ] 115,0 112,0 | 109,0
Ca (mmol/L) 8,80 - 11,90 6,70 1 8,00
Na/K 33,6-44,2 14,7 16,9 26,5 46,41 49,07 | 364

Tabela B-4 - Resultados da urianalise, sedimento urinario e

urocultura do Teco

Exame fisico-quimico

Parametro
Densidade
Cor
Turbidez
Proteinas
Glucose
Bilirrubina
Cetonas
Sangue

pH

Eritrdcitos (/hpf)
Leucdcitos (/hpf)

Células de

descamacio (/hpf)

Células de
transigdo (/hpf)
Cilindros (/1pf)
Cristais (/Ipf)
Bactérias (/hpf)

Intervalo de referéncia

1035 - 1060

55-75

Exame do sedimento

Resultado
1015
avermelhada
turva
2+
1+
negativo
negativo
3+

7,5

>100 (imensos)

5—20 (alguns)
0 -5 (raros)
0 -5 (raros)

0
0

presenga duvidosa

Figura B-2 - Figura 1 - Ecografia abdominal pds-
algaliagao: bexiga distendida com ligeiro
sedimento em suspensao.

(Imagem gentilmente cedida pelo HVBJ)

Figura B-1 - Ecografia abdominal pds-
algaliagdo: figado heterogéneo, com padrao
grosseiro.

(Imagem gentilmente cedida pelo HVBIJ)
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Caso clinico lll: Gastroenterologia — Hepatite crénica associada ao cobre

Identificacdo: Lili, cadela de 7 anos ovariohisterectomizada e SRD. Peso: 26,2 kg.
Motivo da consulta: Hiporexia, diarreia intermitente, letargia.

Anamnese: A Lili foi apresentada a consulta de urgéncia por hiporexia e letargia com cerca de
3 meses de evolugdo, acompanhadas de episddios intermitentes de diarreia mucéide e amarelada,
sem sangue visivel. Os tutores n3o referiram polidria/polidipsia, vomitos ou perda de peso.

Era uma cadela indoor, com acesso a rua em passeios controlados e sem coabitantes.
Encontrava-se corretamente vacinada e desparasitada, sem ingestdo conhecida de téxicos ou objetos
ndo alimentares. Foi adotada em 2023 na Turquia, tendo viajado para o Canada nesse mesmo ano, de
onde regressou em 2025. A chegada ao Canada testou positivo para Ehrlichia canis, tendo sido tratada
com doxiciclina (10 mg/kg PO SID, durante 4 semanas). A sua alimentacdo consistia em racdo True

Origins ® Pure Adult Frango e Arroz e, ocasionalmente, frango cozido.

EFG: A Lili encontrava-se alerta e com temperamento equilibrado. A respiracdo era
costoabdominal, com movimentos respiratérios ritmicos, regulares e profundos com frequéncia de 24
rpm em repouso. O pulso femoral era forte, bilateral, simétrico, regular e sincrono, com frequéncia de
96 ppm. As membranas mucosas encontravam-se rosadas, himidas e brilhantes com TRC <2 segundos.
O grau de desidratagdo era inferior a 5%. Os linfonodos periféricos estavam normodimensionados. A
auscultacdo cardiorrespiratdria estava normal. A temperatura retal era de 38,3°C. O abddémen
encontrava-se mole e indolente. A CC era adequada (4/9). Foi realizada palpacdo retal, sendo que ndo

se identificaram alteracdes.

Lista de Problemas: Hiporexia, letargia, diarreia crénica e intermitente sugestiva de patologia

de intestino grosso.

Diagndsticos Diferenciais: enteropatia primaria — enteropatia crénica inflamatéria, infeciosa,
neopldsica — ou enteropatia secundaria — hepatopatias crénicas (hepatite crdnica idiopatica, hepatite
crénica associada ao cobre, doenca hepatobiliar inflamatdria/colestatica, alteracdes vasculares
hepaticas, hepatopatia infeciosa ou granulomatosa, hepatopatia tdxica ou medicamentosa);
pancreatite crénica; hipoadrenocorticismo; doengas infeciosas sistémicas (Leptospira spp., L.infantum,
Ehrlichia canis, Anaplasma spp., Babesia spp., Hepatozoon canis); hipotiroidismo; DRC; neoplasia

hepatobiliar ou sistémica; insuficiéncia pancreatica exdcrina.
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Exames Complementares: Hemograma: sem alteracdes (Tabela 1). Bioquimicas séricas:

aumento TPs por hiperglobulinemia, ALT com aumento marcado, ALP, GGT e TBIL também

aumentadas (Tabela 2). Ecografia abdominal: vesicula biliar com sedimento em suspensao, restante

exame sem alteracGes (Figuras 1 e 2). Radiografias abdominais LLd e VD: sem altera¢des. Painel de

coagulacdo: PT prolongado, fibrinogénio diminuido, APTT e tempo de hemorragia bucal dentro dos

intervalos de referéncia (Tabela 3). Teste de estimulacdo de acidos biliares: aumento dos acidos

biliares pré- e pds-prandiais (Tabela 4). Citologia hepatica: sem alterac¢des. Citologia de bilis: amostra

acelular, sem evidéncia de inflamacdo, neoplasia ou agentes infeciosos. Cultura bacteriolégica da bilis:

auséncia de crescimento bacterioldgico. Teste ELISA para detecdo de anticorpos para L. infantum:

negativo. PCR para Babesia spp., Anaplasma spp., Ehrlichia spp. e Hepatozoon canis: negativo. Bidpsia

hepdtica: hepatite portal e periportal mista crénica intensa, com hepatdcitos degenerados isolados
multifocais, fibrose portal em ponte, reacdo ductular moderada a marcada, nddulos de regeneracdo e

degeneracdo vacuolar hepatocelular moderada a marcada. Cultura de bidpsia hepatica: auséncia de

crescimento bacteriano. Doseamento quantitativo de cobre hepatico: 433 mg/kg em tecido fresco,

correspondente a 1515-1732 pg/g de peso seco, de acordo com o fator de conversdo indicado pelo

laboratdrio (intervalo de referéncia: 120 a 400 pug/g de matéria seca).

Diagndstico Definitivo: Hepatite crénica associada ao cobre

Tratamento e Evolugdo: Apds a realizacdo dos primeiros exames complementares
(hemograma, bioquimicas séricas, painel de coagulacdo, teste de estimulacdo de acidos biliares e
citologias hepatica e biliar) foi iniciado tratamento sintomatico com maropitant (1 mg/kg PO SID,
durante 4 dias consecutivos), protetor hepatico a base de SAMe e silibina (Samylin ® medium breeds,
2 comprimidos PO SID) e probidtico (Fortiflora®, uma saqueta PO SID, durante 7 dias consecutivos).

Passado um més da primeira consulta, a Lili mantinha episddios de diarreia e estava mais
letargica. Foram repetidos o hemograma e as bioquimicas séricas, semelhantes aos iniciais, e foi
recomendada a realizacdo de uma bidpsia hepatica, realizada no més seguinte por laparoscopia.
Previamente ao procedimento foi realizado um painel de coagulagdo e iniciado tratamento com acido
ursodesoxicolico (14,3 mg/kg PO SID com alimento, até reavaliacdo). Durante o procedimento foram
colhidas 8 amostras de dois lobos hepaticos para histopatologia, 1 amostra para cultura bacteriana e
1 amostra para doseamento quantitativo de cobre, congelada imediatamente apds a colheita. O
protocolo anestésico incluiu maropitant (1 mg/kg IV, toma Unica), buprenorfina (0,02 mg/kg IV, toma
Unica), propofol (4 mg/kg IV, titulado até efeito) e isoflurano. A Lili ficou hospitalizada durante um dia
para monitorizagdo pds-operatdria. Durante o internamento manteve-se confortavel, normohidratada

e com ingestdo alimentar adequada, sem evidéncia ecografica de liquido livre abdominal. O EFG
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permaneceu sem alteragGes, tendo tido alta no dia seguinte. Foi administrada buprenorfina (0,02
mg/kg SC, toma Unica) antes da alta e prescrita gabapentina (11,5 mg/kg PO BID), a administrar caso
apresentasse sinais de dor em casa.

Trés dias apos a alta foi trazida a consulta de seguimento. Os tutores relataram prostracao e
hiporexia, sendo prescrito maropitant (1 mg/kg PO SID, durante 2 dias). Na avaliagdo subsequente, 2
dias depois, a Lili estava mais ativa e a sutura com cicatrizacao favordvel. Os tutores referiram
melhorias no apetite e foi recomendado continuar com o tratamento até entdo instruido (UDCA,
gabapentina e Samylin®). Um més depois da alta foram comunicados os resultados histopatolégicos
das bidpsias hepaticas e do doseamento quantitativo de cobre. Os tutores referiram fezes de
consisténcia normal, sem tenesmo ou presenca de sangue. Foram repetidos o hemograma,
bioquimicas séricas, uriandlise com racio UPC, sedimento e cultura urindria. Recomendou-se manter
Samylin® e UDCA e foi iniciada uma dieta hepatica restrita em cobre, com suplementacado adicional de
fontes proteicas com baixo teor de cobre, como queijo cottage e frango. Durante a transicdo alimentar
ocorreu um episddio de diarreia, pelo que foi recomendado aguardar estabilizacdo gastrointestinal
antes do inicio do tratamento com quelante. O tratamento com D-penicilamina (11,5 mg/kg PO BID,

em jejum — 30 a 60 minutos antes da refeicdo) foi iniciado 2 meses ap0ds alta cirdrgica.

Acompanhamento: A Lili foi reavaliada cerca de 2 semanas depois, apresentando-se
clinicamente estavel, com apetite e sem rea¢Oes adversas ao quelante. Foi recomendada manutencdo
da terapia, com nova reavaliacgdo um més apds o inicio da D-penicilamina. Assim, um més depois, foi
realizado controlo paramétrico, com realizacdo de bioquimicas séricas — ALT e ALP — que se
encontravam novamente mais reduzidas que o valor anterior (Tabela 2). A proteina urinaria, creatinina
urindria e racio UPC foram quantificados, sem evidéncia de proteinuria significativa (Tabela 5). No
controlo posterior, um més depois, manteve-se a melhoria dos parametros hepaticos e ndo foi
identificada proteindria. A Lili estava estavel, embora os tutores referissem aversdo alimentar
progressiva, sem vomitos ou diarreia, mas com uma diminui¢cdo do peso para 25,5kg, correspondente
a uma reducdo de, aproximadamente, 3% do peso corporal. Foram repetidos o hemograma,
bioquimicas séricas, uriandlise, cultura bacterioldgica urinaria e racio UPC urindrio. A ALT, ALP e TBIL
continuavam aumentadas, mas inferiores aos valores previamente observados, mantendo-se
hiperproteinemia por hiperglobulinémia. A terapéutica ndo sofreu alteragdes, mantendo-se a
recomendada em avalia¢Oes prévias.

