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RESUMO

O presente Relatério Final de Estagio reldne cinco casos clinicos na area da Medicina e Cirurgia de
Animais de Companhia, desenvolvidos no ambito da Unidade Curricular “Estagio” do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar, da Universidade
do Porto. Este relatdrio reflete a consolidagdo dos conhecimentos e do raciocinio clinico adquirido ao
longo de 41 semanas de estagio, realizadas no Hospital Veterindrio do Bom Jesus (HVBJ) e no
Veterinary Specialist Ireland (VSI). O percurso formativo iniciou-se com a realizacdo de um estagio
extracurricular de 25 semanas no HVBJ, seguindo de 12 semanas de estagio curricular no VSI e,
posteriormente, de mais 4 semanas no HVBJ.

O periodo de estagio realizado no VSI permitiu aprofundar conhecimentos tedricos, sobretudo na area
da Medicina Interna, bem como contactar com uma abordagem clinica altamente especializada. Para
além disso, proporcionou uma importante exposicdo a area cirdrgica. Durante esta experiéncia,
integrei uma equipa multidisciplinar constituida por especialistas em Medicina de Emergéncia e
Cuidados Intensivos, Cirurgia, Imagiologia, Cardiologia e Oncologia. Tive ainda a oportunidade de
participar na discussdo de casos clinicos e artigos cientificos, bem como assistir regularmente a
apresentacOes de diferentes especialidades. No HVBJ, desenvolvi competéncias praticas através da
participacdo ativa em diferentes areas da atividade clinica e hospitalar. Realizei rotagdes diarias pelos
servicos de Internamento, Cirurgia e Consultas, acompanhando a abordagem diagndstica, terapéutica
e comunicacional de diferentes casos clinicos. Para além disso, apresentei e participei na discussdo de
varios artigos cientificos. A nivel pratico, foi-me possivel realizar exames fisicos, procedimentos clinicos
de rotina e administragcdo de terapéutica. Tive igualmente oportunidade de acompanhar e auxiliar na
realizagdo de exames complementares de diagndstico, nomeadamente radiografias, ecografias,
ecocardiografias, tomografias computorizadas, ressondncias magnéticas, endoscopias e fluoroscopias.
Por fim, participei em procedimentos anestésicos em contexto cirurgico e diagndstico, variadas
cirurgias e consultas de rotina/urgéncia.

Globalmente, os dois locais de estagio revelaram-se altamente complementares. A experiéncia no VSI
permitiu-me desenvolver uma abordagem mais especializada e aprofundada dos casos clinicos,
enquanto o periodo realizado no HVBJ contribuiu para o reforco das competéncias praticas e para a
aquisicdo progressiva de autonomia clinica. Assim, o percurso realizado possibilitou a aplicacdo e
consolidagdo dos conhecimentos adquiridos ao longo do Mestrado Integrado em Medicina, bem como
o desenvolvimento de competéncias de comunicagao, raciocinio clinico e trabalho em equipa.
PALAVRAS-CHAVE: Cardiomiopatia hipertréfica felina; Enteropatia inflamatéria crénica e

linfangiectasia; Otite externa; Esgana.



CASUISTICA

Durante as 16 semanas de estagio Machos -~ Fémeas
curricular  contempladas nesta  casuistica, 3qg
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50
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i L. . . L. Figura 1. Distribuicdo dos casos observados por espécie e
periodos de estagio. Relativamente a espécie, a exo.

maioria dos animais observados eram cdes (76,3%), comparativamente a gatos (23,7%). Quanto ao
sexo, observou-se um ligeiro predominio de machos (55,8%) relativamente as fémeas (44,2%), como
se pode observar na Figura 1.

A nivel cirdrgico, foram acompanhadas 35 cirurgias de tecidos moles (59,3%), 14 de ortopedia
(23,7%), 5 de neurocirurgia (8,5%), 4 de cirurgia minimamente invasiva (6,8%) e 1 de oftalmologia
(1,7%) (Figura 2.). A maioria das cirurgias decorreu no VSI (74,6%), em comparagdo com o HVBJ
(25,4%). Dentro destas destaco as laparotomias exploratdrias, correcdes de sindrome obstrutiva das
vias aéreas dos braquicefalicos (SOVAB), as osteotomias de nivelamento do plato tibial e as

hemilaminectomias dorsais. Estes dados estdo disponiveis na Tabela 1.

Minimamente Oftalmologia
invasiva

Neurocirurgia

Tecidos moles

Ortopedia

Figura 2. Identificacdo das especialidades cirdrgicas e respetivas percentagens.



Tabela 1. Especificagdes dos casos de cirurgia, atendendo ao local de estagio, espécie e sexo.

Adrenalectomia 1 - 1 - 1 - - - 1 2,86%
Cesariana --- 1 1 --- 1 --- --- --- 1 2,86%
Cistotomia 2 1 --- 3 3 --- --- --- 3 8,57%
Colecistectomia 1 - 1 --- 1 --- --- --- 1 2,86%
Desbridamento cirurgico 2 2 1 3 4 4 11,43%
Enterectomia 1 1 1 1 2,86%
Enterotomia 2 - - 2 2 - - - 2 5,71%
Esplenectomia 2 - 1 1 2 - - - 2 5,71%
Excisdo de mastocitoma 1 - 1 --- 1 --- --- --- 1 2,86%
Herniorrafia 1 - --- 1 1 --- --- --- 1 2,86%
Laparotomia exploratdria 3 1 2 2 4 - - - 4 11,43%
Lobectomia hepatica 1 1 1 1 2,86%
Lobectomia pulmonar 1 1 1 1 2,86%
Orquiectomia --- 1 --- --- --- --- 1 1 1 2,86%
O.stecA)tc.)mla ventral da bula 1 N . . - . 1 1 1 2.86%
timpanica

Ovariohisterectomia - 3 2 - 2 1 - 1 3 8,57%
Paratiroidectomia 1 - --- 1 1 --- --- --- 1 2,86%
Revisdo de SUB 1 - --- - - 1 --- 1 1 2,86%
Sialoadenectomia 1 1 1 1 2,86%
Sindrome obstrutiva das

vias aéreas dos 4 - 1 3 4 - - - 4 11,43%
braquicefalicos

Total 25 10 14 17 31 2 2 4 35 100,00%
Amputagdo com remogdo 1 1 1 1 714%

da escapula
Artrodese parcial do tarso 1 - - 1 1 - - - 1 7,14%
Estabilizagdo da articulagdo

1 1 1 1 7,14%
escapulo-umeral

QSteotomla da cabega do 1 . N N N N 1 1 1 714%
fémur

Reducdo e estabilizagdo de 1 N . . - . 1 1 1 714%
fratura acetabular

Redugao’ e. estabilizagdo de 1 . 1 N 1 N N N 1 7.14%
fratura tibia

Redugdo e fixagdo — 1 1 1 1 7,14%
sacroiliaca bilateral

Remocgdo de implante tibial 1 - -—- -- - -—- 1 1 1 7,14%
Osteot?mila.de nivelamento 4 ) ) 4 6 - . . 6 42,86%
do plato tibial

Total 11 3 3 6 9 1 4 5 14 100,00%
Hemilaminectomia dorsal 4 - 1 2 3 1 - 1 4 80,00%
Ventral slot 1 - 1 - 1 - - - 1 20,00%
Total 5 - 2 2 4 1 --- 1 5 100,00%
Artroscopia 3 - 1 2 3 - - - 3 75,00%
Bidpsia hepatlca por 1 1 1 1 25,00%
laparoscopia

Total 3 1 2 2 4 --- 4 100,00%
Enucleagdo --- 1 --- --- - --- 1 --- 1 100,00%
Total --- 1 --- --- - --- 1 --- 1 100,00%



Em relacdo aos casos de medicina, a maioria inseriu-se nas areas de cardiologia (15,7%),
sistema digestivo (13,1%) e oncologia (12,5%). Ao analisar a distribuicdo por local de estagio, verificou-
se que, no VSI, foram observados sobretudo casos de cardiologia, oncologia e sistema digestivo,
enquanto no HVBJ predominaram os casos de dermatologia, sistema digestivo e cardiologia, refletindo
as diferentes realidades clinicas e organizacdo das rotacGes dos dois hospitais. Os casos de
dermatologia, em especial, foram observados na sua totalidade no HVBJ, uma vez que o VSI ndo
dispunha de clinicos dedicados a esta drea e apresentava uma casuistica mais direcionada para outras

especialidades de referéncia.
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Figura 3. Identificagdo das especialidades médicas e respetivas percentagem.
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Figura 4. Distribuicdo do nimero de casos de medicina observados por local de estagio.



Na cardiologia, as doencas mais frequentemente observadas foram a doenca degenerativa da
valvula mitral (24,48%), exclusivamente em cdes, e a cardiomiopatia hipertréfica felina,
exclusivamente em gatos. No sistema digestivo, destacaram-se a pancreatite (32%), o corpo estranho
obstrutivo (14,63%) e a enteropatia inflamatdria crénica (12,2%). Em oncologia, o linfoma
multicéntrico (15,38%) e o hemangiossarcoma esplénico (12,82%) foram as neoplasias mais
frequentemente registadas. Na neurologia, as hérnias discais constituiram um grupo relevante,
sobretudo as lombares (19,23%), o que evidencia a forte componente de referenciacdo cirdrgica do
VSI. No sistema respiratdrio, a sindrome obstrutiva das vias aéreas dos braquicefalicos (20,83%) foi a
condicdo mais observada, seguida de pneumonia (16,66%) e piotérax (12,5%). A nivel urinario, foram
mais frequentes a doenca renal aguda (21,74%) e a urolitiase do trato urinario inferior (21,74%). Na
endocrinologia, predominaram a diabetes mellitus (26,32%) e a cetoacidose diabética (21,05%). A nivel
dermatoldgico, destacaram-se a dermatite atdpica canina (24%) e a otite externa (20%). No sistema
musculo-esquelético/traumatologia os politraumatizados (16%) e as mordeduras (16%)
representavam a maior parte dos casos, seguidos de rutura do ligamento cruzado cranial (12%) e de
displasia do cotovelo (12%). As doengas infeciosas estiveram mais manifestadas no HVBJ, com especial
relevo para a parvovirose (25%). Por fim, nas restantes dreas, salientaram-se a piometra (30%) na
teriogenologia, a intoxicagdo por chocolate (37,5%) na toxicologia e a febre do Shar-Pei (33,33%) na
hematologia/imunologia. De forma global, verificou-se um predominio de c3es na casuistica médica,
sendo os gatos mais representados apenas no sistema urindrio e na oftalmologia. Quanto ao sexo,
observou-se um predominio geral de machos, com exceg¢ao da oncologia e da dermatologia, nas quais
predominaram as fémeas. A especificacdo dos casos clinicos de medicina, consoante o local de estégio,

espécie e sexo, encontra-se descrita na Tabela 2.

Tabela 1. EspecificacGes dos casos de medicina, atendendo ao local de estagio, espécie e sexo.

Canal arterial persistente 1 --- 1 - 1 - - - 1 2,04%
Cardiomiopatia
arritmogénica

Cardiomiopatia dilatada 2 1 1 2 3 - - - 3 6,12%
Cardiomiopatia

1 1 1 1 2,04%

. e 6 2 --- 4 4 8 8 16,33%
hipertréfica
Cardiomiopatia 2 1 1 2 2 4,08%
hipertréfica obstrutiva
Comunicagao 1 . N N . N 1 1 1 2,04%

interventricular
Derrame pericardico 4 2 3 1 4 1 1 2 6 12,24%
Doenga degenerativa da

, . 9 3 4 8 12 - - --- 12 24,48%
valvula mitral
Espessamento do 1 1 1 1 2,04%
miocdrdio transitorio
Estenose pulmonar 1 1 1 1 2 - 2 4,08%

Vi



Estenose subadrtica
Fibrilhacdo atrial
Hipertensao pulmonar
Insuficiéncia cardiaca
congestiva
Regurgitacdo da vélvula
adrtica
Tromboembolismo
arterial

Total

Abcesso hepatico
Colelitiase

Corpo estranho
obstrutivo

Dilatagdo e torgao
gastrica

Dilatagdo gastrica
Doenca de refluxo
gastroesofagico
Encefalopatia hepatica
Enteropatia inflamatdria
crénica

Enteropatia responsiva a
dieta

Fecaloma

Indiscrigdo alimentar
Insuficiéncia pancreadtica
exocrina

Linfangiectasia
Mucocélio biliar
Pancreatite

Prolapso retal

Shunt portossistémico
Sindrome de diarreia
aguda hemorragica
Total

Asma felina
Broncomalacia
Broncopneumonia
Colapso traqueal

Corpo estranho
laringotraqueal

Derrame pleural
Piotdrax

Pneumonia

Pneumonia por aspiragao
Rinite

Sindrome obstrutiva vias
aéreas braquicefalicas
Torgao lobo pulmonar
Total

N W NN

RN R e

R RN R R

w

vii

N W N -

1
1
1
1
6 12
2 -
1
1 -
3 4
1 1
1
1 1
2 1
1
1
4 6

w W NN

1
49

N =

P NN WERELE N NRERN

=

41

PR DWN P RINRN

(]

4,08%
4,08%
6,12%

6,12%

2,04%

2,04%
100,00%

2,44%
4,88%

14,63%

2,44%
2,44%
2,44%
2,44%
12,20%

4,88%

2,44%
4,88%

4,88%

2,44%
7,32%
32%
4,88%
2,44%

2,44%
100,00%

8,33%
4,16%
8,33%
4,16%

4,16%

8,33%
12,5%
16,66%
4,16%
4,16%

20,83%

4,16%
100,00%



Convulsoes de etiologia
desconhecida
Discinesia paroxistica
Extrusdo aguda ndo
compressiva do nucleo
pulposo