Na reavaliagdo seguinte, 2 meses apds a ultima consulta, os tutores referiram melhoria do
apetite e da fraqueza, com o nivel de atividade mais proximo do que era habitual. Ndo mencionaram
alteracbes gastrointestinais ou PU/PD. O EFG permanecia inalterado. Os valores hematoldgicos

estavam normais, com enzimas hepdticas aumentadas e ainda uma hiperglobulinémia e
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hipoalbuminémia. Foi realizado novo teste de estimulacdo dos dacidos biliares, estando os pds-

prandiais aumentados, mas ja sem aumento dos pré-prandiais (Tabela 4).

Prognodstico: Moderado a reservado, devido a lesGes histopatoldgicas compativeis com

doenca avancgada.

Discussao: A apresentacdo clinica da Lili, caracterizada por hiporexia, letargia e diarreia, era
inespecifica. O quadro de diarreia apresentava trés meses de evolucdo, sendo classificada como
crénica quando a sua duracdo é superior a trés semanas 1. A presenca de muco e a auséncia de
alterac¢Oes na condicdo corporal sugeriam envolvimento de intestino grosso, mas esta classificagdo nao
pode ser estabelecida de forma definitiva, pela auséncia de informacbes relacionadas com a
frequéncia, dificuldade, urgéncia e volume fecal 2. Em c3es, perante sintomatologia gastrointestinal
crénica, as enteropatias crénicas primarias surgem como diferenciais frequentes 2 e, com base na
histéria e exame fisico geral, estas constituem a hipdtese mais intuitiva. No entanto, esta orientacdo
inicial ndo excluia causas extraintestinais. A auséncia de perda de peso, vdmitos, PU/PD, dor abdominal
significativa ou alteracdes na palpacdo retal tornavam doencgas pancredticas, enddcrinas, renais,
infeciosas sistémicas e neopldsicas diagndsticos diferenciais menos provaveis, contudo possiveis. As
doencas hepatobiliares também foram consideradas, embora ndo fossem clinicamente ébvias devido
a auséncia de sintomatologia como ictericia ou ascite . A investigacdo comecou direcionada para uma
enteropatia crénica, com a realizacdo de um perfil analitico bdsico, de forma a descartar causas
extraintestinais 2. Contudo, os resultados das bioquimicas séricas redirecionaram-na para um disturbio
hepatobiliar, ao revelarem um padrao misto hepatocelular-colestatico, com ALT, ALP, GGT e TBIL
aumentadas. A relevancia do aumento das enzimas hepaticas em cdes pode ser categorizada de acordo
com a sua magnitude: ligeira, se for inferior a 5 vezes o limite superior do intervalo de referéncia,
moderada, se entre 5 e 10 vezes, e marcada, quando superior a 10 vezes 3. Neste caso, a ALT
encontrava-se perto de 10 vezes o limite superior, o que tornava uma alteragdo incidental pouco
provavel. Esta enzima é um marcador importante de necrose hepatocelular ou de aumento da
permeabilidade da membrana dos hepatdcitos secunddria a inflamagdo, sendo a mais especifica para
lesdo hepatica, mas, isoladamente, ndo permite avaliar a fungao hepatica nem determinar a etiologia
da lesdo 2. A ALP, GGT e TBIL encontravam-se também aumentadas, sugerindo envolvimento biliar
concomitante ou colestase, mas de menor magnitude. Adicionalmente, existia hiperproteinémia por
hiperglobulinémia, sem evidéncia de hemoconcentracdo, sugestivas de um processo inflamatdrio ou
de estimulac¢do antigénica L.

Perante estas alteragdes, realizaram-se radiografias abdominais e uma ecografia abdominal.

Esta Ultima permitia avaliar a ecogenicidade e textura do parénquima hepatico, estruturas biliares e
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vasculares, presenca de liquido livre e massas 2 2. Na Lili, ndo foram identificadas alteracdes na
arquitetura e estrutura hepatica, vasculares ou da vesicula biliar, a exce¢do da presenca de sedimento
biliar em suspensado. Ndo se observaram sinais de obstrucdo biliar ou mucocele e a parede da vesicula
nao se encontrava espessada, o que diminui a suspeita de afecdes biliares inflamatdrias ou infeciosas.
O sedimento biliar deve ser interpretado com cautela, ja que, frequentemente, é um achado incidental
em cdes, embora possa refletir alteracdo da composicdo da bilis ou estase biliar 2. No entanto, ndo
parece explicar, por si s6, o aumento tdo marcado na ALT. Assim, a auséncia de achados ecograficos
ndo permitia a exclusdo de hepatopatia crdnica, ja que o figado pode ter aspeto ecograficamente
normal na presenca de doenga severa. Num estudo comparativo, 63% dos caes com exame ecografico
sem alteracdes apresentavam alteracBes histopatoldgicas 4. Face a persisténcia das alteracdes
hepatobiliares, realizou-se citologia hepatica e biliar, com cultura bacteriolégica da bilis. A citologia de
bilis foi acelular, sem evidéncia de inflamacdo, neoplasia ou agentes infeciosos, e a cultura foi negativa,

tornando menos provdvel uma colangiohepatite ou colecistite bacteriana. A citologia hepdatica pode

ser util como exame inicial de investigacdo por ser pouco invasiva e menos dispendiosa para os tutores

lw

. No entanto, apresenta limitacdes como a elevada frequéncia de resultados ndo diagndsticos devido
a baixa celularidade e artefactos e & auséncia de arquitetura tecidual para avaliar lesdes ¥ 2. No caso
da Lili, a citologia hepatica ndo apresentou alteragdes relevantes, pelo que houve a necessidade de
avaliar a funcdo hepatica e de continuar a investigacdo através da histopatologia.

A avaliacdo funcional foi complementada com o teste de estimulacdo dos acidos biliares, que
avalia indiretamente a func¢do hepatocelular, fluxo biliar e a circulacdo entero-hepatica 2. Valores
aumentados da concentragdo de acidos biliares pds refeicdo podem ser observados em alteracées
vasculares portossistémicas, doencas do parénquima hepatico e colestase # 3. Na Lili, tanto as
concentragdes pré- e pds-prandiais se encontravam aumentadas, reforgando a existéncia de disfungao
hepatobiliar. Contudo, o valor interpretativo do exame era limitado pela hiperbilirrubinémia pré-
existente, uma vez que a bilirrubina e os acidos biliares dependem da excre¢do hepatobiliar. Ou seja,
seria expectavel que os acidos biliares se encontrassem ja aumentados, o que refor¢a a presenca da
disfuncdo hepatica, mas n3o permite determinar a etiologia® 2. A probabilidade de alterac3o vascular
portossistémica foi considerada pouco provavel, devido a auséncia de altera¢bes vasculares
identificadas. Desta forma, os diagndsticos mais provaveis passaram a ser a hepatite crénica idiopatica,
associada ao cobre ou infeciosa/granulomatosa. A investigacdo de causas infeciosas sistémicas e
vetoriais foi pertinente pelo contexto epidemiolégico da Lili, nomeadamente a adogdo na Turquia e o
antecedente de Ehrlichia canis. Embora as etiologias infeciosa sejam menos comuns do que as formas
idiopaticas ou associadas ao cobre, agentes como Leishmania infantum, Ehrlichia canis, Babesia spp.,
Anaplasma spp., Hepatozoon canis e Leptospira spp. podem estar associados a alteragdes hepaticas

Bl Neste caso, os resultados negativos tornaram uma etiologia infeciosa ativa menos provavel. Nao
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foram realizados testes para despiste de Leptospira spp, o que constitui uma limitacdo. No entanto,
esta hipdtese é pouco provavel devido a auséncia de febre, vémitos, PU/PD e um perfil analitico sem
aumento de ureia/creatinina ou neutrofilia 2. Estes resultados reduziram a probabilidade de etiologia
infeciosa, mas n3do a excluem de forma absoluta.

Considerando os resultados negativos nos exames anteriores, optou-se por realizar uma
biépsia hepatica. A escolha da técnica teve em conta o risco hemorrdgico, a necessidade de obter
amostras representativas, a possibilidade de visualizar diretamente o figado e as zonas biopsadas e o
risco anestésico associado a um comprometimento da funcdo hepética 2. A hemorragia é uma das
principais complicagbes associadas a colheita de tecido hepatico, especialmente em animais com
hepatopatias que podem apresentar alteracGes da coagulacdo. Por esse motivo, é recomendada a
realizacdo de testes de coagulacao, idealmente nas 24 horas anteriores. A recolha estd contraindicada
em animais com tempo de hemorragia bucal prolongado, trombocitopenia marcada ou PT/aPTT
superiores a 1,5-2 vezes o normal 2. Na Lili, apesar do PT ligeiramente prolongado e fibrinogénio
diminuido, o APTT e o tempo de hemorragia bucal encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia,
sem trombocitopenia ou anemia, ndo havendo evidéncia de coagulopatia grave que contraindicasse o
procedimento. Assim, foi dada preferéncia a laparoscopia por ser o método de eleicdo em caes com
suspeita de hepatite crénica 2. A histopatologia é indispensavel para o diagndstico definitivo de
hepatite crénica, caracterizada por apoptose ou necrose hepatocelular, infiltrado inflamatdrio
mononuclear ou misto, regeneracdo e fibrose ¥ 5. E recomendada a colheita de varias amostras
hepaticas, idealmente de diferentes lobos, devido a possivel distribuicdo heterogénea das lesGes, e
que seja acompanhada por cultura bacteriana e quantificacdo de cobre 2. Neste caso, também a
colheita foi ao encontro das recomendacbes. A descricdo histopatoldgica — hepatite portal e
periportal crdnica, hepatdcitos degenerados, fibrose portal em ponte, rea¢do ductular, nédulos de
regeneracdao e degeneragdo vacuolar — documentava hepatite crénica avangada, com grande
remodelagdo arquitetural. A interpretagao do cobre hepatico foi central para o diagndstico definitivo
j4 que a concentracdo estimada em peso seco se encontrava acima de 1000 pg/g, valor
frequentemente associado a lesdo hepdtica por acumulacdo de cobre >, Desta forma, a elevada
concentragdo hepatica interpretada em conjunto com as lesdes histoldgicas permitiram estabelecer o
diagnostico de hepatite crénica associada ao cobre (CuCH).

A CuCH é uma forma de hepatite crdnica que resulta da acumulac¢do excessiva de cobre nos
hepatdcitos, associada a lesdo hepatocelular, inflamagdo e fibrose. E estimada que represente cerca
de um terco dos casos de hepatite crénica, e estda maioritariamente representada em racas como
Labrador Retriever, Bedlington Terrier e West Highland White Terrier, apesar de também ocorrer em

6

cdes sem predisposicao racial conhecida 2, como a Lili. O cobre livre promove stress oxidativo,

resultando na peroxidacdo lipidica, lesdo mitocondrial, inflamacdo, degeneracio e morte
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hepatocelular. Pode ser primdria, associada a alteracdes do metabolismo hepatico do cobre, ou
secundaria/contributiva, associada a retencdo por colestase. A concentracdo elevada de cobre ndo
permite identificar qual a etiologia da acumulacdo, mas a distribuicdo histoquimica poderia auxiliar
esta distin¢do 2. A etiologia é multifatorial, envolvendo desde alteracBes genéticas/metabdlicas a
fatores ambientais, como o teor de cobre na dieta. Clinicamente, a CuCH pode ser subclinica, apenas
com alteragGes enzimaticas hepaticas, ou apresentar sinais inespecificos como hiporexia, vomitos,
letargia, entre outros. Somente numa fase mais avangada podem surgir sinais como ictericia, ascite ou
encefalopatia hepatica ®.

A abordagem terapéutica recomendada para CuCH tem como objetivo estabelecer um balango
negativo de cobre, através da diminuic3o da ingest3o e do aumento da sua eliminacdo 2> &, A dieta
hepatica restrita em cobre faz parte da terapéutica e é necessaria ao longo da vida, podendo o zinco
ser considerado numa fase posterior de manutenc¢do, por reduzir a absorc¢do intestinal de cobre 2.
Assim, foi iniciada a dieta comercial, com suplementacdo com fontes proteicas de baixo teor em cobre,
ja que, geralmente, sdo dietas com restric3o proteica 2. No entanto, em casos com acumulagdo
marcada, como o caso da Lili, a restricao alimentar ndo é suficiente para remover o cobre hepatico de
forma rdpida, sendo necessdrio associar um quelante deste metal para auxiliar a eliminacdo. A D-
penicilamina (DPA) é o quelante mais utilizado em cdes, sendo recomendada na dose de 10-15 mg/kg
PO BID e administrada em jejum 2 & Outros quelantes como a trientina, utilizada quando ha
intolerancia a DPA, ou o tetratiomolibdato de amdnio, ainda em fase de estudo, mas aparentemente
promissor, poderiam ter sido utilizados 2. A DPA liga-se ao cobre, promovendo a sua excrec¢do através
da urina sendo que, geralmente, normaliza concentracdes hepaticas de cobre até cerca de 1500 pg/g
de peso seco no prazo de 6 meses > °. Antes de comecar o tratamento quelante optou-se pela
realizacdo de urianalise, ja que o cobre pode acumular-se nos tubulos renais e ocorrer uma sindrome
Fanconi-like caracterizada por glicosuria euglicémica, e racio UPC para avaliagao basal porque um dos
efeitos adversos da DPA é proteinuria 2. Também vémitos, anorexia e diarreias sdo frequentemente
causados &, fundamentando a decisdo de aguardar estabilizacdo gastrointestinal antes de ser iniciada.

Podem ser utilizados hepatoprotetores como terapia adjuvante mas ndo substituiem o
tratamento dirigido a reduc¢3o da concentracgdo hepatica de cobre 22, O SAMe, participante da sintese
de glutationa, foi utilizado para ajudar a limitar a lesdo oxidativa. Também a silibina apresenta
propriedades antioxidantes, bem como anti-inflamatdrias e possivelmente antifibrdticas, importantes
tendo em conta a fibrose em ponte e a reacdo inflamatdria crénica observadas na histopatologia
hepatica da Lili. A vitamina E é um antioxidante lipossoltvel cuja funcdo é proteger as membranas
celulares dos hepatdcitos contra a peroxidagdo lipidica. O UDCA foi também adicionado, apds exclusdo
ecografica de obstrucdo biliar ou mucocele, pelo efeito colerético, citoprotetor e imunomodulador,

auxiliando o fluxo biliar 2. Foi utilizado pontualmente maropitant como terapia sintomética.
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Inicialmente foi introduzido devido a hiporexia que a Lili apresentava, interpretada como possivel
manifestacdo de nausea. Contudo, o seu uso deve ser ponderado em hepatopatas, ja que o farmaco
tem metabolizacdo hepdtica. J4 em fases posteriores, o seu uso para controlo dos efeitos secunddrios
a administracdo de DPA seria justificado, sendo uma das estratégias possiveis para melhorar a
tolerancia a este quelante 2. Foi também utilizado em contexto pré-operatério, onde a sua utilizacdo
pode ter interesse ja que, para além de reduzir a ndusea, tem efeito adjuvante na dor visceral e
contribui para a reducdo das necessidades de anestésico inalatério 2. O uso de buprenorfina, também
de metabolizacdao hepatica, é coerente com uma abordagem multimodal da dor, dado que permitiu
fornecer analgesia opidide perioperatdria. No periodo pds-operatério, a gabapentina serviu como
adjuvante analgésico domiciliario 2.

A monitorizagdo da resposta ao tratamento deve ser realizada através de uma nova
quantificacdo da concentracdo hepdtica de cobre 2, idealmente 6 meses apds inicio da terapéutica
combinada. No entanto, por se tratar de um procedimento invasivo, é frequentemente utilizada a ALT
como marcador indireto da eficacia. Esta abordagem é imperfeita, na medida em que as alteracbes
séricas da ALT sugerem diminuicdo da lesdo hepatocelular, mas ndo avaliam as concentracoes
hepéticas de cobre, o grau de fibrose ou de remodelacdo arquitetural > &, Neste caso, a melhoria
progressiva dos valores da ALT, associada a melhoria clinica da Lili, sugere uma resposta positiva ao
tratamento. Atendendo ao grau de remodelagdo hepatica, o progndstico deve ser considerado
moderado a reservado. A hepatite crénica tende a progredir apds o diagndstico, sendo a
hiperbilirrubinémia, hipoalbuminémia, hipoglicémia, prolongamento dos tempos de coagulagdo,
presenca de ascite e extensdo da fibrose, fatores associados a pior progndstico * 2. Assim, a
hiperbilirrubinémia, acidos biliares aumentados e prolongamento do PT indicavam, desde o inicio, uma
fungdo hepdatica comprometida. A ligeira hipoalbuminémia identificada no ultimo controlo pode
traduzir compromisso da fungdo sintética, mas deve ser avaliada no contexto geral, ja que pode ocorre
por inflamacdo crénica ou perdas extra-hepéticas %, 2. Contudo, a auséncia de ascite e de sinais
compativeis com encefalopatia hepdtica ou hipertensdo portal, acompanhados pela melhoria clinica e
analitica da Lili, so fatores de progndstico positivo 2. Ainda assim, esta resposta deve ser interpretada
como controlo da lesdao hepdtica ativa e ndo resolu¢do da hepatopatia. Desta forma, o seguimento

continuo da Lili é essencial na dete¢do precoce de sinais de progressdo da doenca > ¢,
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ANEXO C - Hepatite cronica associada ao cobre

Tabela C-1 — Resultados das bioquimicas séricas da Lili

Parametro Intervalo de b1-12 b?Z:si_a D106~ D137 D168 D196 D241
Referéncia consulta hepatica inicio DPA
Glucose (mg/dL) 75,0- 128,0 83,0 104,0 103,0 82,0 98,0 87,0
Creatinina (mg/dL) 0,40-1,40 0,52 0,55 0,53 0,80 0,80 0,76
BUN (mg/dL) 9,20 - 29,20 11,7 15,6 24,7 13,7 19,2
TP (g/dL) 5,00-7,20 8,601 8,401 8,601 8,201 8,001
ALB (g/dL) 2,60 - 4,00 3,50 3,10 2,70 2,70 2,40
GLOB (g/dL) 1,60-3,70 5,101 5,301 5,901 5,501 5,601
ALB/GLOB (g/dL) 0,70-1,90 0,60 0,60 | 0,50 0,40
ALT (U/L) 0,0-120,0 11264 >10001 956,01 674,01 | 395,01 304,01 | 191,01
ALKP (U/L) 0,0 - 140,0 574,01 363,01 205,91 199,01 176,01 152,01 132,0
GGT (U/L) 5,0-14,0 48,01 37,01 18,04 7,0
TBIL (mg/dl) 0,20-0,50 0,701 0,701 0,601 0,30
CHOL (mg/dL) 111,0-312,0 228,0 184,0 125,0
PHOS (mg/dL) 1,90 - 5,00 3,30 3,80
Na (mmol/L) 141,0 - 152,0 148,0 143,0
K (mmol/L) 3,80-5,00 4,10 4,40
Cl (mmol/L) 102,0-117,0 106,0 109,6
Ca (mmol/L) 9,30-12,10 11,10 11,70 10,40
Na/K 29,9-39,2 36,1 32,5
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Tabela C-2 — Resultados do painel de coagulagdo da Lili

Painel de coagulagdo por turbidimetria

Parametro

PT (s)
APTT (s)
Fibrinogénio
(mg/dL)
Tempo de

hemorragia bucal
(min)

Tabela C-4 — Resultados da urianalise, sedimento urinario e
racio UPC da Lili

Intervalo de D76 — bidpsia
P D1 -
referéncia hepatica
51-7,9 6,2 9,01
8,6-12,9 11,4 11,2
150,0 —300,0 111,01
<4,0 2,3

Método de colheita: cistocentese

Tabela C-3 - Resultados das provas de
estimulagdo de acidos biliares da Lili

Parametro

Densidade
Cor
Turbidez
Proteinas
Glucose
Bilirrubina
Cetonas
Sangue

pH

Eritrocitos
(/hpf)
Leucécitos
(/hpf)
Células de
descamagdo
(/hpf)
Células de
transi¢do
(/hpf)

Cilindros (/1pf)

Cristais (/Ipf)

Bactérias
(/hpf)

Proteinas
(mg/dL)
Creatinina
(mg/dL)

Récio UPC

Exame fisico-quimico

Intervalo de
referéncia

1015 - 1045 1027

D106 —inicio DPA

amarela

ligeiramente
turva

1+
negativo
negativo
negativo
negativo
55-7,5 9,01

Exame do sedimento

0

0 -5 (raros)

0 -5 (raros)

0

0

aparentemente
ausentes

Récio proteinas-creatinina na urina

30,7

D196

1018

palha
limpida
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
negativo

9,01

0 -5 (raros)

0 -5 (raros)

0

0

aparentemente
ausentes
32,3
207,0

0,2

Parametro Intervalo de D5 D241
referéncia
Pré-prandiais 0,0-8,0 37,91 10,1
Pés-prandiais 0,0-30,0 127,71 127,6 P

Figura C-1 — Ecografia abdominal:

VB distendida com sedimento em suspensdo a
ocupar cerca de 50% do limen vesical.
(Imagem gentilmente cedida pelo HVBJ)

Figura C-2 - Ecografia abdominal:
Figado de textura homogénea.
(Imagem gentilmente cedida pelo HVBJ)
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Caso clinico IV: Neurologia — Espondilomielopatia cervical
Identificagdo: Max, cdo de 7 anos, macho inteiro. Pastor Alemao. Peso: 41,2 kg.
Motivo da consulta: Ataxia e tetraparésia ambulatdria progressiva, dois meses de evolugao.