Fratura vertebral
Hérnia discal cervical
Hérnia discal lombar
Hérnia discal
lombossagrada
Hérnia discal
toracolombar

Massa intracraniana
Meningoencefalite de
origem desconhecida
Paralisia idiopatica do
nervo facial

Sindrome vestibular
periférico
Siringohidromielia
Total

Balanopostite
Criptorquidismo
Hemometra
Hipertrofia prostatica
benigna

Piometra

Retencgdo placentaria
Total

Cetoacidose diabética
Diabetes mellitus
Hiperadrenocorticismo
Hiperaldosteronismo
Hiperparatiroidismo
Hipertiroidismo
Hipoadrenocorticismo
Total

Cistite idiopatica felina
Displasia renal

Doenga renal aguda
Doenga renal crénica
Infegdo do trato urinario
Pielonefrite

Quisto renal

Ureter ectdpico
Urolitiase do trato
urinario inferior

Total

NN

[ERN

13

viii

NN

[ERN

22

R RN

O L NN

v N W

[ERN

26

RN

P NP N OOERN

€]

3,85%
3,85%

3,85%

11,54%
7,69%
19,23%

3,85%

7,69%
11,54%
11,54%

3,85%

7,69%

3,85%
100,00%

20,00%
10,00%
10,00%

20,00%

30,00%
10,00%
100,0%

21,05%
26,32%
10,53%
5,26%
10,53%
15,79%
10,53%
100,0%

8,70%
4,35%
21,74%
17,39%
8,70%
4,35%
8,70%
4,35%

21,74%
100,00%



Adenocarcinoma
Angiossarcoma
Carcinoma de células de
transicao

Carcinoma de células
escamosas

Carcinoma hepatico
Carcinoma mamario
Carcinoma pulmonar
Carcinoma tiroideu
Feocromocitoma
Fibrossarcoma
Fibrossarcoma de inje¢do
felino
Hemangiossarcoma
esplénico

Insulinoma

Linfoma intestinal
Linfoma multicéntrico
Mastocitoma
Mielofibrose
Osteocondroma
Osteossarcoma
Quemodectoma
Rabdomiossarcoma
embrionario

Sarcoma histiocitico
hemafagocitico esplénico
Total

Abcesso retrobulbar
Conjuntivite
Descolamento de retina
Ulcera de cérnea

Total

Complexo granuloma
eosinofilico felino
Dermatite alérgica a
picada da pulga
Dermatite atépica canina
Dermatite por
Malassezia spp.
Furunculose bacteriana
multirresistente
Histiocitoma

Otite externa

Otite média
Otohematoma
Piodermite superficial
Total

R NR R WO R KL O

=

N R P W

=

B WER R WO R R, O R R R R NN

=

[

AR NN

R R R NNN R

=

B WER R WO R R, O

=

39

DR R Rk

[

A RN

5,13%
2,56%

2,56%

2,56%

5,13%
5,13%
5,13%
2,56%
2,56%
2,56%

2,56%

12,82%

2,56%
2,56%
15,38
7,69%
2,56%
2,56%
7,69€
2,56%

2,56%

2,56%
100,00%

25,00%
25,00%
25,00%
25,00%
100,00%

4,00%

4,00%
24,00%
12,00%

4,00%

4,00%
20,00%

8,00%

4,00%
16,00%
100,00%



Artrite séptica
Displasia de cotovelo
Fratura de carpo
Fratura femoral
Fratura umeral
Hérnia diafragmatica
Luxagdo coxofemoral
Mordedura
Politraumatizado
Rutura do ligamento
cruzado cranial
Tendinopatia bicipital
Tendinopatia do
supraespinhoso
Trauma ocular

Total

Chocolate
Etilenoglicol
Lirios
Narcisos
Paracetamol
Rodenticidas
Total

Febre do Shar-pei
Meningite-artrite
responsiva a esteroides
Poliartrite imunomediada
Sindrome
hipereosinofilica

Torgdo esplénica
Total

Aspergilose nasal
Coronavirose

Esgana

Giardiose

Herpesvirus felino
Leptospirose

Parvovirose

Peritonite Infeciosa felina
Virus da leucemia felina
Total

Situs inversus totalis
Total

N N W

RN N W DMDMNRRRRRERWR

N
(53]

0 R R R R R W

R NWRRRRR R

=
N

4,00%
12,00%
4,00%
4,00%
4,00%
4,00%
4,00%
16,00%
16,00%

12,00%
8,00%
8,00%

4,00%
100,00%

37,50%
12,50%
12,50%
12,50%
12,50%
12,50%
100,00%

33,33%
16,66%
16,66%
16,66%
16,66%
100,00%

8,33%
8,33%
8,33%
8,33%
8,33%
8,33%
25,00%
16,66%
8,33%
100,00%

100,00%
100,00%
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Caso Clinico I: Cardiologia | Fenétipo de cardiomiopatia hipertrofica

Caracterizagao do doente e motivo da consulta: O Pablo era um gato castrado da raga Europeu
Comum, com 6 anos e 6,200 Kg. Foi referenciado para o VSI por respiracao de boca aberta e ptialismo.

Anamnese: O Pablo era um gato estritamente indoor, adotado em Espanha, com
aproximadamente 7 semanas de idade. Era alimentado com ra¢do seca para esterilizados, tendo acesso
permanente a dgua. Apresentava histdrico de pica, com mastigacdo e ingestdo de plasticos e elasticos
de cabelo. As desparasitacOes interna e externa encontravam-se atualizadas, embora o protocolo
vacinal estivesse em atraso. Em idade jovem, foram realizados testes para o virus da imunodeficiéncia
felina (FIV) e para o virus da leucemia felina (FelLV), ambos com resultado negativo. Para além da
orquiectomia, ndo apresentava antecedentes médico-cirurgicos relevantes. A restante anamnese por
sistemas ndo revelou alteracdes. Dois meses antes da consulta, foi avaliado noutro centro de
atendimento médico-veterindrio (CAMV) por episddios intermitentes de ptialismo, tendo sido
instituida terapéutica antiemética, sem resolucdo completa dos sinais clinicos. Na véspera da consulta,
apresentou inicio agudo de ansia de vomito e ptialismo, motivo pelo qual foi hospitalizado para
fluidoterapia IV e medicacdo antiemética. Durante a hospitalizacdo foi-lhe oferecida racdo humida e
seca, mas ndo comeu. Na manha da consulta, mantinha ptialismo e desenvolveu respiracdo de boca
aberta.

Exame fisico geral (EFG): O Pablo apresentava-se calmo, alerta e responsivo, com atitude
normal e temperamento nervoso. Exibia uma condicdo corporal (CC) de 6 em 9. Apresentava dispneia
mista, com movimentos rapidos e superficiais, e com utilizagdo dos musculos auxiliares da respiragao,
e taquipneia (67 rpm). O pulso femoral era forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono. As
mucosas estavam rosa-palido, com um tempo de replecdo capilar (TRC) de 1-2 segundos (s). O estado
de desidratagdo era inferior a (<) 5 %. A auscultac3o cardiaca n3o foram detetados sopros nem arritmias
audiveis, registando-se uma frequéncia cardiaca de 200 batimentos por minuto (bpm). Os linfonodos
encontravam-se normodimensionados e a palpag¢do abdominal revelou-se normal. A temperatura retal
era de 37,4 °C. Foi observado ptialismo.

Lista de problemas: ansia de vémito, ptialismo, hiporexia, dispneia mista, taquipneia,
hipotermia.

Diagndsticos diferenciais: Dispneia_mista, taquipneia e hipotermia: Insuficiéncia cardiaca

congestiva (ICC) (fendtipo de cardiomiopatia hipertréfica: primaria ou secunddria — hipertiroidismo,
hipertensdo sistémica, acromegalia, miocardite, neoplasia; cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva
[CMHOQ]; espessamento do miocardio transitério [EMT]; cardiomiopatia restritiva [CMR];
cardiomiopatia dilatada [CMD]; cardiomiopatia hipertrofica arritmogénica; cardiomiopatia hipertréfica

nao especifica). Doenca respiratdria primaria (bronquite alérgica, pneumonia, derrame pleural ndo
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cardiogénico ou neoplasia pulmonar primdria). Doenca neoplasica intratoracica (linfoma, mesotelioma

ou carcinoma). Ansia de vémito, ptialismo e hiporexia: Corpo estranho esofagico ou gastrointestinal;

Doenca gastrointestinal primaria; Doenca metabdlica (uremia ou doenga hepatica); Intoxicacdo;
Doenca neopldsica, como linfoma ou carcinoma; Ndusea secunddria a compromisso cardiorrespiratorio

grave. Hiporexia e hipotermia: Insuficiéncia cardiaca congestiva; Doenca respiratdria grave; Doenga

metabdlica; Intoxicacdo ou neoplasia.
Exames complementares: Hemograma (Tabela Al): neutrofilia, monocitose e eosinopenia.

Bioquimica sanguinea (Tabela A2): hiperglicemia e uremia muito ligeiras, aumento da alanina

aminotransferase (ALT), e elevagao ligeira do lactato. lonograma (Tabela A2): sem alteragGes. Tiroxina

total (TT4): 21 nmol/L (15-50 nmol/L). Radiografia toracica (Figura Al): aumento de opacidade de

tecidos moles, presenga de linhas fissurais e reducdo parcial da definicdo da silhueta cardiaca por

sobreposicao do liquido pleural; achados compativeis com derrame pleural. Point of care ultrasound

(POCUS) tordcico: dilatagdo biatrial e diminuicdo do enchimento ventricular; atrio esquerdo (AE)

dilatado, com uma razdo AE/aorta (Ao) de 3,2. Avaliacdo do liquido pleural: concentracdo total de

proteinas de 3,6 g/dL e baixa celularidade. Pressdes arteriais ndo invasivas (PANIs): PA sistdlica (PAS) =

193 mmHg, PA diastdlica (PAD) = 127 mmHg e PA média (PAM) = 135 mmHg. Ecocardiografia: dilatacdo
grave do AE, com uma razdo AE/Ao de 2,17 (Figura A2), com diminuicdo da for¢a contratil (fracdo de
encurtamento do AE [FS AE] 13,71 %) e das velocidades da auricula esquerda; presenga de contraste
espontaneo (smoke) no interior da auricula esquerda (Figura A2); hipertrofia concéntrica do ventriculo
esquerdo (VE) (parede posterior em diastole [PPVEd] 7,1 mm; septo interventricular em diastole [SIVd]
8,5 mm) (Figura A2), com dimensdes internas do VE em diastole (DIVEd) 1,46 cm e funcdo sistélica (FS
40,81%) normais: ndo se detetou movimento sistélico anterior da valvula mitral (SAM); evidéncia de

derrame pleural ligeiro e derrame pericdardico trivial. Eletrocardiograma (ECG): ritmo sinusal normal.

Diagndstico definitivo: Fendtipo de CMH, estadio C.

Terapéutica e evolugdo: O Pablo ficou hospitalizado para estabilizacdo clinica, monitorizacdo e
investigacdo diagndstica. Foi estabilizado com oxigenoterapia e administracdo de butorfanol (0,2
mg/Kg IV). Apds a confirmacdo de doenca cardiaca, realizou-se uma toracocentese terapéutica. Seguiu-
se tratamento diurético com furosemida (2 mg/Kg IV q12h), bem como terapéutica antiemética com
maropitant (1 mg/Kg SC g24h), e continuagdo da oxigenoterapia, com monitorizacdo regular da
frequéncia respiratéria (FR), esforco respiratério e PANIs. Verificou-se melhoria inicial dos pardmetros
respiratdrios, com normalizacdo da FR para 28 rpm. Cerca de 14 horas ap6ds o inicio da hospitalizacao,
a FR permaneceu estavel e a PAS normalizou (120 mmHg). Contudo, devido a um agravamento
transitério da taquipneia (48 rpm) e do esforgo respiratdrio, foi administrada uma dose adicional de
furosemida (2 mg/Kg IV), iniciado clopidogrel (3,02 mg/Kg PO g24h) e retomado temporariamente o

suporte de oxigénio. Devido a hiporexia persistente, foi administrada mirtazapina transdérmica no
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pavilhdo auricular esquerdo para estimulacdo do apetite. No segundo dia de internamento, o Pablo
encontrava-se mais alerta, eupneico e com ingestdo alimentar adequada. Foi entdo realizado o
ecocardiograma (Figura A2) sob sedacdo com butorfanol (0,2 mg/Kg IV) que permitiu confirmar o
diagndstico. O Pablo teve alta hospitalar com terapéutica domicilidria que incluiu furosemida (1,6
mg/Kg PO qi12h), clopidogrel (18,75 mg/gato, PO, g24h), rivaroxabano (0,40 mg/Kg PO q24h),
espironolactona (2 mg/Kg PO q24h) e gabapentina (16,13 mg/Kg PO g24h, se necessério, para maneio
do stresse). Os tutores foram instruidos a monitorizar a FR em repouso (<36 rpm) e a procurar
assisténcia médico-veterinaria imediata perante sinais sugestivos de tromboembolismo arterial (TEA),
como parésia ou paralisia dos membros pélvicos (MP), vocalizagdo por dor ou extremidades frias. Foi,
ainda, recomendada a avaliagdo da funcdo renal e dos eletrélitos no CAMV uma semana apos a alta,
tendo sido agendada reavaliacdo clinica para trés meses depois.

Acompanhamento: Cerca de duas semanas apods a alta, o Pablo foi reavaliado devido ao
reaparecimento de ptialismo e ansia de vomito aguda 3 dias antes da consulta; quadro que evoluiu
para letargia grave acompanhada de miares anormais no dia seguinte. Os tutores relataram que o
apetite se encontrava variavel, embora tivesse comido bem na véspera, e que a ingestdo de dgua tinha
diminuido apds o inicio da terapéutica diurética. Adicionalmente, notaram que o animal apresentava
prurido na cabeca desde a introducdo da medicacdo cardiaca, mantendo, contudo, a FR em repouso
dentro dos pardmetros de normalidade (20-28 rpm). Encontrava-se também a realizar um ensaio com
dieta hipoalergénica da Purina® para controlo do ptialismo recorrente. Na avaliagdo clinica, o POCUS
toracico ndo revelou derrame pleural nem sinais de congestdo ativa, mas confirmou que o AE se
mantinha muito dilatado e com func¢do contratil muito reduzida (AE/Ao: 2,48) (Figura A3). Detetou-se
uma grande estrutura anémala de tecidos moles no saco pericardico (Figura A3), altamente sugestiva
de rutura recente do AE seguida de formacgdo de codgulo. As analises sanguineas revelaram uremia
ligeira e hipocalemia muito ligeira (Tabela Al). Perante este quadro clinico, o plano terapéutico foi
ajustado, sendo que a dose de espironolactona foi reduzida para metade. Para corre¢dao dos niveis de
potdssio e estimulo do apetite, instituiu-se KAMINOX®, um suplemento de potassio (1,5 mL sobre o
alimento, q12h) e mirtazapina (0,60 mg/Kg PO g48h), respetivamente. A consulta de reavaliacdo foi
agendada para dali a 2 meses, ou antes, caso surgissem novos motivos de preocupacao.

Progndstico: Reservado a grave, devido ao estadio avancado da doenca e ao risco de
desenvolver TEA ou morte subita.

Discussao: A apresentacao clinica inicial do Pablo caracterizou-se por um quadro respiratério
agudo (respiragdo de boca aberta, dispneia mista e taquipneia) e hipotermia, associado a um historial
de ptialismo intermitente. Nos gatos, a ICC manifesta-se frequentemente por sinais clinicos
inespecificos, sendo a taquipneia, a dispneia e a letargia as altera¢des mais frequentemente

descritas'”, podendo simular doenga respiratéria primaria. Achados de exame fisico sugestivos de ICC
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incluem ainda hipotermia, crepitacdes pulmonares, diminuicdo dos sons pulmonares ventrais e sons
de galope!>3.. Embora um sopro sistélico paraesternal esteja presente em cerca de 80% dos gatos com
CMH subclinica, a sua auséncia ndo exclui doenca cardiaca, uma vez que gatos com formas mais
avancadas e ICC estabelecida podem n3o apresentar sopro audivel!?. Assim, a auséncia de sopro
cardiaco no Pablo n3o permitiu descartar uma etiologia cardiaca'?.

Perante um gato dispneico, a estabilizacdo constitui a prioridade, devendo preceder a
investigacdo diagndstica e o estabelecimento da terapéutica direcionada!”. A oxigenoterapia estd
indicada em todos os casos de dificuldade respiratéria e pode ser associada a administracdo de
ansioliticos, como o butorfanol, para minimizar o stressel?3. Na presenca de suspeita elevada de CMH,
particularmente quando coexistem sinais sugestivos de ICC, como hipotermia e som de galope, pode
ser justificado o inicio de terapéutica empirica com furosemida, sobretudo quando os exames de
imagem n3o estdo imediatamente disponiveis!?. As radiografias toracicas constituem o exame de
referéncia para a identificacdo de edema pulmonar cardiogénico, embora apresentem sensibilidade
limitada em gatos com alteracBes cardiacas ligeiras a moderadas e consideravel variabilidade dos
padrdes radiograficos?. Achados como cardiomegalia e aumento do AE reforcam a suspeita de
cardiomiopatia?. No caso do Pablo, apds estabilizacdo com oxigenoterapia e butorfanol, as radiografias
tordcicas revelaram derrame pleural. Este achado motivou a realizacdo de toracocentese terapéutica
ecoguiada, procedimento fundamental para o alivio da dispneial®. Posteriormente, o POCUS
identificou cardiomegalia e uma relacdo AE/Ao aumentada (3,2), compativel com dilatagdo grave do
AE, apoiando uma etiologia cardiogénica para o derrame. O POCUS constitui uma ferramenta rapida e
minimamente invasiva para a detecdo de derrame pleural ou pericardico, linhas B sugestivas de edema
pulmonar e alteracdes do tamanho do AE e da fungdo sistdlical”. Embora n3o tenham sido utilizados
neste caso, biomarcadores como o NT-proBNP e a troponina | cardiaca (cTnl) podem auxiliar na
distingdo entre causas cardiacas e respiratérias de dispneia e na identificagio de lesdo miocardica?.
Contudo, estes exames ndo substituem a ecocardiografia, devendo ser considerados apenas
complementares!?.

Na admissdo, foram realizados hemograma e bioquimicas sanguineas. Em conjunto com a
anamnese e a analise do liquido pleural, estes exames permitiram refinar os diagndsticos diferenciais
e caracterizar as altera¢dOes sistémicas associadas a descompensacao cardiaca. Segundo a anamnese,
o Pablo tinha recebido fluidoterapia IV no CAMV na véspera da apresentac¢do ao VSI. A sobrecarga de
volume induzida por fluidos constitui um fator reconhecido de descompensacdo aguda e
desenvolvimento de ICC em gatos com cardiomiopatias subclinicas®¥, podendo ter contribuido para a
apresentacdo clinica observada. O hemograma revelou neutrofilia, monocitose e eosinopenia,
compativeis com leucograma de stresse, bem como hiperglicemia, provavelmente associada a resposta

adrenérgica. A uremia observada podera refletir hipoperfusado renal secundaria a diminui¢do do débito
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cardiaco ou coexisténcia de hipertensdo sistémical®. De igual modo, a discreta elevacdo da ALT e do
lactato é compativel com hipoperfusao tecidular associada a reducdo do débito cardiaco decorrente
da hipertrofia ventricular®®. O hipertiroidismo constitui um importante diagndstico diferencial em gatos
com hipertrofia ventricular esquerda, hipertensao sistémica e sinais Gl, devendo ser sistematicamente
excluido®. No presente caso, esta hipétese foi descartada pela determinacio da TT4, que se
encontrava dentro do intervalo de referéncia. Foi também identificada hipertensdo sistémica, uma
condi¢do associada ao desenvolvimento de hipertrofia concéntrica do VE?°l. A andlise do liquido
pleural revelou baixa celularidade e proteinas totais de 3,6 g/dL, sendo compativel com um transudado
modificado. Este resultado permitiu excluir causas exsudativas de derrame pleural, como piotérax ou
a forma efusiva da PIF, e reforgou a suspeita de uma origem cardiogénica'®.

Ap0s estabilizagao clinica, foi realizada uma ecocardiografia, considerada o método de eleicdo
para o diagndstico definitivo das cardiomiopatias felinas, permitindo a caracterizacdo fenotipica e a
avaliagdo morfofuncional cardiaca®?!. Devido a distribuicdo frequentemente regional da hipertrofia na
CMH, a avaliacdo deve privilegiar medi¢des em modo bidimensional (2D), proporcionando uma
estimativa mais representativa da espessura miocdrdica e da relacdo AE/Ao'*3!. Os principais achados
ecocardiograficos associados a CMH incluem hipertrofia concéntrica difusa ou segmentar do VE e/ou
SIV, auséncia de dilatacdo ventricular, hipertrofia dos musculos papilares, SAM com obstrucdo dinamica
do trato de saida do VE e dilatagio do AE?*. Em gatos de porte normal, espessuras miocardicas
superiores a 6 mm s3o geralmente consideradas compativeis com hipertrofial?. A relagdo AE/Ao é
utilizada para avaliar o tamanho do AE, sendo valores > 1,5 indicativos de dilatacao e > 1,8 associados
a maior risco de ICC e TEAB#. No caso do Pablo, a CMD foi excluida pela preservagdo das dimensdes
ventriculares esquerdas em diadstole (DIVEd de 1,46 cm). Observou-se hipertrofia concéntrica marcada
do VE (PPVEd de 7,1 mm e SIVd de 8,5 mm), compativel com o fendtipo de CMH e pouca sugestiva de
CMR, uma vez que esta Ultima se caracteriza pela auséncia de hipertrofia ventricular significativa'?.
Embora a hipertensado sistémica possa induzir hipertrofia do VE, raramente origina, de forma isolada,
hipertrofia grave (PPVEd > 7 mm)™®.. Assim, é mais provavel que tenha contribuido para a progressdo
de uma CMH subjacente do que constituido a causa primdria das alteracdes observadas. Nao foram
detetados sinais de SAM, excluindo CMHO™. O EMT foi também considerado como diagndstico
diferencial; contudo, a auséncia de um evento agudo desencadeante e a idade do Pablo tornavam esta
hipétese menos provavel!®. Adicionalmente, verificou-se dilatacdo grave do atrio e auricula esquerdos
(AE/A0=2,17), associada a diminui¢cdo da velocidade de fluxo na auricula esquerda e presenca de
contraste espontaneo, achados compativeis com estase sanguinea e elevado risco de TEA*. Perante
o conjunto dos achados ecocardiograficos, foi estabelecido o diagndstico de fendtipo de CMH.

A CMH é geralmente um diagndstico de exclusdo, exigindo a eliminacdo de causas secundarias

de hipertrofia ventricular esquerda, incluindo hipertensao sistémica, hipertiroidismo, acromegalia,
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desidratacdo e estenose adrtical®. Quando n3o é possivel, recomenda-se a designacdo de “fendtipo de
CMH”>3l, No caso do Pablo, esta nomenclatura foi adotada devido & presenca concomitante de
hipertensao sistémica. Atualmente reconhecem-se cinco fenétipos principais de cardiomiopatia felina:
hipertréfico, restritivo, dilatado, arritmogénico e inespecifico®”). A CMH é o mais frequente, afetando
até cerca de 15% dos gatos aparentemente saudaveis'>®.. Ocorre predominantemente em machos de
meia-idade a idosos!® e esta associada a mutagdes genéticas identificadas em ragas como Maine Coon,
Ragdoll e Sphynx'>>. A fisiopatologia da CMH envolve alteracdes dos sarcémeros cardiacos que
promovem hipertrofia concéntrica do VE, resultando em disfuncdo diastdlica, aumento das pressdes
de enchimento e dilatagdo progressiva do AE!¥. Estas alteracdes favorecem o desenvolvimento de ICC
e TEA. Adicionalmente, alguns gatos desenvolvem obstrucdo dindmica do trato de saida do VE
secunddria a SAM, o que agrava a sobrecarga cardiacal®; contudo, esta alteragdo n3o foi identificada
no Pablo.

Com o objetivo de uniformizar a abordagem clinica, melhorar a estratificacdo progndstica e
orientar a decisao terapéutica, o American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) prop6s um
sistema de estadiamento da CMH?.. Este sistema compreende quatro estadios: A, que inclui gatos em
risco de desenvolver a doenca; B, subdividido em B1, para animais assintomdticos com baixo risco de
ICCou TEA e B2, para animais assintomaticos com alteracdes ecocardiograficas associadas a maior risco
de progressdo; C, caracterizado pela presenca atual ou prévia de ICC e/ou TEA; e D, correspondente a
doenca refrataria ao tratamento convencional'. Considerando a presenca de ICC e a resposta clinica a
furosemida durante a estabiliza¢do, o Pablo foi classificado como tendo CMH em estadio C.