Anamnese: O Max foi referido ao HVBJ apds avaliagdo prévia noutro CAMV, motivada por
alteracOes progressivas da marcha. Os tutores inicialmente notaram que o Max arrastava um dos
membros pélvicos durante a marcha, sem conseguirem identificar qual. Passado um més verificaram
agravamento progressivo do quadro, com arrastamento dos membros toracicos. Nessa observagao
inicial, foi realizado um hemograma, sem alteracGes relevantes identificadas, e radiografias das
articulagdes coxofemorais e dos cotovelos, sugestivas de displasias da anca e do cotovelo esquerdo.
Foi também realizado um teste genético para mielopatia degenerativa, com um resultado negativo.
Assim, iniciou tratamento com gabapentina (10 mg/kg PO TID), mostrando melhoria significativa. Pelo
contrdrio, houve um agravamento da sintomatologia locomotora, razdo pela qual foi referido ao HVBIJ
para investigacdo imagioldgica dois meses depois.

O Max era um cdo indoor, com um coabitante canino de 2 anos saudavel, e com acesso
controlado a rua. Estava corretamente vacinado e desparasitado. Apresentava histérico de babesiose,
resolvida em 2022. Na consulta mencionaram que parecia apresentar dor, com tremores e reagdes

exageradas no pesco¢o. Nao foram identificadas alteracdes na restante anamnese por sistemas.

EFG: O Max encontrava-se alerta e com temperamento equilibrado. A respiracdo era
costoabdominal, com movimentos respiratdrios ritmicos, regulares e superficiais com frequéncia de
24 rpm em repouso. O pulso era forte, bilateral, simétrico, regular e sincrono, com frequéncia de
84ppm. As membranas mucosas encontravam-se rosadas, himidas e brilhantes com TRC <2 segundos.
O grau de desidratagdo era inferior a 5%. Os linfonodos periféricos estavam normodimensionados. A
auscultacdo cardiorrespiratdria estava normal. A temperatura retal era de 38,6°C. O abddémen
encontrava-se mole e indolente. A CC encontrava-se dentro do recomendado (4/9).

Exame neuroldgico: Estado mental e comportamento normais. Postura corporal em estacao,

aparentemente com maior distribuicdo de peso nos MPs. Marcha: tetraparésia ambulatéria com ataxia
propriocetiva dos quatro membros, movimentag¢dao voluntaria da cauda preservada. Apresentava
arrastamento dos digitos mais evidente no MAD, hipometria dos MAs e hipermetria dos MPs — marcha

bimotora. ReacGes posturais: resposta ausente ao reposicionamento propriocetivo dos MAs e

diminuida dos MPs, mais evidente no MPD. Reflexos espinhais: reflexo flexor diminuido no MAD e

normal MAE. Reflexos patelar e flexor dos MPs normais bilateralmente. Reflexo cutaneo do tronco e

perineal normais. Pares cranianos: sem alteracdes observaveis. Palpacdo da coluna vertebral:
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hiperestesia a ventroextensdo cervical. Sensibilidade: superficial e profunda preservadas. Funcao

urindria: preservada. Movimentos involuntdrios: ausentes nos quatro membros.

Neurolocalizagdo: lesdo na medula espinhal cervical caudal, segmentos C6-T2.

Lista de problemas: Alteracdo progressiva da marcha: tetraparésia ambulatéria com ataxia
propriocetiva dos quatro membros; marcha bimotora com hipometria dos MAs e hipermetria dos MPs;
arrastamento dos digitos no MAD; défices de reposicionamento propriocetivo ausentes nos MAs e

diminuidos nos MPs; reflexo flexor diminuido no MAD; hiperestesia cervical a ventroextensao.

Diagndsticos diferenciais: espondilomielopatia cervical caudal, doenca do disco intervertebral
cervical (protrusdo discal crénica Hansen tipo Il e extrusdo discal Hansen tipo 1), neoplasia
vertebral/medular/meningea ou de raizes nervosas, discoespondilite/osteomielite vertebral,
meningomielite inflamatdria ou infeciosa, quisto sinovial extradural, diverticulo subaracnoideu

cervical, mielopatia degenerativa, doenca neuromuscular difusa.

Exames complementares: Bioquimicas séricas: sem alteracdes significativas. TC coluna vertebral

(Figuras 1, 2 e 3): mineralizagdo distréfica das paquimeninges na face ventral da medula, ao nivel de
C2; ligeira mineralizacdo do ligamento longitudinal dorsal, ao nivel do espaco intervertebral C7-T1;
multiplas protusdes discais de baixo grau, sem componente compressivo medular, entre T1 e T13;
neoformacdo dssea em forma de picos, ventralmente aos corpos vertebrais entre T2-T6 e em T13;
displasia da anca marcada. RM C1 a T3 (Figura 4): hipertrofia bilateral cronica dos processos articulares
vertebrais, com consequente estenose vertebral C5-C6; extrusdo aguda sobre protrusdo cronica,
lateralizada a direita, ligeiramente compressiva sobre C5-C6; alteraces intramedulares focais em C5-

C6; hipertrofia crénica do ligamento amarelo em C5-C6.

Diagndstico definitivo: Espondilomielopatia cervical, com componente misto dsseo, discal e

ligamentar, a nivel de C5-C6.

Tratamento e evolugdo: O Max encontrava-se medicado com gabapentina (10 mg/kg PO TID),
prescrita no CAMV de origem. Ndo foi observada melhoria significativa apds tratamento. Apés a
avaliacdo neuroldgica e realizacdo de RM cervical foi mantida gabapentina (20 mg/kg PO TID), durante
duas semanas, com posterior redugdo para BID até nova indicagao, e iniciada prednisolona, na dose
0,5 mg/kg PO SID, durante uma semana, seguida de redugdo para 0,25 mg/kg PO SID até nova
indicacdo. Foram recomendadas medidas de maneio ambiental e restricdo de exercicio, incluindo uso
de peitoral, elevacdo das tacas e passeios curtos de 5 a 10 minutos em piso plano e regular, bem como

fisioterapia uma a duas vezes por semana.
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Acompanhamento: Um més depois, os tutores referiram que o Max se encontrava estdvel,
sem agravamento apds reducdo da prednisolona. Foi referida PU/PD e ainda ndo tinha iniciado
fisioterapia. Ao exame neuroldgico, mantinha ataxia propriocetiva dos quatro membros e marcha
bimotora, mas ja ndo apresentava parésia. O reflexo flexor do MAD encontrava-se normalizado e o
reposicionamento propriocetivo permanecia diminuido nos quatro membros, mas com melhoria

marcada comparativamente a avaliagdo inicial. A palpac3o, persistia resisténcia a elevagdo cervical.

Progndstico: Favoravel a moderado a curto prazo, por apresentar evolucdo neuroldgica

positiva. Reservado a longo prazo por se tratar de uma doenca degenerativa.

Discussdo: A alteracdo progressiva na marcha motivou a investigacdo neuroldgica. A marcha
normal resulta da integracdo entre encéfalo, tronco encefdlico, medula espinhal, nervos periféricos
sensitivos e motores, juncdo neuromuscular e musculo. Assim, uma alteracdo da marcha pode ter
origem em diferentes niveis do sistema neurolocomotor L. A realizacdo de um exame dirigido ao
sistema neuroldgico permitiu tornar uma localizacdo intracraniana menos provavel como etiologia
desta alteracdo, por apresentar estado mental e comportamento normais, sem alteracdes dos pares
cranianos 1. Apresentava, contudo, uma maior distribui¢cdo de peso nos MPs, tetraparésia ambulatdria
e ataxia com dismetria. A ataxia poderia sugerir uma localizacdo cerebelar, vestibular ou propriocetiva,
mas o Max ndo apresentava sintomatologia suficiente que apoiasse causas cerebelares ou vestibulares
1 Desta forma, a ataxia foi interpretada como propriocetiva, sustentada por apresentar reacdes
posturais anormais, com défice do reposicionamento dos quatro membros, ausente nos anteriores e
diminuido nos posteriores. A presenca de tetraparésia ambulatdria associada a uma ataxia
propriocetiva dos quatro membros favorecia uma neurolocaliza¢cdo medular ¥ 2, Poderia também
ocorrer em doencgas neuromusculares generalizadas por causarem uma fraqueza flacida difusa 2, mas
foram consideradas menos provaveis por ndo justificarem adequadamente os défices propriocetivos
ou marcha bimotora. Assim, no Max, foi considerada como mais provdvel uma neurolocalizagdo
medular cranial a T3, ja que uma lesdo caudal a intumescéncia cervicotoracica ndo justificaria as
alteracdes nos MAs % 2,

A marcha bimotora reforgava a neurolocalizagdo e permitia, ainda, suspeitar de uma
localizagdo cervical caudal. A marcha bimotora traduz-se numa dissocia¢do entre a marcha dos MAs e
a dos MPs, como se os membros fossem conduzidos por dois motores 2. No Max, este padrdo
manifestava-se por hipometria dos MAs e hipermetria dos MPs. Esta dissociacdo é compativel com
lesGes entre C6 e T2, em que os MAs podem apresentar sinais de motoneurdnio inferior (MNI), por
envolvimento segmentar/radicular, e os MPs sinais compativeis com interrupg¢do das vias medulares

longas - motoneurdnio superior (MNS) 1. Aliada a esta marcha bimotora, a avaliacdo dos reflexos
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espinhais reforcou a neurolocalizacdo. No Max, o reflexo flexor encontrava-se diminuido no MAD e
normal no MAE, enquanto os reflexos patelar e flexor dos MPs estavam normais. O reflexo flexor
toracico avalia a integridade dos segmentos C6-T2, das raizes nervosas associadas, do plexo braquial e
dos nervos periféricos envolvidos ¥ 2. A diminui¢do deste reflexo no MAD sugeria envolvimento
segmentar ou radicular cervical caudal, com possivel lateralizacdo a direita, jd que um sinal de MNI
estd, normalmente, associado a lesdo ipsilateral ao membro cujos reflexos estdo alterados %. Em
contraste, os reflexos dos MPs normais indicavam integridade funcional dos segmentos
lombossagrados ¥ 2. Para além das alteracdes motoras e propriocetivas, o Max apresentava
hiperestesia a ventroextensdo cervical. A dor cervical ndo permite a neurolocalizacdo de um Unico
segmento medular 1, mas permite orientar os diagndsticos diferenciais para doencas capazes de
justificar simultaneamente uma mielopatia cervical caudal e hiperestesia cervical. Assim, a
espondilomielopatia cervical (EMC), doenca do disco intervertebral (DDIV) cervical, neoplasias,
discoespondilite/osteomielite e meningomielite inflamatdria/infeciosa poderiam causar estes
achados, bem como quistos sinoviais extradurais ou diverticulos subaracnoideus cervicais, ainda que
menos provaveis ¥ 2,

A duracdo e a evolucdo do quadro permitiram hierarquizar os diagndsticos diferenciais.
Segundo os tutores, as alteragées da marcha tinham, pelo menos, dois meses de evolucdo e
apresentavam agravamento progressivo. A duragdo torna causas traumaticas menos provaveis, por
apresentarem habitualmente um inicio agudo/hiperagudo , e n3o haver episédio traumatico
conhecido. Causas nutricionais, metabdlicas ou toxicas também foram consideradas menos provaveis
por originarem quadros difusos e simétricos 2 e, neste caso, foi observada lateralizac3o das alteracdes.
A auséncia de histéria compativel com acesso a tdxicos e analises laboratoriais sem alteracGes
apoiavam esta hipdtese. Assim, as principais hipdteses incluiam causas degenerativas, neoplasicas ou
infeciosas/inflamatdrias. Dentro destas, as degenerativas foram consideradas mais provaveis por
justificarem a mielopatia cervical caudal, progressiva e dolorosa. Aqui inseriam-se a EMC e a DDIV
cervical, ambas associadas a compressdo medular e dor cervical ¥ 2. A mielopatia degenerativa,
frequentemente descrita em Pastores Alemaes, foi contemplada inicialmente, mas é menos provavel
por ser tipicamente indolor, por ndo justificar o envolvimento dos MAs e por apresentar um teste
genético negativo. No entanto, o diagndstico definitivo exige confirmac3o histopatoldgica L. Devido a
idade do Max e a evolugdo, foram ainda consideradas causas neopldsicas por poderem explicar a
lateralizacdo e a dor associada, dependendo da localizacdo e grau de compressdo que provoca ¥ 2,
Também as causas inflamatdrias/infeciosas foram ponderadas, especialmente pela presenca de
hiperestesia cervical 1, mas sdo menos provaveis por ndo haver febre, rigidez cervical e alteracdes
analiticas. Contudo, processos localizados ndo poderiam ser excluidos com esta abordagem inicial 1.