A terapéutica da CMH baseia-se nas recomendagGes do ACVIM e é geralmente iniciada no
estadio B2. Nestes casos, a administra¢do de clopidogrel (18,75 mg/gato, PO, q24h) é recomendada
quando estdo presentes dilatacdo atrial moderada a grave e contraste ecocardiografico espontaneo,
reconhecidos fatores de risco para o TEA®?3!. No estadio C, a abordagem é multimodal e visa o controlo
da ICC, a prevencdo de TEA e o suporte sistémicol?. Em situa¢des de ICC aguda, como a observada no
Pablo, o tratamento da congestdo baseia-se na administracdo de furosemida, habitualmente sob a
forma de bélus IV (2 mg/Kg)?3!. Nos casos mais graves, pode ser necessdria a perfusdo continua (0,6—
1 mg/Kg/h)Bl. Apesar da azotemia presente, a terapéutica diurética manteve-se indicada, dada a
necessidade prioritaria de resolugdo da congestdo®®. Apds o inicio do tratamento, recomenda-se a
monitorizacdo de ureia, creatinina e eletrdlitos entre 3 e 7 dias®®. Uma vez estabelecida a ICC, a
administracdo de diuréticos devera ser mantida ao longo da vida, recorrendo-se homeadamente a
furosemida (0,5-2 mg/Kg PO q12h), ajustada a menor dose eficaz para manter a FR em repouso <30
rpmf?. A tromboprofilaxia estd indicada em gatos com elevado risco de TEA, nomeadamente na
presenca de dilatacdo moderada a grave do AE, reducdo da funcdo sistdlica do AE, diminuicdo das

velocidades da auricula esquerda e contraste ecocardiografico espontdneo®®. O Pablo apresentava
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todos estes fatores de risco. Um estudo em nove gatos demonstrou que a associacdao de clopidogrel
(18,75 mg PO g24h) e rivaroxabano (2,5 mg PO g24h), um inibidor do fator Xa, promove uma inibicdo
antitrombdtica superior a obtida com qualquer um dos farmacos em monoterapial®. Assim, a
instituicdo desta terapéutica combinada no Pablo revelou-se adequada. A utilizacdo de
espironolactona baseia-se nos seus potenciais efeitos antifibroticos e antirremodelagdo mediados pela
inibicdo da aldosterona®. Contudo, a evidéncia em gatos permanece limitada, n3o existindo beneficios
comprovados na sobrevivéncia ou na progressao clinical®’. Embora seja mais frequentemente descrita
em animais com doenca em estadio D', foi utilizada como terapéutica adjuvante no Pablo, tendo
posteriormente sido reduzida devido a suspeita de efeitos adversos cutaneos. Cerca de duas semanas
ap6s a alta hospitalar, ocorreu uma complicagdo rara, mas grave, associada a progressdo da doenga. O
reaparecimento de sinais compativeis com dor e letargia motivou nova avaliagdo ecografica, que
identificou hemopericardio secundario a rutura parcial do AE. A contencdo da hemorragia pelo
pericardio e a formacdo subsequente de um codgulo permitiram a estabilizacdo clinica, sem
desenvolvimento de tamponamento cardiaco. Ainda assim, este achado refletiu remodelacdo atrial
avangada e agravou significativamente o progndstico, uma vez que episddios recorrentes podem
resultar em hemorragia extensa e morte subita!?. Atualmente, n3o existem terapéuticas aprovadas
capazes de modificar a progressao da CMH felina. No entanto, encontram-se em investigacao farmacos
direcionados para mecanismos fisiopatoldgicos da doencal®’, nomeadamente os inibidores da miosina
cardiaca (mavacamten e aficamten), que demonstram reduzir a hipertrofia ventricular, a obstrucdo do
trato de saida do VE e melhorar a fungdo diastdlica em modelos experimentais, e a rapamicina, que
atua sobre as vias celulares envolvidas na hipertrofia miocéardica'®. Apesar dos resultados promissores,
s30 necessarios mais estudos para confirmar a sua eficacia e seguranca a longo prazo em gatos®®..

De forma global, o progndstico do Pablo era muito reservado, devido a presenga de multiplos
indicadores de mau prognéstico, nomeadamente o diagndstico apenas apds o desenvolvimento de ICC,
dilatacdo grave do AE, diminuicdo da funcdo atrial esquerda, contraste ecocardiografico espontaneo e
rutura parcial do AE°!, Estes fatores associam-se a uma sobrevida média de apenas alguns meses apds
o diagndstico e a um risco acrescido de morte subital®>°!. Estudos recentes sugerem ainda que gatos
cuja ICC se manifesta predominantemente por derrame pleural apresentam menor incidéncia de TEA
do que aqueles com edema pulmonar!”. No entanto, estes animais parecem ter maior predisposicdo
para progressdo para ICC refratarial®. No caso do Pablo, embora a apresentacdo inicial sob a forma de
derrame pleural pudesse estar associada a menor risco de TEA, a presenga concomitante de multiplos
fatores ecocardiograficos de elevado risco tromboembdlico e o posterior desenvolvimento de
hemopericardio secundario a rutura parcial do AE evidenciaram doenca cardiaca em estadio avancado,

agravando significativamente o progndstico. Neste contexto, a monitorizacdo rigorosa da FR em



repouso e a estreita colaboracdo entre clinico e tutor sdo fundamentais para a detecdo precoce de

novas descompensacdes e para a preservacdo da qualidade de vida'?.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Boswood, A. (2024). Heart Failure: Diagnosis and Management. In Ettinger, S. J., C6té, E., & Feldman,
E. C (Eds.). Textbook of Veterinary Internal Medicine: Diseases of the Dog and the Cat. (pp.1276-1286).
Elsevier.

2. Luis Fuentes, V., Abbott, J., Chetboul, V., C6té, E., Fox, P. R., Haggstrom, J., Kittleson, M. D., Schober,
K., & Stern, J. A. (2020). ACVIM Consensus Statement Guidelines for the Classification, Diagnosis, and
Management of Cardiomyopathies in Cats. Journal of Veterinary Internal Medicine, 34(3), 1062-1077.

3. Gaia de Sousa, F., Mendes, A. C. R., Carvalho, L. P. d., & Beier, S. L. (2025). Clinical-Diagnostic and
Therapeutic Advances in Feline Hypertrophic Cardiomyopathy. Veterinary Sciences, 12(3), 289.

4. MacDonald, K. A. (2026). Feline Cardiomyopathy. In L. P. Tilley, F. W. K. Smith, M. M. Sleeper & M.
Kraus (Eds.), Manual of Canine and Feline Cardiology (6th ed., pp. 141-154). Elsevier.

5. Chetboul, V. (2024). Feline Cardiomyopathies. In Ettinger, S. J., Coté, E., & Feldman, E. C (Eds.).
Textbook of Veterinary Internal Medicine: Diseases of the dog and the cat (pp. 1377-1404). Elsevier.

6. Stokol, T. (2024). Fluid Analysis: Thoracic, Abdominal, Joint. In Ettinger, S. J., Coté, E., & Feldman, E.
C (Eds.). Textbook of Veterinary Internal Medicine: Diseases of the dog and the cat (pp.340-345).
Elsevier.

7. Busato, F., Drigo, M., & Zoia, A. (2022). Reduced Risk of Arterial Thromboembolism in Cats with
Pleural Effusion Due to Congestive Heart Failure. Journal of Feline Medicine and Surgery, 24(8), e142—
el52.

8. Buchanan, K. M., Fries, R. C., & Kadotani, S. (2025). Time to Refractory Congestive Heart Failure in
Cats Presenting With Pleural Effusion vs. Pulmonary Oedema. Journal of Veterinary Cardiology, 62, 52—
59.



Tabela A1. Hemograma.

Eritrdcitos (10'2/L)
Hematdcrito (L/L)
Hemoglobina (g/L)

V olume Corpuscular Médio (VCM) (fL)
Hemoglobina Corpuscular Média
(HCM) (pg)
Concentrag¢do de HCM (CHCM) (g/L)
Red cell distribution width (RDW) (%)
Reticuldcitos (%)
Reticulécitos (K/uL)
Hemoglobina reticuldcitos (pg)
Leucdcitos (10°/L)
Neutréfilos (10°/L)
Linfécitos (10°/L)
Monécitos (10°/L)
Eosindfilos (10°/L)

Basofilos (10°/L)

Plaquetas (x10°/L)

Volume Plaquetario Médio (VPM) (fL)
Plaquetdcrito (%)

Tabela A2. Bioquimica sanguinea.

Glucose (mmol/L)
Creatinina (umol/L)
Ureia (mmol/L)
Récio Blood urea nitrogen (BUN)/Creatinina
Fésforo (mmol/L)
Calcio (mmol/L)
Na+ (mmol/L)

K+ (mmol/L)
Récio Na/K
Cl- (mmol/L)
Proteinas totais (g/L)
Albumina (g/L)
Globulina (g/L)

Récio Albumina/Globulina
Alanina Aminotranferase (ALT) (U/L)
Fostatase Alcalina (FA) (U/L)
Gama Glutamil Transferase (GGT) (U/L)
Bilirrubina total (umol/L)
Colesterol (mmol/L)
Amilase (U/L)

Lipase (U/L)
Osmolaridade (mmol/Kg)
Lactato (mmol/Kg)

TT4 (nmol/L)

ANEXO A
Fendtipo de cardiomiopatia hipertrofica

6,54-12,20

0,303-0,523

98 - 162
359-53,1

11,8-17,3

281-358
15,0-27,0

3,0-50,0
13,2-20,8
2,87 - 17,02
2,30-10,29
0,92 - 6,88
0,05 - 0,67
0,17 - 1,57
0,01-0,26
151 - 600
11,4-21,6
0,17 - 0,86

4,11-8,84
71-212
57-129

1,00-2,42

1,95-2,83
150 - 165
3,5-58

112 -129
57-89
22-40
28-51

12-130
14-111
0-4
0-15
1,68-5,81
500 -1500
100 - 1400

0,60-2,50
15-50

9,31
0,436
135
46,8

14,5

310
24,0
0,5
41,9
14,2
15,20
11,011
3,09
0,881
0,144
0,08
169
18,0
0,30

10,181
163
13,01
20
2,09
2,21
158
3,9
41
119
62
32
30
1,0
3081
49

10
5,13
1181
1030
322
2,631
21

8,44
0,396
122
46,9

14,5

308
23,2
0,3
25,3
16,9
9,71
6,49
2,59
0,37
0,22
0,04
163
18,1

9,501
120
14.719
30

158
3,4
47
114
80
38
43
0,9
76
26

324



Figura Al. Radiografia toracica, projecdo laterolateral em decubito lateral direito. Aumento de opacidade de tecidos moles,
presenca de linhas fissurais (setas amarela) e redu¢do parcial da definigdo da silhueta cardiaca por sobreposi¢cdo do liquido
pleural (imagem gentilmente cedida pelo hospital VSI).

Figura A2. Ecocardiografia realizada inicialmente. (A) dilatagdo do AE (relagdo AE:Ao = 2,17). (B) hipertrofia concéntrica das
paredes do VE e do SIV, avaliadas em diastole. (C) e (D) contraste ecografico espontaneo positivo no AE (imagens gentilmente
cedidas pelo hospital VSI).

Figura A3. Segunda avaliagdo ecocardiogréfica. (A) dilatagdo do AE (razdo AE/Ao = 2,58). (B) presenca de um coagulo no saco
pericardico (asterisco amarelo) (imagens gentilmente cedidas pelo hospital VSI).
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Caso Clinico Il: Gastroenterologia | Enteropatia inflamatéria cronica e

linfangiectasia

Identificagdao e motivo da consulta: O Ralph era um cdo castrado, da raca Cockapoo, com 1
ano e 8 meses e 11,2 Kg. Foi apresentado a consulta para investigacdo de derrame pleural.

Anamnese: O Ralph era um cdo indoor, com acesso a jardim, sem coabitantes. Tinha o habito
de roer objetos estranhos, mas sem acesso conhecido a téxicos, plantas tdxicas ou lixo. Segundo os
tutores, apresentava sinais Gl intermitentes com cerca de um ano de evolucdo, incluindo flatuléncia
frequente, vdmitos ocasionais de alimento semi-digerido e diarreia crénica. As fezes eram volumosas,
variando de consisténcia liquida a pastosa, esteatorreicas, sem muco, sangue ou tenesmo, com
frequéncia de defecacdo de 2-3 vezes por dia. Este quadro era compativel com diarreia de intestino
delgado (ID). O apetite encontrava-se preservado, as miccdes eram normais e a alimentagdo consistia
numa dieta Gl a base de salmao. O protocolo vacinal e as desparasitacdes encontravam-se atualizados.
Como Unico antecedente médico-cirurgico relevante, foi referida a orquiectomia. Cerca de duas
semanas antes da apresentacdo ao VSI, o Ralph foi observado noutro CAMV por esforco expiratério,
tendo sido instituido tratamento empirico com doxiciclina (10 mg/Kg PO g24h durante 7 dias) e
prednisolona (0,84 mg/Kg PO g24h durante 3 dias, seguida de 0,42 mg/Kg PO g24h durante mais 3
dias), sem melhoria clinica. Posteriormente, desenvolveu tosse seca intermitente ligeira e discreto
esforgco expiratdrio em repouso, motivando nova avaliagdo. Nessa ocasido, as radiografias toracicas
revelaram derrame pleural (Figura B1). Adicionalmente, foram identificadas linfopenia e monocitose
(Tabela B1), bem como hipercalemia, hipoalbuminemia moderada e hipoglobulinemia. Foi realizada
toracocentese bilateral, com drenagem de aproximadamente 60 mL de liquido seroso, rosado e
limpido. No mesmo dia, o Ralph foi referenciado para o VSI.

EFG: O Ralph apresentava-se ativo, alerta e responsivo a estimulos externos, com atitude
normal e temperamento equilibrado. Apresentava uma CC de 4/9 e uma perda de peso de 800 gramas
em 6 dias. Estava taquipneico (45 rpm), com movimentos respiratérios costoabdominais, superficiais,
ritmicos e regulares. O pulso femoral era forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono. As
mucosas estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC de 1-2 s. O estado de desidratacdo era
<5 %. A auscultacdo cardiaca ndo foram detetados sopros, nem arritmias audiveis, sendo a FC de 120
bpm. A auscultagdo pulmonar os sons respiratdrios estavam ligeiramente diminuidos ventralmente. Os
linfonodos encontravam-se normodimensionados. A palpacdao abdominal estava normal. A
temperatura retal era de 38,4 °C.

Lista de problemas: derrame pleural, sons respiratérios ligeiramente diminuidos ventralmente,

taquipneia, linfopenia, monocitose, hipercalemia, hipoalbuminemia moderada, hipoglobulinemia,
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flatuléncia, vdmitos crénicos alimentares semi-digeridos esporadicos, diarreia de ID crénica, perda de
peso.

Diagndsticos diferenciais: Intestinais: Enteropatia inflamatoéria crénica (EIC); Linfangiectasia
intestinal (LI) (primaria); Enteropatias infeciosas (parasitarias, bacterianas, viricas ou fungicas);
Neoplasias infiltrativas do ID (linfoma, adenocarcinoma); Obstrugdo crénica do ID (corpo estranho ou
intussuscec¢do). Extraintestinais: LI (secundaria a EIC, neoplasia, ICC direita, pericardite constritiva ou
hipertensdo portal); Doenga pancredtica (pancreatite crdnica, insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE)
ou neoplasia pancreatica); Doencga hepatica crdnica (hepatite crénica, cirrose, shunt portossistémico
ou hipertensao portal); Hipoadrenocorticismo; Nefropatia perdedora de proteinas (NPP); ICC direita;
Neoplasias mediastinais ou pulmonares.

Exames complementares: Hemograma (Tabela B1): sem altera¢des. Bioquimica sanguinea

(Tabela B2): hipoalbuminemia ligeira a moderada (21 g/L e 19 g/L [23-40 g/L]). Acidos biliares pré-

prandiais, amonia, cortisol basal sérico, lipase pancreatica especifica (Catalyst®), cobalamina e folato

(Tabela B2): normais. Proteina C-Reativa (CRP) (Tabela B2): 36,5 mg/L (0.0 - 10.0 mg/L). Teste Tripsine-

Like Imunoreactivity (TLI) (Tabela B2): 5,5 ng/ml (10,9 — 50 ng/ml). Andlise de urina (Tabela B3): sem

alteragdes. Flutuacdo fecal de amostras de 3 dias consecutivos: sem alteracdes. Teste de antigénio de

Giardia spp.: negativo. POCUS toracico e abdominal: derrame bicavitario, mais marcado na cavidade

abdominal. Andlise citolégica do liqguido abdominal: drenados 40 mL de liquido abdominal com aspeto

seroso, proteina total = 2 g/dL, densidade = 1,010, linfécitos e alguns neutréfilos. Ecografia abdominal

(Figura B2): liquido livre (LL) abdominal significativo; mucosa duodenal com estrias lineares
hiperecoicas proeminentes, orientadas perpendicularmente ao liumen, compativeis com vasos
linfaticos dilatados; discreto espessamento da mucosa, com preservagao geral da estratificagdo normal
da parede intestinal. Ecocardiograma: sem altera¢des. Endoscopia (Figura B3): mucosa duodenal
ligeiramente granular e moderadamente fridvel, com dilatacdo acentuada dos vasos linfaticos; mucosa

gastrica sem alteragGes macroscopicas. Bidpsias endoscdpicas e andlise histopatoldgica: gastrite

linfoplasmocitaria, ligeira, crénica e multifocal, com fibrose da lamina prépria da mucosa (ligeira), e
enterite linfoplasmocitaria ligeiramente a moderada, crénica, multifocal, com dilatacdo dos vasos
linfaticos ligeira a moderada, hiperplasia das criptas e das placas de Peyer; sem microrganismos
patogénicos nos planos teciduais examinados e sem qualquer evidéncia estrutural de doenca
neoplasica.

Diagndstico definitivo: EIC do tipo enterite linfoplasmocitdria associada a LI e IPE.

Terapéutica e evolugdo: O Ralph foi hospitalizado para monitorizacdo e controlo do derrame
bicavitario, bem como para investigacdo diagndstica. No primeiro dia de internamento, iniciou
fluidoterapia com Lactato de Ringer (LR) a taxa de 2 mL/Kg/h. No segundo dia, apds um episddio de

vémito, foi administrado maropitant (1 mg/Kg IV). A fluidoterapia foi mantida até ao terceiro e Ultimo
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dia de hospitalizacdo. A data da alta, apesar de ainda n3o existir confirmacdo histopatoldgica das
bidpsias intestinais, a aparéncia macroscopica do duodeno era fortemente sugestiva de linfangiectasia.
Adicionalmente, a gravidade dos sinais clinicos e a presenca de hipoalbuminémia eram compativeis
com uma forma grave de doenca intestinal. Assim, o plano terapéutico foi estruturado com o objetivo
de controlar estes problemas. O tratamento farmacoldgico foi o seguinte: prednisolona (1,8 mg/Kg PO
g24h), pancreatina (10 000 U de lipase PO gq8h), administrada com as refeicdes, e clopidogrel (5 mg/Kg
PO g24h). Foi ainda recomendada a introducdo exclusiva de uma dieta hidrolisada com baixo teor de
gordura durante um periodo minimo de 6 a 8 semanas. Foi agendada uma consulta de reavaliagdo para
duas semanas apds a alta.

Prognostico: O progndstico foi considerado reservado, devido a presenca de hipoalbuminemia,
derrame bicavitdrio, um indice de atividade clinica da enteropatia cronica em caes (canine chronic
enteropathy clinical activity index - CCECAI) de 9 (Tabela C4) e IPE, fatores associados a doenca mais
grave.

Discussdo: O Ralph foi apresentado a consulta com taquipneia e ligeiro abafamento dos sons
respiratdrios nas regides ventrais do térax. Perante a associacdo dos achados da anamnese e exame
fisico, nomeadamente, sinais Gl crénicos compativeis com doenca de ID, perda de peso, derrame
cavitario e hipoproteinemia, a enteropatia perdedora de proteinas (EPP) constituiu uma das principais
suspeitas diagndsticas.

A EPP pode resultar de trés mecanismos fisiopatologicos principais: aumento da
permeabilidade da mucosa intestinal, erosdao ou ulceragdao da mucosa, ou compromisso da drenagem
linfatica intestinal, levando a perda excessiva de proteinas para o limen intestinal™. A consequente
diminuicdo da concentragdo sanguinea de albumina reduz a pressao oncodtica plasmatica, favorecendo
o extravasamento de fluido para o espaco intersticial e para as cavidades corporais*. Embora os
derrames cavitarios sejam mais frequentes quando a albuminemia é inferior a 15 g/L, também podem
ocorrer com valores inferiores a 20 g/LY. Este mecanismo justificava o derrame pleural identificado no
Ralph e levantou a suspeita de derrame abdominal concomitante, posteriormente confirmada por
POCUS abdominal e toracico. A caracterizacdo dos derrames através de andlise fisico-quimica e
citoldgica é essencial para orientar os diagnésticos diferenciais!™. Apds abdominocentese, a anélise do
LL abdominal revelou um transudado puro, achado compativel com diminuicdo da pressao oncodtica
plasmatica e pouco sugestivo de etiologias inflamatdrias ou infeciosas!*..

Perante uma pan-hipoproteinemia marcada, a abordagem diagndstica deve ser sistematica,
excluindo inicialmente causas extraintestinais de perda ou diminui¢cdo da sintese proteica antes de
atribuir a altera¢do ao trato GI'*?. A disfuncdo hepatica foi considerada improvavel, uma vez que o
Ralph apresentava enzimas hepaticas, acidos biliares pré-prandiais e amdnia dentro dos intervalos de

referéncial’. Por outro lado, a hipoalbuminemia secundaria a insuficiéncia hepatica apenas ocorre apds
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perda funcional de aproximadamente 80% da massa hepatocelular, sendo pouco provavel na auséncia
de outras alteragdes compativeis com hepatopatia significativa!*. A NPP foi igualmente excluida, dado
que a analise de urina revelou densidade urindria (DU) de 1,050, auséncia de sedimento ativo e relacdo
proteina:creatinina urinaria (UPC) inferior a 0,20, excluindo perdas renais clinicamente significativas!®.
Além disso, a hipoglobulinemia observada é pouco caracteristica da NPP.

Podem ainda ser avaliados outros parametros bioquimicos para excluir doencas capazes de
justificar o quadro clinico. A hipercalemia inicialmente identificada, associada aos sinais Gl, levantou a
suspeita de hipoadrenocorticismo™, uma endocrinopatia que deve ser considerada no diagndstico
diferencial de cdes jovens com diarreia do ID™¥; contudo, valores normais de cortisol basal sérico
permitiram exclui-la. Dada a reconhecida associa¢do entre pancreatite crénica e EIC?, procedeu-se
também a avaliacdo da fungdo pancreatica. O doseamento da lipase pancreatica especifica (Pancreatic
lipase immunoreactivity [PLI]), atualmente considerado o método mais especifico e sensivel para o
diagndstico de pancreatite em cdes!, revelou valores dentro dos intervalos de referéncia. A funcio
pancredtica exdcrina foi avaliada através da TLI, considerado o teste de referéncia para o diagndstico
de IPE™. De acordo com os critérios mais recentes, o intervalo de referéncia situa-se entre 10,9 — 50,0
ug/L, sendo valores menores ou iguais (<) 5,5 pg/L compativeis com IPE®!. O Ralph apresentou uma TLI
de 5,5 ng/mL, confirmando este diagndstico. Embora a IPE possa, em casos prolongados e associados
a desnutrigdo grave, causar hipoalbuminemial¥, dificilmente justificaria, de forma isolada, a pan-
hipoproteinemia acentuada e os derrames cavitarios observados. Assim, considerou-se mais provavel
que representasse uma alteragdo concomitante ao processo intestinal primario. As concentragGes
séricas de cobalamina e folato encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia. No entanto, valores
normais destes biomarcadores ndo excluem EIC, uma vez que apresentam sensibilidade limitada e
refletem apenas altera¢des absortivas de segmentos especificos do ID, nomeadamente, a cobalamina
no ileo e o folato no duodeno e jejuno proximal 2. Em contrapartida, verificou-se um aumento
marcado da CRP, compativel com um processo inflamatério sistémico ativo. Apesar de inespecifica, a
CRP tende a apresentar valores mais elevados nas formas mais graves de EIC, incluindo a EPP 2. O
hemograma revelou linfopenia e monocitose. A linfopenia é um achado frequente em cdes com EPP
associada a IL . J4 a monocitose é tipica de uma inflamacéo crénica. Por fim, a flutuacdo fecal de
amostras recolhidas em trés dias consecutivos e o teste de antigénio para Giardia spp. apresentaram
resultados negativos, tornando pouco provavel uma etiologia parasitdria para os sinais Gl.

Em cdes com EPP acompanhada de sinais clinicos significativos, como perda de peso ou
anorexia, recomenda-se realizar uma investigacdo diagndstica abrangente desde o momento da
apresentacdo. Esta deve incluir exames de imagiologia, despiste de doencas infeciosas relevantes na
regido geografica, avaliacdo do estado nutricional e de possiveis défices minerais, e, sobretudo, bidpsia

intestinal, considerada indispensavel para o diagndstico definitivo™?. No caso do Ralph, a presenca de
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hipoalbuminemia e derrame bicavitario justificou prosseguir a investigacdo diagndstica. Antes da
realizacdo da ecografia abdominal, foi efetuado um ecocardiograma, que excluiu doenca cardiaca
estrutural e ICC direita como causa do derrame bicavitario. A ecografia abdominal revelou estrias
hiperecogénicas na mucosa duodenal, um achado altamente sugestivo de IL, com sensibilidade de 75%
e especificidade de 96%!*?. Adicionalmente, a preservacio da estratificacio normal da parede
intestinal favoreceu uma etiologia inflamatdria, tornando menos provavel a presenca de uma neoplasia
infiltratival?’. Ndo obstante, a confirmagédo diagndstica depende da avaliacdo histopatoldgical?.

A obtencdo de amostras intestinais pode ser realizada por endoscopia ou cirurgia. A
endoscopia é geralmente preferida por ser menos invasiva e apresentar menor risco de complicagdes,
particularmente em animais com hipoalbuminemia, nos quais o risco de deiscéncia de sutura estd
aumentado™. No caso do Ralph, foi realizada endoscopia digestiva alta, que revelou uma mucosa
duodenal granular e fridvel, com multiplos “pontos brancos” difusamente distribuidos pelo duodeno,
alteracdo compativel com dilatacdo dos vasos linfaticos e sugestiva de LI A avalia¢do histopatoldgica
confirmou a presenca de enterite linfoplasmocitaria crénica multifocal, uma forma de EIC/*, associada
a dilatacdo linfatica ligeira a moderada, patognoménico de LI™¥, e hiperplasia das criptas das placas de
Peyer, sem evidéncia de agentes infeciosos ou infiltracdo neoplasica. A LI pode ser primdria ou
secundaria, estando esta ultima frequentemente associada a inflamacao intestinal crénica, neoplasia
ou outras causas de obstrugdo linfatical>¥. Atualmente, reconhece-se uma relagdo bidirecional entre
EIC e LI: a inflamagdo intestinal promove obstrucdo e dilatagdo linfatica, enquanto a perda de linfa para
a mucosa intestinal contribui para a perpetuagdo da inflamacg3o e progressdo da doenca!®. De facto,
um estudo demonstrou a presenca de LI concomitante em 76% dos cies com EIC e hipoalbuminemia!®.
De acordo com o mais recente consenso do ACVIM sobre EIC canina, a EPP deixou de ser considerada
uma entidade clinica distinta, passando a integrar o espectro das EIC como uma das suas manifesta¢bes
fenotipicas mais graves!?. Assim, os achados histopatoldgicos permitiram estabelecer o diagndstico
definitivo de EIC do tipo enterite linfoplasmocitaria associada a LI, com fenétipo de EPP.