Uma limitagdo relevante neste caso foi a auséncia de um exame ortopédico. Os Pastores Alemaes
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estdo predispostos a doenca ortopédica e também o Max apresentava displasia da anca e do cotovelo,
sugeridas no CAMV anterior. Assim, pode ocorrer uma sobreposicao entre alteracdes ortopédicas e
neurolégicas, atrasando a interpretacdo dos achados neuroldgicos 2. Apesar de poderem contribuir
para a claudicacdo e postura anormais, causas ortopédicas ndo justificam a totalidade da

3 mas foram

sintomatologia apresentada, em particular a hiporreflexia e a ataxia propriocetiva
consideradas potencialmente contributivas.

De forma a esclarecer a origem dos sinais neuroldgicos, era necessaria a avaliacdo imagioldgica
da coluna cervical. Radiografias cervicais poderiam ter sido realizadas para identificar alteragées como
estreitamento dos espacos intervertebrais, proliferacdes dsseas e mineralizages discais > 4. No
entanto, tém sensibilidade limitada para a detecio de compressdo medular %, ndo permitindo a
exclusdo dos principais diferenciais considerados. Assim, foi necessdria imagiologia avangada de forma
a orientar o diagndstico. A TC foi o primeiro exame imagiolégico avancado realizado, ndo tendo
identificado uma lesdo compressiva que justificasse a neurolocalizacdo C6-T2. Foram, no entanto,
descritas alteracdes degenerativas e visualizadas protrusdes toracicas, sem componente compressivo.
Apesar da auséncia de lesdo compressiva evidente, a TC ndo permitia excluir uma mielopatia cervical
compressiva por possuir menor detalhe intraparenquimatoso da medula espinhal, quando comparada
com a RM 1. A RM tornou-se entdo necessaria para continuar a investigacdo, sendo atualmente
considerada o exame de eleicdo em c3es com suspeita de espondilomielopatia cervical 2. No Max, a
RM cervical permitiu identificar a lesdo em C5-C6, onde foi observada uma extrusdo aguda sobre
protrusdo crdnica, lateralizada a direita, que causava compressao ventrolateral direita da medula
espinhal. Esta alteracdo permitia justificar a lateralizagdo sugerida pelo exame neuroldgico —
diminuicdo do reflexo flexor no MAD, com arrastamento dos digitos. Para além da componente discal,
foram identificadas hipertrofia bilateral crénica dos processos articulares em C5-C6, com estenose
vertebral e compressdo extradural bilateral leve a moderada. Estava ainda presente uma hipertrofia
cronica do ligamento amarelo em C4-C5 e C5-C6, que causava compressao extradural dorsal ligeira.
Assim, a lesdo do Max era multifatorial, com componentes discal, dssea e ligamentar a contribuirem
para a compressao num mesmo espaco intervertebral. A presenca de alteracdo intramedular focal
hiperintensa em T2w a este nivel sugeria dano medular que poderia ser compativel com edema, gliose,
desmieliniza¢do ou degenerac¢do medular 2. No entanto, a hiperintensidade ndo permite a distin¢do
definitiva entre alteracGes reversiveis, como edema, ou alteragGes crénicas, como gliose ou
degeneracdo medular 2, 2. Para além disso, o relatério ndo descrevia achados em T1lw, ndo sendo
possivel caracterizar o dano medular nem utilizar este critério na avaliagdo progndstica, ja que
alteracgOes hiperintensas em T2w associadas a hipointensidade em T1w podem refletir lesdo medular
mais severa 2. Enquanto a neurolocalizacdo clinica tinha apontado para uma afe¢do medular a nivel de

C6-T2, as lesGes compressivas e intramedulares foram observadas em C5-C6. Desta forma, foi
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estabelecido o diagndstico final de EMC, com componente misto ésseo, discal e ligamentar,
predominante em C5-C6. Nao foram achados sugestivos de outros diferenciais, pelo que as causas
neoplasicas e inflamatdrias/infeciosas se tornaram menos provaveis.

A EMC, ou sindrome de Wobbler, é uma desordem da coluna vertebral cervical, na qual a
medula espinhal e/ou raizes nervosas s3o comprimidas progressivamente ¥ %, Tradicionalmente, é
dividida em formas associadas a envolvimento discal (EMC-ED) e associadas a envolvimento dsseo
(EMC-EO) 4. A EMC-ED é frequentemente descrita em c3es de raga grande, especialmente Dobermann
Pinscher, e de idades avangadas. A sua patofisiologia compreende trés fatores distintos: estenose do
canal vertebral, maior tor¢cdao da coluna cervical caudal que origina degeneracdo do disco
intervertebral e protrusdo de um maior volume de material do disco; que culminam na compressao
ventral da medula * 2. A EMC-EO é descrita em c3es de raca gigante, tipicamente no Dogue Alem3o, e
é caracterizada por estenose do canal vertebral associada a alteracdes do arco vertebral, proliferacao
Ossea dos processos articulares e/ou hipertrofia do ligamento amarelo, resultando numa compressdo
dorsolateral da medula ® 2. A EMC pode, ainda, envolver componentes estaticos ou dindmicos, sendo
considerada uma compressao dindmica aquela que piora ou melhora conforme a posicdo da coluna
cervical 2. Uma compress3o estatica é aquela cuja alteracdo posicional n3o afeta a gravidade da
compress3do 2. No entanto, a divisdo em EMC-ED e EMC-EO ja ndo é t3o simples atualmente, ja que as
duas condi¢bes podem coexistir no mesmo animal. Num estudo retrospetivo com 232 cdes com EMC
diagnosticada por RM, 60/232 apresentavam compressdes discais e ésseas e destes 60, 40
apresentavam ambas as componentes no mesmo local. Este uUltimo grupo evidenciava uma maior
probabilidade de grau neurolégico mais elevado &, grupo onde o Max se enquadra. Os achados devem,
contudo, ser interpretados tendo em conta as limitagdes que existiram na avaliagcdo imagioldgica. A
RM foi realizada em posicdao neutra, ndo sendo possivel avaliar a presengca de uma eventual
compressdo dindmica ¥ . Assim, a severidade real pode n3o ter sido caracterizada de forma completa.

A escolha entre tratamento médico ou cirdrgico depende da gravidade dos sinais neuroldgicos,
da severidade e dire¢do da compressao, das estruturas nela envolvidas e da existéncia de componente
dindmica 2. De forma geral, o tratamento médico da EMC ¢é indicado em cdes ambulatdrios, com
sintomatologia neuroldgica ligeira a moderada e dor controldvel 2. O objetivo deste tratamento é
reduzir a dor e inflamag3do associadas a compressao medular e restringir a movimentac¢do do pescogo
de forma a ndo provocar um agravamento mecanico da lesdo 2 2. Tal é feito recorrendo a terapia com
analgésicos e anti-inflamatérios, sendo ainda recomendada fisioterapia para limitar a perda muscular
associada a um periodo de maior repouso 2. . Assim, podem ser utilizados corticosteroides, em doses
anti-inflamatoérias a 0,5 mg/kg SID-BID, com posterior reducdo gradual durante 2 a 3 semanas até 0,25
mg/kg q48h 2. Em alternativa, podem ser utilizados AINEs quando o cdo apresenta dor cervical marcada

ou quando corticosteroides ndo sdo tolerados 2. Neste caso, foi instituido tratamento conservativo por
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se manter ambulatdrio, ndo apresentar sinais neuroldgicos severos e a RM evidenciar compressao
medular ligeira a moderada. O Max iniciou terapia com prednisolona e manteve a gabapentina como
maneio analgésico e ansiolitico. Contudo é necessaria vigilancia clinica e analitica nesta abordagem,
devido a potenciais efeitos adversos da corticoterapia como PU/PD, polifagia, alteracGes
gastrointestinais, hiperglicemia e leucograma de stress 2. Neste caso, a PU/PD referida na reavaliacdo
era compativel com um efeito adverso esperado, tendo sido acompanhada de redug¢do da dose. Foi
ainda observada uma melhoria dos sinais neurolégicos, compativel com uma resposta positiva ao
tratamento, mesmo antes do Max ter iniciado a fisioterapia. Contudo, a persisténcia de ataxia
propriocetiva, marcha bimotora e resisténcia a elevagdo cervical, justificava acompanhamento e
desmame cauteloso.

Em cdes com compressao medular marcada, agravamento progressivo dos sinais neuroldgicos,
dor cervical refratdria ou ndo responsivos ao tratamento médico, deve ser considerada a opcao
cirargica. A escolha da técnica depende sobretudo da direcdo e da causa da compressao, ja que o
objetivo cirurgico pode ser muito diferente dependendo das estruturas envolvidas 4. Em EMC-ED sdo
usadas maioritariamente técnicas que permitam remocdo direta do material do disco e
descompressao ventral da medula. J& em EMC-EO técnicas de acesso dorsal ou dorsolateral sao
tipicamente escolhidas. Na presenca de componente dindmica podem ainda ser ponderadas técnicas
de distracdo-estabilizac3o 2. Neste caso, a hatureza mista e a auséncia de estudo dindmico tornavam
dificil a escolha da técnica cirdrgica mais indicada 8. Uma abordagem ventral poderia permitir tratar a
componente discal direita em C5-C6, mas poderia ndo resolver a compressao dorsal e dorsolateral.
Pelo contrario, uma abordagem dorsal ou dorsolateral provavelmente seria a mais adequada para
resolver a compressao resultante da hipertrofia do ligamento amarelo e dos processos articulares, mas
ndo removeria diretamente a protrusdo/extrusdo discal ventral. Esta dificuldade aparece descrita nas
formas mistas da EMC, onde é realmente importante o reconhecimento das componentes
compressivas de forma a determinar se o cdo iria beneficiar de cirurgia e planear a técnica mais
adequada . Embora a cirurgia possa estar associada a evoluc¢do favorédvel a longo prazo em cies com
EMC, implica uma maior morbilidade inicial e cuidados pds-operatdrios intensivos ¥ Z. Assim, no Max,
foi mantida como alternativa caso a evolugdo com tratamento médico nao fosse favoravel.

Apesar de sé haver um controlo, a evolugado inicial do Max foi favoravel. O progndstico na EMC
é variavel e depende ndo sé da gravidade dos sinais neuroldgicos, como da resposta ao tratamento e
da extensdo das lesGes. A presenca de multiplas compressdes ou de défices neuroldgicos severos,
como tetraparésia ndo ambulatéria, estdo associados a pior progndstico L. Contudo, embora cies com
EMC-EO possam melhorar ou permanecer estaveis com tratamento médico, uma proporgao relevante
apresenta deterioracdo a longo prazo, pelo que o progndstico conservativo deve ser considerado

reservado Z. No Max, o progndstico era favorével a curto prazo, devido a melhoria clinica inicial e a
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resolucdo da parésia. No entanto, a melhoria apresentada nao exclui a possibilidade de progressao
futura nem de recidivas dos sinais clinicos. Assim, a médio/longo prazo, o progndstico permanece
reservado devido a natureza mista da compressdao. Em conclusdo, a EMC, apesar de classicamente
associada ao Dobermann Pinscher e ao Dogue Alemado, esta também descrita em Pastores Alemaes,
em cdes maioritariamente machos e com idade aproximada da do Max °. E especialmente importante
pensar na EMC como um diagndstico diferencial quando um Pastor Alemao surge com ataxia

propriocetiva e tetraparésia, mesmo existindo alteracGes ortopédicas concomitantes.
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ANEXO D - Espondilomielopatia cervical

Tabela D-1 - Resultados das analises bioquimicas do Max

Parametro Intervanlo fie D1-12
Referéncia consulta
Glucose (mg/dL) 69,0-148,0 115,0
Creatinina (mg/dL) 0,50 - 1,40 0,75
BUN (mg/dL) 10,00 - 33,00 11,80
BUN/CREA (mg/mg) 15,70
TP (g/dL) 5,40 - 7,60 6,70
ALB (g/dL) 2,60 —4,10 3,30
GLOB (g/dL) 2,60-4,10 3,40 Figura D-1 — TC coluna cervical, reconstrucdo sagital
ALB/GLOB (g/dL) 0,70-1,90 1,00 em janela 6ssea: Mineralizac3o distréfica das
ALT (U/L) 0,0-153,0 29,0 paquimeninges a nivel de C2. (Imagem gentilmente
ALKP (U/L) 0,0-229,0 24,0 cedida pelo HVBJ)
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Figura D-2 . TC coluna torécica, reconstrugdo sagital:
proliferagOes dsseas ventraisem T2 aT6e T13 —
espondilose deformante.

(Imagem gentilmente cedida pelo HVBJ)
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Figura D-3 — TC coluna lombossagrada,
reconstrugGes sagitais: alteragdes degenerativas do
disco intervertebral L7-S1.

(Imagem gentilmente cedida pelo HVBJ)

Figura D-4 - RM da coluna cervical ponderada em T2w: imagens transversais (superiores) e sagital

(inferior) - espondilomielopatia cervical.

Foco hiperintenso no canal vertebral ventral, deslocado para a direita e sobrepondo-se ao espago

discal intervertebral C5-C6 (setas roxas).

Deslocamento dorsal do anel fibroso no espaco discal intervertebral C5-C6 (setas vermelhas).
Sinal intramedular leve hiperintenso dentro da medula espinhal, sobrepondo-se a C5-C6 (setas

azuis).

Hipertrofia bilateral dos processos articulares caudal e cranial opostos de C5, a causar compressdo
extradural bilateral da medula espinhal (setas amarelas).
Hipertrofia do ligamento amarelo em C4-C5 e C5-C6, a causar compressao extradural dorsal da

medula espinhal (setas verdes).
(Imagens gentilmente cedidas pelo HVBJ)
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Caso clinico V: Cardiologia - Fenétipo de cardiomiopatia hipertréfica felina

Identificagcdo: Mochi, gato de 9 anos orquiectomizado. Europeu Comum. Peso: 4,3 kg
Motivo da consulta: Dispneia aguda com respiracdo de boca aberta, taquipneia e hipersidlia.

Anamnese: O Mochi foi apresentado a consulta de urgéncia por dispneia com respiracao de
boca aberta, taquipneia e hipersialia de algumas horas. Os tutores nao referiram evento traumatico,
acesso a tdxicos ou ingestao conhecida de objetos ndo alimentares. No inicio do ano foi acompanhado
noutro CAMV por episddios de tosse e taquipneia, tendo sido medicado empiricamente para bronquite
cronica felina com corticosterdide oral e bombas inalatérias de fluticasona em caso de crise
respiratdria. Ndo foram identificadas mudancgas de rotina em casa, introdu¢cdo de novos membros,
mudancas de drea, ambientador ou amaciadores. Previamente a consulta no CAMV nédo tinha
antecedentes médicos relevantes.

O Mochi era um gato exclusivamente indoor, sem coabitantes, com vacinacdo e
desparasitacdo em dia. A alimentag¢do habitual consistia em racdo seca, sendo também fornecidos

alimentos humidos, peixe e frango cozidos.

Exame fisico: O Mochi encontrava-se alerta, mas em stress e com hipersidlia dispneia
marcadas. A respiracdo, de boca aberta, era superficial, sem predominio da fase inspiratéria ou
expiratdria e nao foi registada frequéncia. O pulso era forte, regular, bilateral e simétrico, ndo tendo
sido registada frequéncia de pulso. As membranas mucosas encontravam-se ciandticas e humidas. Nao
foi avaliado o TRC. O grau de desidrata¢do era inferior a 5% e a temperatura retal 37,12C. A
auscultacao cardiorrespiratéria foi dificultada pelo esforgo respiratério, ndo permitindo caracterizagao
adequada no momento da admissdo. Contudo apresentava um abafamento dos sons cardiacos e
pulmonares. Ndo foram palpados os linfonodos periféricos ou o abdémen.

Lista de problemas: Dispneia mista aguda, taquipneia, cianose, hipersialia.

Diagndsticos diferenciais: Insuficiéncia cardiaca congestiva secunddria a cardiomiopatia
felina, doenca do espaco pleural (derrame, pneumotdrax), doenca brénquica felina (asma felina,
bronquite crénica), doenca pulmonar parenquimatosa (pneumonia, edema ndo cardiogénico,
contusdo, hemorragia), neoplasia (pleural, mediastinica, pulmonar), hérnia diafragmatica e

tromboembolismo pulmonar.

Exames complementares: Hemograma e bioquimicas séricas: sem altera¢des. lonograma: sem

alteracGes. Radiografia tordcica LLd (Figura 1): aumento generalizado da opacidade de tecidos moles

no espaco pleural, com retracdao dorsal dos lobos pulmonares e perda parcial da definicdo da silhueta
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cardiaca, compativel com derrame pleural. T-POCUS: dilatacdo do atrio esquerdo (AE) com relacdo
AE/aorta (Ao) aumentada, hipertrofia do ventriculo esquerdo (VE) e derrame pleural. Ecocardiografia
transtordcica (Figura 2): hipertrofia concéntrica do VE (parede posterior em diastole [PPVEd] de 7,2
mm e septo interventricular em didstole [SIVd] de 7 mm) e dilatagdo do AE (relacdo AE/Ao de 2,78),
nao sendo avaliada a sua fungao contratil. Sem evidéncia de contraste positivo espontaneo. Dimensdes
internas do VE dentro dos limites considerados normais, com didametro interno em diastole (DIVEd) de
13 mm e didmetro interno em sistole (DIVEs) de 8,1 mm, e com fungao sistdlica preservada (fracdo de
encurtamento [FS] de 37,93% e fracdo de ejecdo estimada [FE] de 72,40%). Ndo foram descritas
alteracGes morfoldgicas relevantes nas restantes cdmaras cardiacas. Relagdo E/A mitral aumentada a
2,25. Regurgitacdo mitral, com velocidade maxima do jato (Vmax MR) de 3,48 m/s e gradiente de
pressdo (GPmax MR) de 48,53 mmHg. O restante exame ecocardiografico ndo revelou alteracdes

clinicamente relevantes. T4 sérica: 23,2 nmol/L (10,3- 60,5).
Diagndstico: Fendtipo de cardiomiopatia hipertrdéfica felina, estadio C.

Tratamento e evolugdo: A entrada, o Mochi foi colocado em oxigenoterapia e foram
administrados butorfanol (0,3 mg/kg IM, toma Unica) e maropitant (1 mg/kg SC, toma unica). Apds
estabilizacdo inicial, j4 mais relaxado e menos dispneico, foi colocado um catéter intravenoso e
realizado o hemograma e andlises bioquimicas. Foi ainda possivel a realizagdo de uma radiografia
tordacica, em projecdo lateral direita e de uma POCUS toracica, ambos conclusivos para presenca de
derrame pleural severo. A POCUS evidenciou ainda um aumento da relacdo AE/Ao, sendo administrada
furosemida em bdlus (2 mg/kg IV). Assim, foi realizada toracocentese, de onde se drenaram 242 mL
de liquido pleural serosanguinolento. Apds a drenagem, o Mochi ficou clinicamente mais confortavel,
menos taquipneico a 44 rpm e ja com a boca fechada, embora a radiografia toracica de controlo ainda
evidenciasse efusdo derrame residual. As mucosas, anteriormente ciandticas, ficaram rosadas e a
temperatura corporal encontrava-se dentro dos limites fisiolégicos. Foi entdo mantido em
monitorizacdo, com avaliacdo seriada da frequéncia e esforco respiratérios, atitude, apetite e
tolerdncia a manipulagdo. O Mochi manteve-se taquipneico, com frequéncias respiratdrias entre 40 e
60 rpm, especialmente elevadas em momentos de maior manipulagdo. O apetite manteve-se
inicialmente reduzido, mas preservado na visita da tutora. No entanto, apds estabilizacdo ndo foi
documentada caracterizagdo da auscultacdo cardiorrespiratdria, ndo sendo possivel avaliar e
interpretar a presenca ou auséncia de alteracées. A administracdo de furosemida foi mantida, na dose
2 mg/kg IV BID, sendo ajustada de acordo com hidratacdo e frequéncia respiratoria.

No dia seguinte a entrada, foi realizada nova radiografia toracica de controlo (Figura 1) e uma

ecocardiografia transtordarica (Figura 2). A primeira revelou derrame pleural ligeiro, mas relativamente
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muito menor que o evidenciado a admissdo. A segunda permitiu a confirmacao de fendtipo de
cardiomiopatia hipertréfica felina em estadio C, sendo instituido tratamento com furosemida (7
mg/kg/dia PO, repartido em 3 vezes ao dia) e clopidogrel (18,75 mg/gato PO SID). Teve, assim, alta
nesse mesmo dia, com indicacdo de repetir ecocardiografia em 3 meses, assim como a monitorizagao
da frequéncia respiratdria em repouso, do esforco respiratdrio e atitude.