Atualmente, a EIC é definida como um grupo de doencas Gl caracterizadas pela presenca de
sinais Gl persistentes ou recorrentes por mais de trés semanas, apds exclusdo de causas
extraintestinais, infeciosas e neoplasicas, e pela confirmagdo histopatoldgica de inflamagao
intestinal*®. Embora o termo Inflammatory Bowel Disease (IBD) tenha sido amplamente utilizado para
descrever estes casos, a sua utilizacdo implica, adicionalmente, a auséncia de resposta ao tratamento
dietético e antimicrobiano, bem como resposta clinica a terapéutica anti-inflamatdria ou
imunossupressoral®!, De acordo com a resposta ao tratamento, a EIC pode ainda ser subclassificada
em enteropatia responsiva a dieta (ERD), enteropatia responsiva aos antimicrobianos (ERAM),

enteropatia responsiva a imunossupressio (ERI) e enteropatia ndo responsiva (ENR)®2°.,
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O tratamento instituido no Ralph foi consistente com a abordagem terapéutica multimodal
atualmente recomendada para cdes com EIC associada a EPP e LI**!. O maneio nutricional constitui o
pilar fundamental da terapéutica das EIC, particularmente nos animais com LI, uma vez que a maioria
dos cdes com enteropatia crénica apresenta um fendtipo responsivo a dieta, sendo esta considerada a
primeira linha de tratamento'>®. Neste caso, foi instituida uma dieta hidrolisada com baixo teor de
gordura. As proteinas hidrolisadas reduzem a estimulacdo antigénica da mucosa intestinal, enquanto a
restricdo lipidica minimiza a dilatagdo linfatica e a consequente perda de proteinas'*. Contudo, a
presenca de hipoalbuminemia marcada, derrames cavitarios e um CCECAI estimado entre 9 e 11 pontos
(Tabela B4) indicava doenca grave!*?. Nestas situacdes, recomenda-se a introdu¢do precoce de
imunossupressao em associacdo ao tratamento dietético, ao contrario dos casos ligeiros, nos quais a
dieta pode ser utilizada como Unica intervenc¢do inicial?. Assim, a administracio imediata de
prednisolona numa dose imunossupressora (1,8 mg/Kg PO q24h), sem aguardar pela resposta exclusiva
a dieta, revelou-se clinicamente justificada. Os glucocorticoides constituem a terapéutica
imunossupressora de primeira linha na maioria dos cies com ERI™?. Nos casos de resposta inadequada
ou de efeitos adversos significativos, poderd ser necessdria a associacdo de um segundo agente
imunossupressori®?. A administracio de clopidogrel foi igualmente apropriada, atendendo a
hipoalbuminemia grave. A perda intestinal de antitrombina, associada ao estado de
hipercoagulabilidade caracteristico da EPP e ao potencial efeito pré-trombético dos glucocorticoides,
aumenta o risco de fenémenos tromboembdlicos 3. A suplementa¢dio com enzimas pancreéaticas
também se encontrava indicada perante a diminui¢do da TLI, compativel com IPE. Recomenda-se a
repeticdo deste teste 1-2 meses apds o inicio da terapéutica para monitorizacdo da resposta ao
tratamento ©®!. A evolucio clinica deve ser avaliada através da melhoria dos sinais Gl e da normalizagio
progressiva dos parametros laboratoriais, sobretudo da albuminemial®. Importa salientar que a
melhoria clinica pode preceder a recuperagao bioquimica; assim, a auséncia de resposta deverd
motivar a reavaliacdo do caso e eventual ajuste terapéutico, incluindo a introducdo de um segundo
agente imunossupressor'?. Devido a auséncia de reavalia¢do clinica apds o inicio do tratamento, ndo
foi possivel avaliar objetivamente a resposta terapéutica, nem determinar em que subcategoria de EIC
(responsiva a dieta, a imunossupressao ou ndo responsiva) o caso poderia ser enquadrado.

O progndstico dos caes com EIC associada a EPP é geralmente reservado, dependendo da
gravidade das alteragées clinicas e laboratoriais no momento do diagndstico e, sobretudo, da resposta
ao tratamento nas primeiras semanas™?. A concentra¢io sanguinea de albumina constitui o indicador
progndstico mais consistente, estando associada a menor tempo de sobrevida e maior risco de
complicacdes®®. Outros fatores progndsticos relevantes incluem um indice CCECAI elevado,
diminuicdao da CC e da massa muscular, presenga de ascite ou derrame pleural, hipocobalaminemia e

aumento da ureia sanguineal?. Recentemente, um estudo que avaliou a mortalidade intra-hospitalar
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em cdes com EPP descreveu uma taxa de mortalidade de 21,5%, reforcando a gravidade desta sindrome
e a importancia da identificacdo precoce de fatores progndsticos desfavoraveis®. No presente caso, o
Ralph apresentava vdrios fatores progndsticos desfavoraveis, nomeadamente hipoalbuminemia
moderada, derrame bicavitario, CCECAI estimado entre 9 e 11 pontos, compativel com doenca grave,
e IPE concomitante. No entanto, devido a auséncia de reavaliagdo clinica apds o inicio da terapéutica,
nao foi possivel avaliar a resposta ao tratamento, fator determinante para a evolugdo destes casos.
Assim, apenas se pode concluir que o progndstico inicial era reservado, ndo sendo possivel estabelecer

o progndstico final do caso.
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ANEXO B

Enteropatia inflamatdria crénica e linfangiectasia

Tabela B2. Hemograma.

Eritrdcitos (10'2/L)
Hematécrito (L/L)
Hemoglobina (g/L)
VCM (fL)
HCM (pg)
CHCM (g/L)
RDW (%)
Reticuldcitos (%)
Reticulécitos (K/puL)
Hemoglobina reticuldcitos (pg)
Leucécitos (10°/L)
Neutréfilos (10°/L)
Linfécitos (10°/L)
Monécitos (10°/L)
Eosinéfilos (10°/L)
Basofilos (10°/L)
Plaquetas (x10°/L)
PDW (fL)
VPM (fL)
Plaquetdcrito (%)

Tabela B2. Bioquimica sanguinea.

Glucose (mmol/L)
Creatinina (umol/L)
Ureia (mmol/L)
Racio BUN/Creatinina
Fésforo (mmol/L)
Célcio (mmol/L)

Na+ (mmol/L)

K+ (mmol/L)

Réacio Na/K
Cloro (mmol/L)
Proteinas totais (g/L)
Albumina (g/L)
Globulina (g/L)
Récio Albumina/Globulina
ALT (U/L)

FA (U/L)

GGT (U/L)
Bilirrubina total (umol/L)
Colesterol (mmol/L)
Amilase (U/L)
Lipase (U/L)
Osmolaridade (mmol/Kg)
Lactato (mmol/Kg)

Acidos Biliares Pré-prandiais (umol/L)

Amoénia (umol/L)
Cortisol basal (nmol/L)

Lipase Pancreatica Catalyst® (U/L)

Cobalamina (pg/mL)
Folato (pg/L)
CRP (mg/dL)

TLI (ng/mol)

5,64 - 8,87
0,373-0,617
131-205
61,6-73,5
21,2-25,9
320-379
13,6-21,7

10,0-110,0
22,3-29,6
5,05-16,76
2,95-11,64
1,05-5,10
0,16-1,12
0,06-1,23
0,00-1,10
148 - 484
9,1-19,4
8,7-13,2
0,14-0,46

4,11-7,95
44 - 159
2,5-9,6

0,81-2,20

1,98 - 3,00
144 - 160
3,5-58

109 -122
52-82
23-40
25-45

10-125
23-212
0-11
0-15
2,84 -8,26
500 -1500
200 -1800

0,50-2,50
0,0-14,9
0-98
14 -828
0-200
251-908
7,7-24,4
0,0-10,0
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6,04
0,383
134
63,4
22,3
352
26,3
11
66,8

11,04
7,43
0,824
2,321
0,47
0,00
425
10,4
13,91
0,591

6,14
68
4,5
17
1,90
2,17
149
6,91
22
112
41
174
244
0,17
58
75

<2
3,57
605
538
302

5,66
0,379
134
67,0
23,7
354
14,9
0,6
34,5
28,0
11,94
8,76
1,37
1,10
0,64
0,07
328
9,2
10,8
0,35

155
4,6
34

115

1,14

214

7,4
17
170,1
41
890
13,1
36,51
550

194



Figura B1. Radiografias tordcicas evidenciando
derrame pleural (CAMV) (A) projec¢do ventrodorsal:
aumento da opacidade de tecidos moles, presenga
de linhas fissurais e reducdo da definicdo da
silhueta cardiaca. (B) projecdo laterolateral em
decubito lateral esquerdo: aumento da opacidade
de tecidos moles; retragdo dorsal dos lobos
pulmonares; presencga de linhas fissurais; reducdo
da definigdo da silhueta cardiaca (imagens
gentilmente cedidas pelo hospital VSI).
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Tabela B3. Anadlise de urina.

Cor
Turbidez

Densidade urinaria

pH
Proteinas (mg/dL)
Glucose (mmol/L)

Corpos cetonicos
(mmol/L)

Urobiligénio (umol/L)
Bilirrubina (umol/L)
Sangue/hemoglobina
(Ery/uL)

Esterase leucocitaria
(Leu/uL)

Creatinina urindria
(umol/L)

Proteina urinaria
(g/L)

UPC

Eritrécitos (/hpf)
Leucdcitos (/hpf)
Bactérias, Cocos
Bactérias, Bacilos

Células epiteliais
escamosas (/hpf)
Células epiteliais ndo
escamosas (/hpf)
Cilindros hialinos
(/1pf)

Cilindros ndo-
hialinos (/Ipf)
Cristais (/hpf)

Cistocentese

Ambar

Transparente
1050

7,0
30

Negativo
Negativo

4 (2+)

Negativo

Negativo

Negativo

21392,8

<0,5

<0,20

<1

<1
Negativo

Negativo

Negativo

<1

Negativo

Negativo

Negativo

1015 -
1045

55-8,5
0-15

Negativo
Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

530 -
30940

0,05 -4,00

<0,50

Negativo
Negativo
Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo



Tabela B4. Sistemas de pontuacdo de gravidade clinica
utilizados para cdes com enteropatias crénicas —
CCECAI

Normal
Atitude/ Ligeiramente diminuido
Atividade Moderadamente diminuido
Gravemente diminuido

Normal

Ligeiramente diminuido
Moderadamente diminuido
Gravemente diminuido

Apetite

Nenhum

Ligeiro (1x/semana)
Moderado (2-3x/semana)
Grave (>3x semana)
Figura B2. Imagens ecograficas abdominais. (A) mucosa Normal

duodenal com estrias hiperecogénicas; presenga de Moles, com sangue, muco

liquido livre (LL) (B) LL abdominal (imagens gentilmente Consisténcia o) EfES

cedidas pelo hospital VSI). das fezes Muito moles

Vomitos

PO WNRO WNEFPFO WNEFO

Diarreia aquosa

Normal

Frequéncia das 2-3/dia
fezes 4-5x/dia

>5x/dia

Nenhuma

Ligeira (<5%)
Moderada (5-10%)
Grave (>10%)

>20 g/L
Albumina 15-19,9 g/L
sanguinea 12-149 g/L

<12 g/L

Nenhuma
Ligeira
Moderada
Grave

Perda de peso

Ascite e/ou
edema
periférico

Nenhuma

Ocasional

Regular com auséncia a
dormir

Regular e acorda por 3
prurido

NFRPO WNRFPRO WNERERO WNRPFPO WNRERO WN

Prurido

Clinicamente insignificante 0-3
Doencga ligeira 4-5
Final Doenga moderada 6-8
Doencga grave 9-11
Doenga muito grave 12+

Figura B3. Imagens endoscdpicas do duodeno,
evidenciando dilatagdo linfatica (imagens
gentilmente cedidas pelo hospital VSI).
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Caso Clinico Ill: Pneumologia | Broncopneumonia bacteriana associada a

colapso das vias aéreas inferiores

Caracterizagao do doente e motivo da consulta: O Stan era um cdao macho castrado, cruzado
de Staffordshire Bull Terrier, com 12 anos e 26,7 Kg de peso. Foi apresentado a consulta devido a um
histérico de tosse crdnica, ruidosa e ndo produtiva e estertor inspiratério exacerbado pelo exercicio.

Anamnese: O Stan era um cdo indoor, com acesso a jardim privado e sem coabitantes. Nao
apresentava historial de viagens ou para locais com elevada densidade populacional canina. Ndo tinha
acesso conhecido a toéxicos, lixo, ou poluentes atmosféricos irritantes. Era alimentado com uma
combinacdo de racdo comercial seca, humida e caseira, tendo acesso permanente a dgua. O protocolo
vacinal e as desparasitacdes encontravam-se desatualizados. Para além da orquiectomia, ndo
apresentava antecedentes médico-cirurgicos relevante. Cerca de dois meses antes da apresentacdao
ao VSI, foi observado no seu CAMV habitual por tosse crénica, ndo produtiva e ruidosa, associada a
estertor laringeo durante o exercicio. Nessa ocasido, foi realizada radiografia toracica, embora as
imagens nao estivessem disponiveis para revisao no VSI, tendo sido reportada auséncia de alteracdes
relevantes. Foi ent3o instituida terapéutica com fosfato de codeina (2,25 mg/Kg PO q12h), associada
a utilizacdo diaria de um inalador. Perante a auséncia de melhoria clinica, o Stan foi posteriormente
referenciado para o VSI.

EFG: O Stan apresentava-se ativo, alerta e responsivo a estimulos externos, com atitude
normal e temperamento equilibrado. Exibia uma CC de 7/9. Os movimentos respiratérios eram
costoabdominais, profundos, ritmicos e regulares, com 32 rpm. O pulso femoral era forte, bilateral,
simétrico, regular, ritmico e sincrono. As membranas mucosas estavam ligeiramente ciandticas, com
um TRC < 2s. Auscultagdo cardiaca normal, com FC de 116 bpm. Os linfonodos encontravam-se
normodimensionados. A palpa¢do abdominal revelou-se limitada devido a sua conformacao fisica.
Temperatura retal de 38,6°C.