Acompanhamento: O acompanhamento do Mochi foi marcado por episédios recorrentes de
descompensacao respiratéria associados a acumulagdo de derrame pleural. Um més apds a primeira
consulta, voltou para uma consulta de urgéncia, motivada por um episddio de dispneia subita. Foi
administrado butorfanol (0,3 mg/kg 1IV) e furosemida (2 mg/kg IV) e feita oxigenoterapia.
Posteriormente foi realizado uma T-POCUS, tendo sido identificado derrame pleural e realizada a
toracocentese de onde se drenaram cerca de 250 mL de liquido pleural do lado esquerdo. Pds-
drenagem repetiram-se as radiografias toracicas (Figura 3) que evidenciaram persisténcia de derrame
pleural ligeiro. Assim, o Mochi manteve terapéutica com clopidogrel e furosemida, sendo aumentada
a dose da segunda para 10 mg/kg/dia, dividido em 3 vezes ao dia. Teve alta hospitalar apds frequéncias
respiratdrias estabilizarem nas 40 rpm e ndo apresentar esforgo.

Contudo, uma semana e meia depois, foi trazido de novo a consulta de urgéncia por taquipneia
e esforco respiratério, sendo realizada oxigenoterapia, butorfanol e furosemida. Foi ainda
administrada alfaxalona (5 mg/kg IV) e drenados 70 mL do lado esquerdo. A dose de furosemida foi,
novamente, aumentada (12 mg/kg/dia PO) e foram realizadas radiografias toracicas pds drenagem
(Figura 3), com presenca de efusdo pleural. Ficou internado por ainda apresentar taquipneia
(frequéncias respiratdrias entre 40 e 76 rpm), sem esforco respiratorio. No dia seguinte e antes da alta
foi radiografado o tdrax para controlo da severidade do derrame, que, aparentemente, se agravou.
Foram ainda repetidos o ionograma e a concentragdo sérica de creatinina, estando ambos dentro do
intervalo de referéncia, e realizada a substituicdo de furosemida por torasemida (0,3 mg/kg PO BID).
Foram recomendadas a realizagdo de analises bioquimicas e ionograma em uma semana e a
monitoriza¢do da respiragao e esfor¢co em casa.

Progndstico: Reservado por apresentar ICC refrataria e risco de TEA ou morte subita.

Discussdo: A entrada, o Mochi apresentava dispneia aguda, taquipneia, respiracdo de boca
aberta e cianose marcada, sinais compativeis com insuficiéncia respiratdria grave. A cianose é
geralmente observada apenas em situacGes de hipoxemia severa, quando a saturacdo do oxigénio no
sangue arterial é <80%, pelo que a sua presenga reforcava a necessidade de estabilizagdo urgente 2,
Foi ainda observada taquipneia, associada a respiragao superficial e sem aumento de fase inspiratdria
ou expiratdria, compativel com um padrao respiratério restritivo. Este estd descrito em doencgas do

espaco pleural, do parénquima pulmonar ou em insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) 1. Contudo,
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face a uma urgéncia respiratdria, a prioridade é a estabilizacdo e sé posteriormente a investigacao da
causa subjacente & 2. Em gatos dispneicos, a manipulacdo pode aumentar rapidamente o consumo de
oxigénio, impedir posturas compensatdrias e agravar a hipoxemia ¥ 2. Assim, a abordagem inicial deve
privilegiar oxigenoterapia, reducdo do stress e manipulacdo minima L. A utilizacdo de sedac3o ligeira é
recomendada nestes casos, sendo o butorfanol uma opgao frequentemente utilizada em gatos com
dispneia aguda, por reduzir a ansiedade e o consumo de oxigénio 1. No Mochi, a associa¢do entre
butorfanol e oxigenoterapia melhorou a tolerancia a manipulacao e possibilitou a colocacao de cateter
intravenoso, colheita de sangue e realizacdo de exames complementares.

Assim, apods estabilizacdo inicial, a investigacdo complementar teve como objetivo distinguir
entre doenca das vias aéreas inferiores, do parénquima pulmonar, do espaco pleural ou cardiaca X. Na
anamnese foi referido um antecedente de suspeita de asma felina, o que justificou a sua inclusdo nos
diagndsticos diferenciais. Contudo, esta ndo permitia a caracterizacdo total da apresentacdo clinica do
Mochi, j& que pode cursar episédios de dispneia subita, taquipneia e respiracdo de boca aberta 2. No
entanto, tratava-se de um diagndstico presuntivo, sem confirmagdo por broncoscopia ou lavagem
broncoalveolar, e ndo explicava, por si s6, a presenca de um padrio respiratdrio restritivo 2. Perante
este padrao, era importante a avaliacdo do espaco pleural ja que alteragcdes como derrame pleural,
pneumotdrax, hérnias diafragmdticas ou massas tordcicas poderiam justificar a totalidade da
sintomatologia do Mochi, ao limitarem a expans3o pulmonar ¥ 2. Assim, a realiza¢gdo de uma T-POCUS
é especialmente relevante em casos de urgéncia respiratdria, por permitir uma avaliacdo rapida da
presenca de alteracGes pleurais e parenquimatosas (como derrame pleural e edema pulmonar,
respetivamente), bem como cardiacas estruturais e dimensionais . No Mochi, a presenca de derrame
pleural foi confirmada ecograficamente e refor¢ada radiograficamente. Uma vez confirmada, a
prioridade terapéutica passou a ser a remocao do liquido pleural, através de uma toracocentese, de
forma a reduzir a restricio mecanica a expansdo pulmonar L 2. Este procedimento tem,
simultaneamente, valor diagndstico ao permitir a recolha e caracterizacdo do derrame 1. Apds a
toracentese o Mochi ficou clinicamente mais estavel e confortavel, confirmando a relevancia funcional
da efusdo pleural no quadro de dispneia. Tal era espectavel, ja que a acumulagdo, ao limitar a expansao
pulmonar, contribui para hipoxemia por atelectasia e alteragdo da relagdo ventilagdo/perfusdo 1. Em
gatos com dispneia severa secunddria a derrame pleural, estdo descritos volumes de 200 a 350 mL na
cavidade pleural 2, tal como no Mochi reforcando que este era clinicamente expressivo. Contudo, o
volume ou aspeto macroscépico do liquido ndo conseguem, isoladamente, definir a etiologia da
efusdo, pelo que seria necessaria a sua caracteriza¢do. O aspeto serossanguinolento poderia orientar

diferenciais como trauma, coagulopatias, neoplasias ou torcdo de lobo pulmonar ¥ 2. Contudo, na
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auséncia de caracterizacado laboratorial do liquido pleural, ndo era possivel determinar a etiologia, o
gue constituiu uma limitacdo neste caso. Ainda assim, a identificacdo de altera¢des cardiacas na T-
POCUS aliada a elevada frequéncia de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) como causa de derrame
pleural em gatos, cerca de 40% dos casos 2, justificaram a realizagdo de ecocardiografia completa.

A avaliacdo ecocardiografica foi essencial para sustentar a origem cardiogénica do derrame.
No Mochi foi observada hipertrofia concéntrica do VE, com aumento da espessura do septo
interventricular e da parede livre do VE em teledidstole, ambas superiores ao limite de 6 mm utilizado
para suspeita de fenétipo hipertréfico felino % 2. Em gatos, a avaliacdo da espessura parietal deve ser
feita idealmente em modo bidimensional (2D) e nas regides de maior espessura, ja que a hipertrofia
pode ser regional e 0 modo M n3o a representar na totalidade % #. As dimensdes internas do VE,
avaliadas em modo M, e funcao sistdlica estavam preservadas, com fracao de encurtamento de 37,93%
e fracdo de ejecdo estimada de 72,40%. Estes achados eram compativeis com fendtipo de
cardiomiopatia hipertréfica felina, caracterizado por aumento da espessura do VE na auséncia de
dilatacdo ventricular # 2. E ainda fundamental a avaliagdo da dimens3o do AE, ja que uma hipertrofia
ventricular, associada a menor complacéncia ventricular, pode originar um aumento das pressées de
enchimento e, por sua vez, provocar uma dilatacdo do AE. A relagdo AE/Ao é um dos parametros mais
utilizados para avaliagdo do tamanho do AE. Valores >1,6 indicam dilatagao atrial esquerda, e
superiores a 1,8 - 2,0 est3o associados a maior risco de ICC e tromboembolismo arterial (TEA) > %, No
Mochi, a relacdo AE/Ao era de 2,78, o que confirmou dilatacdo atrial e risco aumentado destas
complicagdes 2 2 4. A avaliagdo Doppler transmitral complementou esta interpreta¢do, uma vez que a
relacdo E/A mitrais era de 2,25, estando, por isso, aumentada. Contudo, este valor deve ser
interpretado com cautela ja que pode ser influenciado pela frequéncia cardiaca, estado do animal e
condicdes de carga % 2. Ainda assim, uma relacdo E/A aumentada juntamente com dilata¢do atrial,
eram fortemente sugestivas de uma disfunc¢do diastdlica e, por sua vez, de um aumento crénico das
pressdes de enchimento do VE % 2. Estas sustentavam a origem cardiogénica do derrame pleural, uma
vez que podem transmitir-se retrogradamente a circulagdo pulmonar e, em gatos, manifestar-se por
edema pulmonar e/ou derrame pleural 2 2 % 3, Foi também identificada regurgitacdo mitral, que pode
contribuir para a dilatagdo do AE e congestdo. No entanto, a sua gravidade ndo pode ser definida
apenas pela velocidade maxima ou pelo gradiente de press3o do jato 2 2, sendo assim considerada um
fator contributivo no aumento do AE. Nao foi identificada obstru¢do dindmica do trato de saida do Ve
e as restantes valvulas ndo apresentaram alteragGes relevantes. Assim, a associacdo entre hipertrofia
concéntrica do VE sem dilatagdo ventricular, fungdo sistélica preservada e dilatagdo marcada do AE

permitiram a classificagdo de fenétipo de cardiomiopatia hipertréfica felina (CMH) % 2.
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As cardiomiopatias felinas correspondem a doencas do miocardio caracterizadas por
alteracdes funcionais e/ou morfoldgicas, sem que existam outras patologias cardiovasculares que as
justifiquem % 2. Atualmente, a sua classificagdo é fenotipica, e n3o etioldgica, ja que, na maioria dos
casos, a causa subjacente n3o é conhecida no momento do diagndstico % 2. Assim sendo, o padrdo
estrutural e funcional observado deve ser classificado como “fendtipo” enquanto nao sao identificadas
e excluidas causas especificas para as alteracdes observadas 4. Sdo reconhecidos cinco fenétipos:

3 %4 5 O hipertréfico é o mais

hipertrdéfico, restritivo, dilatado, arritmogénico e inespecifico
frequentemente descrito na espécie felina, com uma prevaléncia estimada de 15% da populacdo. Este
caracteriza-se pelo aumento difuso ou regional da espessura da parede do VE, sem dilatacdo
ventricular > # 3, compativel com o observado na ecocardiografia transtoracica do Mochi.