Exame dirigido ao sistema respiratorio: Presenca de estertor inspiratério marcado, mais
audivel ao nivel da faringe. A auscultacdo pulmonar detetou-se aumento da intensidade dos sons
respiratdrios e crepitacdes humidas multifocais. Restante exame sem alteracgées.

Lista de problemas: Tosse crdnica, ruidosa, ndo produtiva; estertor inspiratério; aumento da
intensidade dos sons respiratérios; crepitacdes humidas multifocais; discreta cianose das mucosas;
sobrepeso moderado.

Diagndsticos diferenciais: Doencas das vias aéreas superiores (VAS) e nasofaringe: sindrome

obstrutiva das vias aéreas dos braquicefalicos (SOVAB); colapso traqueal; paralisia laringea; laringite;

massa nasofaringea; traqueite ndo infeciosa. Doencas das vias aéreas inferiores (VAIl): bronquite

crénica; colapso bronquico. Doencas do parénquima pulmonar: broncopneumonia; pneumonia
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bacteriana; pneumonia por aspiracdo; parasitas pulmonares; doenc¢a pulmonar intersticial; neoplasia

pulmonar primaria ou metastatica; edema pulmonar. Extrarrespiratdrias: hipertensdao pulmonar;

cardiomegalia com compressao brénquica; ICC esquerda.

Exames complementares: Hemograma (Tabela C1): eritrocitose e linfopenia. Bioguimica
sanguinea (Tabela C2): hipofosfatemia; aumento da ALT, ALP e GGT. Gasometria (Tabela C3): pO, (66
mmHg [90-100 mmHg]); hemoglobina total (tHb) (22,6 g/dL [12,0-18,0 g/dL]); HCOs (26,5 mmol/L
[24,0-26,0 mmol/L]); Sa0, (91% [93-100 %]); Tomografia Computorizada (TC) a cabeca, pescoco e

térax: espessamento do palato mole (simétrico, sem patologia apreciavel); consolidacdo multifocal
irregular em toda a regido ventral dos pulmdes e lobo acessdrio, associada a colapso brénquico
periférico; opacidades de vidro fosco irregulares nos restantes lobos pulmonares; brénquio lobar

cranial esquerdo parcialmente comprimido (limen permanece patente); Faringoscopia e broncoscopia

com lavagem bronco-alveolar (LBA) (Figura C1): elementos de sindrome braquicefalica associados ao

palato mole; laringite e inflamacdo da traqueia; grande quantidade de material mucopurulento na
regido da carina; mucosa brénquica espessada, hiperémica, bloqueada por tampdes de muco; colapso

dindmico do brénquio lobar cranial esquerdo (> 75% de reducdo de didmetro). Citologia da LBA:

inflamagao marcada, principalmente neutrofilica, com alguns eosinéfilos; grande quantidade de
bactérias em forma de bastonete e sinais de fagocitose bacteriana. Cultura da LBA: ndo foram isoladas

bactérias em cultura. PCR do liquido da LBA: positivo para Pseudomonas spp..

Diagndstico definitivo: Broncopneumonia bacteriana por Pseudomonas spp. associada a
colapso dinamico e inflamacdo das VAI, com altera¢Ges inflamatdrias das VAS.

Terapéutica e evolugdo: Para a realizagdo da TC e subsequente broncoscopia, o Stan foi
submetido a anestesia geral, com pré-medicacdo com butorfanol (0,1 mg/Kg IV), midazolam (0,1
mg/Kg IV) e maropitant (1 mg/Kg IV), indugdo com propofol (4 mg/Kg IV) e manutengdo com isoflurano.
Durante o procedimento recebeu fluidoterapia com LR a taxa de 2 ml/Kg/h. Embora o fluido da LBA
tenha sido submetido a analise citolégica e cultura bacteriana com antibiograma, um atraso
significativo no transporte da amostra comprometeu a sua viabilidade, resultando numa cultura
negativa. Perante a forte suspeita de um falso negativo, foi enviada uma amostra para diagndstico
molecular por PCR. Enquanto se aguardavam os resultados, foi instituida antibioterapia empirica com
amoxicilina/acido clavulanico (20 mg/Kg PO g8h) e marbofloxacina (2,5 mg/Kg PO q24h).
Posteriormente, o PCR confirmou a presenga de Pseudomonas spp., tendo a dose de marbofloxacina
sido aumentada para 3,5 mg/Kg PO g24h. Considerando os restantes achados clinicos e imagioldgicos,
foi recomendada a introdugdo da seguinte terapéutica 5 a 7 dias apds o inicio da antibioterapia:
prednisolona (0,37 mg/Kg PO g24h) durante 10 dias, seguida de reducdo para 0,28 mg/Kg PO g24h e,
posteriormente, para 0,19 mg/Kg PO g24h; teofilina de libertacdo prolongada (7,5 mg/Kg PO SID), com

monitorizagdo periddica das concentragOes séricas para ajuste posoldgico; nebulizagdo diaria com
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solucdo salina, com o objetivo de reduzir a viscosidade das secrecées e facilitar a eliminacdao dos
tamp&es mucosos; e budesonida nebulizada (4,68 pg/Kg q24h), a iniciar quando a dose de
prednisolona fosse reduzida para 0,19 mg/Kg PO g24h, de forma a permitir a progressiva reducdo da
corticoterapia sistémica e, idealmente, a sua suspensdo. Foi ainda recomendada reavaliacdo clinica
periddica, incluindo monitorizacdo da CRP a cada duas semanas e, se possivel, realizacdo de TC toracica
de controlo, com o objetivo de avaliar a resposta a antibioterapia e orientar decisGes quanto a sua
manutencdo, ajuste ou suspensdo, bem como a durac¢do do tratamento, de acordo com a evolugdo
clinica e imagioldgica.

Progndstico: O progndstico das broncopneumonias é geralmente favoravel quando é
instituida antibioterapia adequada. No entanto, a presenca de alteragdes estruturais irreversiveis das
VAI, nomeadamente colapso brénquico grave, aumenta o risco de persisténcia ou recorréncia dos
sinais clinicos e predispde ao desenvolvimento de infe¢Oes respiratdrias recorrentes, agravando o
progndstico. Adicionalmente, a CC do Stan constitui um fator progndstico desfavoravel. A auséncia de
acompanhamento clinico impediu avaliar a evolucdo do caso.

Discussao: O Stan apresentou-se a consulta por tosse crénica ruidosa ndo produtiva, associada
a estertor inspiratério, crepitacdes humidas multifocais e ligeira cianose. A tosse resulta da ativacao
de recetores de irritacdo por mediadores inflamatdrios, excesso de secrecdes mucosas ou alteracdes
estruturais das vias aéreas, sendo considerada crénica quando persiste por mais de 8 semanas 2. A
tosse é um dos sinais respiratdrios mais frequentes em cdes e representa um desafio diagnodstico,
podendo estar associada a doengas das VAS, VAl ou do parénquima pulmonar. Em contrapartida, a sua
origem cardiovascular é atualmente considerada improvavel e cada vez menos aceite pela comunidade
cientifical?. O colapso das vias aéreas, dindmico ou estatico, é uma causa comum de tosse cronica,
caracterizada por episddios persistentes, secos, estridentes e paroxisticos!?, um padrdo compativel
com a descrigcdo clinica do Stan. Adicionalmente, a presenca de crepita¢ées himidas e aumento dos
sons broncovesiculares, conforme observado no Stan, sugere envolvimento das VAI e/ou parénquima
pulmonar, sendo achados frequentemente observados em colapso bronquico, bronquite e pneumonia
bacteriana™?. Foi igualmente identificado um estertor inspiratdrio, mais evidente ao nivel da faringe,
indicativo de aumento da resisténcia ao fluxo aéreo nas VAS. Este achado justifica a inclusdo de
doencas obstrutivas, nomeadamente a SOVAB, nos diagndsticos diferenciais!¥. As mucosas
acinzentadas observadas durante o EFG sugerem diminuicdo da oxigenacao tecidular, potencialmente
associada a hipoxemia secundaria a alteragdes das trocas gasosas®®. Além disso, a condi¢do corporal
de 7/9 poderd igualmente ter contribuido para o agravamento da sintomatologia respiratérial'. A
obesidade associa-se ao aumento do trabalho respiratério, reducdo da complacéncia pulmonar e
menor tolerdncia ao exercicio, exacerbando manifestag¢des clinicas em cdes com doenca respiratdria

crénica, embora raramente constitua a causa primaria da tosse!**. Perante o conjunto dos achados
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clinicos, a hipdtese mais provavel era a existéncia de uma doenca respiratdria multifatorial. Neste
contexto, a realizacdo de exames imagiolégicos avancados e de broncoscopia com LBA encontrava-se
justificada para obtencdo de um diagndstico definitivo, constituindo a abordagem recomendada em
casos de tosse persistente refratdria a terapéutica empirica ou quando coexistem sinais de
envolvimento de multiplos compartimentos do sistema respiratériof?..

Os exames complementares confirmaram a natureza multifatorial da doenca respiratéria. O
hemograma revelou eritrocitose grave, uma alteracdo compativel com resposta adaptativa a
hipoxemia cronica, descrita tanto em doencgas cardiacas como em doencas respiratdrias crénicas
associadas a hipoxemia persistentel®’. A gasometria arterial confirmou hipoxemia moderada, com pH
e PaCO, dentro dos valores de referéncia, um padrdo sugestivo de alteracdo da relagdo
ventilagdo/perfusdo ou limitagdo das trocas gasosas por doenga pulmonar, sem compromisso
significativo da ventilac3do alveolar®. A auséncia de hipercapnia indica que o Stan mantinha capacidade
ventilatéria suficiente para compensacao parcial da disfuncdo respiratéria. Observou-se linfopenia,
compativel com uma resposta de stresse. No perfil bioquimico, verificou-se aumento das enzimas
hepaticas, um achado frequente em cdes com colapso das vias aéreas, embora a sua etiologia
permaneca incerta, podendo estar relacionada com episddios transitdrios de hipoxia hepatica ou
infiltrac3o lipidica'™. Adicionalmente, a hipofosfatemia poderd ter contribuido para o agravamento da
hipdxia tecidular, uma vez que a reducdo das concentragdes eritrocitarias de 2,3-DPG aumenta a
afinidade da hemoglobina pelo oxigénio, dificultando a sua libertacdo aos tecidos periféricos®®.

A radiografia toracica tinha sido realizada cerca de dois meses antes da investiga¢do no VSI,
pelo que o processo infecioso poderia ainda ndo apresentar alteragdes imagioldgicas evidentes ou
manifestar-se apenas por lesGes subtis. Embora seja o exame de primeira linha na abordagem da tosse
crénica, a radiografia apresenta sensibilidade limitada na detecdo de alteragdes brénquicas discretas,
pequenas areas de consolidacdo pulmonar ou doenga em fases iniciais. Assim, a auséncia de alteracdes
radiograficas ndo exclui doenca respiratéria quando a suspeita clinica é elevadal®’. Perante a
persisténcia dos sinais clinicos, a TC revelou-se determinante. Comparativamente a radiografia
toracica, esta técnica apresenta maior sensibilidade para a avaliacdo do parénquima pulmonar e das
vias aéreas, sendo atualmente considerada o método imagiolégico de eleicdo em casos respiratdrios
complexos™3. A TC identificou consolida¢do pulmonar multifocal com predominio ventral e no lobo
acessoério, achados altamente sugestivos de broncopneumonia bacteriana ou pneumonia por
aspiragdol®. A distribuicdo ventral das lesdes é caracteristica destes processos, refletindo a deposi¢do
gravitacional de material aspirado e a disseminagdo de secre¢des contaminadasf®. Foram ainda
observados colapso brénquico periférico e compressao parcial do brénquio lobar cranial esquerdo,
alteragOes associadas a maior gravidade clinica e a um risco aumentado de infe¢des respiratérias

recorrentes®.
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A broncoscopia revelou ligeiro espessamento do palato mole, hiperemia da laringe e da
traqueia, abundante material mucopurulento na carina, espessamento e hiperemia da mucosa
bronquica, multiplos tampdes de muco e colapso dindmico do brénquio lobar cranial esquerdo (>75%
de reducdo do lumen). Estes achados evidenciam inflamacdo ativa das vias aéreas, hipersecrecdo de
muco e compromisso da depuracio mucociliar™. O colapso dindmico do brénquio favorece
adicionalmente a retencdo de secre¢des, a obstrucdo ao fluxo aéreo e a persisténcia de infecOes
secundarias!. A broncoscopia continua a ser o método de referéncia para avaliagio dinamica do
[imen brénquico, permitindo identificar alteracbes que podem ndo ser totalmente evidentes nos
exames imagioldgicos estaticos®”). Por sua vez, a LBA constituiu o exame decisivo para o diagndstico
etioldgico. A citologia revelou inflamagdo neutrofilica marcada com bactérias intracelulares, um
achado fortemente indicativo de infe¢do bacteriana atival®.. Dado o potencial risco de vida associado
as infe¢Oes do trato respiratério inferior, a antibioterapia deve ser sempre que possivel orientada por
cultura bacteriana e teste de suscetibilidade antimicrobiana®>”!. Contudo, perante uma infeg3o grave
recentemente diagnosticada e na auséncia dos resultados microbiolégicos, a abordagem empirica
recomendada consiste na associacdo de uma fluoroquinolona a uma penicilina®®, esquema que foi
iniciado no Stan devido ao atraso na obtencdo da cultura. O posterior isolamento de Pseudomonas
spp. assumiu particular relevancia, uma vez que este agente oportunista coloniza preferencialmente
vias aéreas cronicamente inflamadas, com depura¢do mucociliar comprometida e remodelagdo
estrutural. Neste contexto, a inflamacdo persistente e o colapso brénquico constituiram fatores
predisponentes para a instalagdo e manutengdo da infe¢do™®.