A hipertrofia do VE pode ter causas primdrias, associadas a altera¢Ges sarcoméricas, ou
secunddrias. Nestas Ultimas inserem-se o hipertiroidismo, hipertensdo arterial sistémica,
hipersomatropsimo, volume de pré-carga reduzido, infiltracdo neoplasica e espessamento miocardico
transitério > % 2. No Mochi, a utilizacdo da designacdo “fendtipo” foi adequada ja que n3o foram
excluidas todas as causas secundarias de hipertrofia ventricular. O hipertiroidismo tornou-se
improvavel pela T4 total dentro do intervalo de referéncia. Também o hipersomatropismo e presenca
de um volume de pré-carga reduzido foram considerados menos provdveis devido a auséncia de
sintomatologia associada, bem como a presenca de infiltrados neopldsicos sem alteracdes ecograficas
sugestivas. O espessamento miocardico transitério foi considerado menos provavel tendo em conta a
idade do Mochi e a dilatagdo marcada do AE, mas a sua exclusdo definitiva exige regressdo da
hipertrofia em avaliagdes posteriores . A auséncia de registos de pressdes arteriais nio invasivas é
uma limitacdo diagndstica, apesar de, em contexto clinico, poderem ser influenciadas por stress e
ansiedade, exigindo interpretacdo cautelosa 2. Assim, n3o foi possivel assumir de forma absoluta uma
CMH primdria.

Independentemente da etiologia, a presenca de hipertrofia ventricular esquerda pode ter
consequéncias hemodinamicas marcadas, devido a menor complacéncia do VE. Este permanece rigido
aquando diastole o que dificulta o enchimento diastélico, podendo aumentar as pressdes de
enchimento mesmo quando existe fungdo sistélica preservada. De forma retrégrada, este aumento

34 5' Isto

promove dilatacdo atrial e, posteriormente, aumento da pressao da circulagdo pulmonar
traduz-se numa ICC esquerda que, em gatos, pode manifestar-se por edema pulmonar e/ou derrame
pleural 2 2 4, Assim, os achados identificados no Mochi foram interpretados como consequéncia de
uma disfunc¢do diastélica com aumento das pressdes de enchimento e congestdo cardiogénica. Para

além deste mecanismo, também a regurgitacdo mitral identificada poderia contribuir para o quadro

congestivo. Em gatos com fenétipo hipertroéfico, a regurgitacdo mitral pode contribuir para sobrecarga
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do AE > 2, com posterior dilatacdo atrial. No entanto, a gravidade da regurgitacdo n3o foi caracterizada
de forma completa, uma vez que ndo estavam descritos parametros adicionais, como avaliacdo com
Doppler colorido do jato regurgitante, PISA/EROA ou vena contracta 2. Por fim, a auséncia de obstrugdo
dindmica do trato de saida do VE, associada ao movimento anterior sistélico da vélvula mitral, tornou
menos provavel um mecanismo obstrutivo 4 e permitiu reforcar o papel da disfuncdo diastélica na ICC
esquerda do Mochi.

O estadiamento das cardiomiopatias felinas é fundamental para avaliagcdo da progressao da
doenga e orientacdo da abordagem terapéutica, baseando-se na relagdo entre o fendtipo observado
e a gravidade estrutural e sintomatoldgica apresentada 2. O estadio A estd reservado para gatos sem
evidéncia de doenca miocardica mas predispostos a esta e o B para animais com alteracGes estruturais
mas com auséncia de sinais clinicos, subdividindo-se em B1 e B2 de acordo com o grau de dilatacdo
atrial. O estadio Cinclui gatos com sintomatologia atual ou prévia de ICC ou tromboembolismo arterial
(TEA) . O Mochi enquadrou-se em estadio C, uma vez que apresentava fendtipo hipertréfico e sinais
clinicos de ICC, manifestados por dispneia e efusdo pleural 2. Por fim, o estadio D esta reservado a
casos de insuficiéncia cardiaca refrataria ao tratamento, estando associado a um grau de doeng¢a muito
avancado com progndstico reservado 4. Em gatos com cardiomiopatia em estadio C, o tratamento tem
como objetivo o controlo da congest3o e a redug3o do risco de novo episddio congestivo % 2. Assim,
sdo utilizados diuréticos para controlo de edema pulmonar e/ou derrames associadas a ICC. A
furosemida é o diurético de ansa mais utilizado, sendo frequentemente iniciada a 1-2 mg/kg PO BID e
posteriormente ajustada de acordo com a menor dose eficaz para manter a frequéncia respiratéria
em repouso controlada % 2. Em fase crdnica estdo descritas doses entre 0,5 e 2 mg/kg PO a cada 8-
12h. No Mochi, foi instituida furosemida numa dose de cerca de 2,3 mg/kg PO TID, elevada quando

em comparagdo com as descritas na literatura 4. Contudo, perante a drenagem de um volume

significativo de liquido e a persisténcia de derrame residual apds toracocentese, foi considerada iniciar
com uma terapéutica diurética mais potente e, posteriomente, ir reduzindo de acordo com a resolugdo
dos sinais clinicos, radiograficos e com a tolerancia ao tratamento, avaliada por andlises bioquimicas
dos pardmetros renais e ionograma % 2. Para além do controlo da congestdo, é recomendado
tratamento antitromboembdlico quando existe uma dilatagdo marcada do AE o que aumenta o risco
tromboembdlico. Desta forma, é utilizado o clopidogrel em situacGes de dilatacdo moderada a severa
do AE, baixa funcio atrial, velocidades reduzidas do AE ou visualizacdo de contraste espontaneo #. No
Mochi, este foi instituido de forma preventiva, ja que o racio AE/Ao de 2,78 sustentava risco

aumentado; contudo, n3o havia avaliagdo da fungdo atrial nem das velocidades do AE 2. Esta limitagdo

é relevante porque, apesar de o clopidogrel ser uma opc¢do adequada em gatos considerados em risco,

45



a evidéncia da sua utilizacdo como prevencdo primaria é limitada, podendo ndo apresentar os
beneficios esperados &. Outras opc¢des terapéuticas estdo descritas na literatura: o pimobendan pode
ser considerado em gatos com ICC e sinais de disfuncdo sistdlica, na auséncia de obstrug¢do dinamica
do trato de saida do VE. A espironolactona poderia ser adjuvante no tratamento diurético, mas
normalmente é reservada em casos refratarios 2. Ja a associacido de antitrombdticos sé é aplicavel em
risco tromboembdlico muito elevado, como quando existe trombo intracardiaco, contraste
espontaneo positivo ou TEA prévio > &,

Apesar da terapéutica instituida, os sinais clinicos do Mochi recidivaram rapidamente,
voltando a apresentar dispneia e acumulacdo de liquido pleural, exigindo aumentos sucessivos da dose
de furosemida, sem resolucdo completa do derrame pleural pds toracocenteses. Esta evolucdo indicou
controlo congestivo insuficiente e tornou o quadro compativel com ICC refratdria a terapéutica
convencional. Nestes casos, esta descrita a utilizacdo de torasemida em substituicdo da furosemida,
quando a congestdo persiste com doses de furosemida que ultrapassam os 6 mg/kg/dia > % 2. No
Mochi, a furosemida chegou a ser aumentada até cerca de 12,5 mg/kg/dia, mantendo-se a recorréncia
do derrame, sendo entdo instituido tratamento com torasemida, na dose recomendada de 1/20 da
dose total de furosemida 2. Contudo, doses elevadas de diuréticos de ansa aumentam o risco de
desidratacdo e de alteracBes eletroliticas como hipocalemia e hiponatremia 2 % 2. Assim, teria sido
importante uma reavaliacdo dos parametros bioquimicos renais e do ionograma, entre 3 e 7 dias apds
introducdo da torasemida 2. Contudo, ndo houve avaliagdo da resposta clinica ou analitica a
torasemida, bem como a repeticao da ecocardiografia o que constituiu uma limitagao no caso. Para
além disso, também ndo foram avaliados biomarcadores cardiacos, o que, numa fase inicial teria
reforcado a origem cardiaca da dispneia e documentado stress cardiaco e lesdo miocardica > % 2,

O prognéstico do Mochi é reservado. Em gatos com fendtipo de CMH, apds o desenvolvimento
de ICC ou TEA a sobrevivéncia é geralmente de meses, mas alguns gatos podem manter-se com
qualidade de vida durante alguns anos quando a resposta ao tratamento é adequada > 2. Contudo,
neste caso existiam recidivas rapidas do derrame pleural e aumento para doses de diuréticos muito
elevadas, sendo compativel com uma doenca avancada e de dificil controlo, com risco de novas

3,45

descompensacdes, TEA ou morte subita 2, Assim, seria essencial uma reavaliacao e monitorizacao

rigorosa, a cada 2 a 4 meses 4 mas gue no Mochi, justificaria serem mais recorrentes.
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ANEXO E - Fenétipo de cardiomiopatia hipertrofica felina

Figura D-1 - Estudo radiografico toracico do Mochi. A figura A corresponde a projegdo
lateral direita obtida na apresentacgao inicial. Observa-se aumento generalizado da
opacidade de tecidos moles no espago pleural, retragdo dos lobos pulmonares e perda
parcial da definigdo da silhueta cardiaca, compativel com derrame pleural.

As figuras B e C correspondem, respetivamente, as projegdes lateral e ventrodorsal
obtidas apds toracocentese, evidenciando melhoria parcial da expansao pulmonar e da
definigdo das estruturas tordcicas, embora com persisténcia de derrame pleural.
(Imagens gentilmente cedidas pelo HVBJ)
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1 IVSd 0.77em

Figura E-2 - Ecocardiografia transtoracica do Mochi.

(A) Imagem paraesternal direita em modo 2D, em eixo curto ao nivel dos
musculos papilares, evidenciando hipertrofia concéntrica do ventriculo
esquerdo.

(B) Imagem paraesternal direita em modo 2D, em eixo curto ao nivel da
base cardiaca, evidenciando dilatagdo marcada do atrio esquerdo em
relagdo a aorta.

(C) Avaliagdo Doppler cor ao nivel da valvula mitral, compativel com
regurgitacdo mitral.

(D) Doppler espectral do fluxo transmitral, utilizado para avaliagdo do
enchimento diastdlico.

(Imagens gentilmente cedidas pelo HVBJ)

Figura E-3 - Estudo radiografico toracico do Mochi apds toracocenteses.

As imagens A e B correspondem as projegoes lateral e ventrodorsal realizadas cerca de um més apds o diagndstico, apds
drenagem de liquido pleural, evidenciando derrame pleural.

As imagens C e D correspondem as mesmas projegdes, cerca de uma semana e meia apds a Ultima toracocentese,
observando-se persisténcia do derrame pleural.

(Imagens gentilmente cedidas pelo HVBJ)
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