Considerando os resultados obtidos, concluiu-se que os sinais clinicos do Stan resultavam da
interacdo entre doenca das VAI, altera¢Ges das VAS e uma infegdo bacteriana secundaria, refletindo a
natureza multifatorial da afe¢do respiratéria. Embora a inflamagdo brénquica pudesse ser secundaria
a prépria pneumonia bacteriana, a histéria de tosse crdnica, associada ao colapso dindmico brénquico
e a retencdo de secrecbes, sugere a presenca de uma doenca respiratdria cronica subjacente,
posteriormente complicada por infecdo bacteriana secunddrial*®l. As alteragdes das VAS,
nomeadamente laringite e traqueite, poderdo refletir extensdo ou repercussdo do processo
inflamatério das VAI™Y. Embora n3o tenham sido documentados episddios de aspiracdo, a distribuicdo
ventral das areas de consolidacdo pulmonar, em associacdo com os achados da faringoscopia e da
broncoscopia, torna plausivel a ocorréncia de microaspiracdes recorrentes?. Adicionalmente, a
doenca laringea e faringea sdo reconhecidas como fatores predisponente para doenga respiratdria
associada a aspiracdo, incluindo pneumonia bacteriana, devido ao comprometimento dos mecanismos
de protecdo das vias respiratdrias durante a degluticio’. Deste modo, a integra¢io dos achados

laboratoriais, imagioldgicos, endoscépicos e microbiolégicos foi determinante para estabelecer o
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diagndstico e orientar uma abordagem terapéutica dirigida aos diferentes mecanismos
fisiopatoldgicos envolvidos.

Com base na integracao de todos os achados, foi delineado um plano terapéutico dirigido aos
diferentes mecanismos fisiopatoldgicos identificados. A antibioterapia empirica foi instituida
aproximadamente 11 dias apds a realizagdo da LBA, com amoxicilina/acido clavulanico (20 mg/Kg PO
g8h) e marbofloxacina (2,5 mg/Kg PO g24h). Embora a colheita de amostras para cultura deva
preceder o inicio da antibioterapia sempre que possivel, o tratamento ndo deve ser adiado perante
forte suspeita de pneumonia bacteriana ©°!. A reavaliac3o clinica durante as primeiras semanas de
tratamento é recomendada para confirmar a resposta a antibioterapia, podendo ser complementada
pela monitorizagdo seriada da CRP e, quando necessario, por exames imagioldgicos de controlo®®. Esta
abordagem permite individualizar a dura¢do da antibioterapia de acordo com a evolugdo clinica e
laboratorial, em detrimento da utilizacdo de um periodo fixo de tratamento!®’. Neste caso, a citologia
da LBA evidenciou inflamacdo neutrofilica marcada, abundantes bactérias em forma de bastonete e
fagocitose bacteriana, achados altamente sugestivos de infecdo bacteriana ativa'®®!. Assim, a auséncia
de crescimento em cultura foi inesperada e podera refletir limitagdes da cultura convencional,
nomeadamente perda da viabilidade bacteriana por fatores pré-analiticos, como atrasos no transporte
ou processamento da amostral®’]. A posterior identificacdo de Pseudomonas spp. por PCR confirmou
a etiologia bacteriana e evidenciou a utilidade das técnicas moleculares como complemento
diagndstico quando a cultura é negativa ou inconclusiva, apesar de ndo permitirem avaliar a
suscetibilidade antimicrobiana®”.. Apés a identificagdo de Pseudomonas spp., a dose de
marbofloxacina foi aumentada para 3,5 mg/Kg PO g24h, provavelmente com o objetivo de otimizar a
eficacia terapéutica perante um agente frequentemente associado a perfis de resisténcia variaveis®>*°,
No entanto, a auséncia de antibiograma constitui uma limitagdo importante, uma vez que a
suscetibilidade das espécies de Pseudomonas as fluoroquinolonas é frequentemente imprevisivel,
impedindo confirmar a adequacdo da marbofloxacina como opcdo terapéutica™®. A introducdo
faseada de prednisolona apenas apds o inicio da antibioterapia foi igualmente apropriada, permitindo
controlar a inflamacdo das vias respiratdrias apds o estabelecimento de cobertura antimicrobiana
adequadal. Embora a bronquite crénica permaneca um diagndstico de exclusdo, a persisténcia da
inflamacao das vias aéreas, o colapso brénquico e a hipersecrecdo de muco justificavam a utilizacao
cautelosa de corticoterapia apds controlo da infegdo!!. A teofilina foi instituida com o objetivo de
reduzir a resisténcia das vias aéreas, melhorar o fluxo aéreo e favorecer a depuragdo mucociliart®.
Atendendo a administracdo concomitante de marbofloxacina, foi igualmente adequada a
recomendacdo de monitorizar as concentragdes séricas de teofilina, uma vez que as fluoroquinolonas
podem aumentar a exposicdo sistémica as metilxantinas, exigindo eventual ajuste posoldgico para

minimizar o risco de efeitos adversos!*. Complementarmente, foi recomendada nebuliza¢do diaria
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com solucdo salina para promover a hidratacdo das secrecGes respiratérias e facilitar a eliminacdo dos
tampdes de muco identificados na broncoscopia>®!. A posterior introducdo de budesonida nebulizada,
associada a reducdo gradual da dose de prednisolona, teve como objetivo manter o controlo da
inflamacao das vias respiratérias, minimizando simultaneamente a exposicdo sistémica aos
glucocorticoides!*®!,

O prognéstico depende da resposta a antibioterapia e da gravidade das alteragGes estruturais
das vias respiratérias™®. Embora a broncopneumonia bacteriana seja potencialmente reversivel
qguando tratada adequadamente, o colapso dindmico brénquico com reducdo luminal > 75% constitui
uma alteragdo estrutural grave e irreversivel, associada a compromisso da depuragdo mucociliar,
retencdo de secregbes, recorréncia dos sinais clinicos e maior suscetibilidade a infegGes
respiratdrias!>. A CC elevada de 7/9 poderd também influenciar negativamente a evolugdo clinica,
devido ao aumento do trabalho respiratério e a diminuicdo da complacéncia pulmonar™®. Contudo, a
auséncia de acompanhamento clinico representou uma limitacdo importante deste caso, impedindo a

avaliacdo da resposta terapéutica e da evolucdo a longo prazo.
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ANEXO C
Broncopneumonia bacteriana associada a colapso das vias aéreas inferiores

Tabela C1. Hemograma.

Eritrécitos (10'2/L) 5,64 — 8,87 10,261
Hematécrito (L/L) 0,373-0,617 0,668
Hemoglobina (g/L) 131-205 2261
VCM (fL) 61,6 —73,5 65,1
HCM (pg) 21,2-259 22,0
CHCM (g/L) 320-379 338
RDW (%) 13,6 -21,7 21,6
Reticuldcitos (%) 0,6
Reticulécitos (K/puL) 10,0 -110,0 63,6
Hemoglobina reticuldcitos (pg) 22,3-29,6 26,5
Leucdcitos (10°/L) 5,05-16,76 5,29
Neutréfilos (10°/L) 2,95-11,64 4,30
Linfécitos (10°/L) 1,05-5,10 0,45
Monécitos (10°/L) 0,16-1,12 0,29
Eosinéfilos (10°/L) 0,06-1,23 0,24
Baséfilos (10°/L) 0,00-1,10 0,01
Plaquetas (x10°/L) 148 — 484 160
PDW (fL) 9,1-19,4
VPM (fL) 8,7-13,2 14,11
Plaquetdcrito (%) 0,14-0,46 0,23

Tabela C2. Bioquimica sanguinea.

Glucose (mmol/L) 4,11-7,95 6,08
Creatinina (umol/L) 44 - 159 118
Ureia (mmol/L) 2,5-9,6 5,7
Récio BUN/Creatinina 12
Fésforo (mmol/L) 0,81-2,20 0,674
Célcio (mmol/L) 1,98 - 3,00 2,59
Na+ (mmol/L) 144 - 160 154
K+ (mmol/L) 3,5-5,8 4,0
Racio Na/K 39
Cloro (mmol/L) 109-122 114
Proteinas totais (g/L) 52-82 80
Albumina (g/L) 23-40 36
Globulina (g/L) 25-45 44
Réacio Albumina/Globulina 0,8
ALT (U/L) 10-125 4161
FA (U/L) 23-212 3319
GGT (U/L) 0-11 141
Bilirrubina total (umol/L) 0-15 8
Colesterol (mmol/L) 2,84 - 8,26 4,89
Amilase (U/L) 500 - 1500 909
Lipase (U/L) 200 - 1800 529
Osmolaridade (mmol/Kg) 305
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Tabela C3. Gasometria arterial.

Parametro Valores de referéncia (IDEXX) Dia1l
pH 7,36 —-7,44 7,40
pCO, (mmHg) 36-44 44
pO, (mmHg) 90 - 100 664
tHb (g/dL) 12,0-18,0 22,64
Na* (mmol/L) 144 - 160 154
K* (mmol/L) 3,5-5,8 4,2
cl- (mmol/L) 109 — 122 110
HCO;~ (mmol/L) 24,0 - 26,0 26,51
tCO, (mmol/L) 25,0-27,0 28,01
S0, (%) 93 -100 91l
Base em excesso (BE) (mmol/L) (-4) — (+4) +2
Anion gap 13

Figura C1. Imagens da broncoscopia, onde se observa uma mucosa brénquica muito espessada, edemaciada e
hiperémica. (A) e (B) Colapso brénquico hemodindmico com > 75% de redugdo de diametro; (C), (D) e (E) presenca de
grande quantidade de material mucoso nas VAI (setas pretas) (imagens gentilmente cedidas pelo hospital VSI).
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Caso Clinico IV: Dermatologia| Otite externa

Caracterizagao do doente e motivo da consulta A Kika era uma cadela esterilizada da raga
Buldogue francés, de 8 anos e com 11,2 Kg. Foi apresentada a consulta devido a um quadro de prurido
cutaneo e auricular crénico.

Anamnese: A Kika residia habitualmente num apartamento na Suica, deslocando-se
periodicamente a Portugal. Coabitava com uma cadela e dois gatos clinicamente saudaveis, tinha
acesso ao exterior publico e apresentava os protocolos vacinais e de desparasitacdo atualizados. Nao
existia histéria de acesso a lixo, téxicos ou plantas. A alimentagdo consistia em ragdo seca, dieta caseira
a base de frango e arroz cozinhados e, ocasionalmente, biscoitos dentarios. A tutora referiu episddios
esporadicos de vomito e fezes moles, sem alteracdes dos habitos de ingestdo de dgua ou micgdo. O
historial cirdrgico incluia ovariohisterectomia (OVH), cirurgia por piometra e palatoplastia realizada ha
4 anos. Relativamente ao historial médico, a tutora descreveu prurido cutdneo crénico ndo sazonal e
otites bilaterais recorrentes desde jovem, sem resposta completa as terapéuticas previamente
instituidas, incluindo limpeza auricular com Abelia® e outros tratamentos nao especificados. Segundo
a tutora, a Kika apresentava desde jovem prurido intenso auricular, podal, inguinal e perianal,
classificado como 8/10 na escala visual analégica de prurido (PVAS)™ (Figura E1). Adicionalmente, foi
reportada perda auditiva progressiva, manifestada por diminuicdo da resposta ao chamamento.

EFG: A Kika apresentava-se ativa e alerta, com atitude normal e temperamento equilibrado.
Exibia CC de 6 em 9. Os movimentos respiratérios eram costoabdominais, profundos, ritmicos,
regulares, com 28 rpm. As mucosas estavam rosadas, humidas e brilhantes, com um TRC de 1-2 s. Grau
de desidratagdo < 5%. O pulso femoral estava forte, bilateral, simétrico, ritmico, regular e sincrono. A
auscultacdo cardiorrespiratéria estava normal, a 120 bpm. Os linfonodos encontravam-se
normodimensionados e a palpacdo abdominal revelou-se normal. A temperatura retal era de 38,6°C.
Denotou-se uma auséncia de resposta a estimulos auditivos.

Exame dermatolégico: Observou-se hipotricose perianal ligeira, sem outras areas de
hipotricose ou alopecia. A avaliagdo cutanea revelou eritema ligeiro nas regides interdigitais e perianal.
No exame otoldgico, verificou-se liquenificagdo marcada do pavilhdo auricular direito, associada a
eritema e estenose grave do canal auditivo externo do ouvido direto (OD), impossibilitando a sua
visualizacdo otoscépica. No ouvido esquerdo (OE), observou-se liquenificagdo do pavilhdo auricular,
eritema e edema do canal auditivo externo, bem como acumulagdo de cerimen castanho-escuro e
odor desagradavel.

Lista de problemas: prurido crénico ndo sazonal de distribuicdo auricular, podal, inguinal e
perianal, com intensidade de 8/10 na PVAS; hipotricose perianal ligeira e eritema discreto nas regides

perianal e interdigitais; OD: liquenificacdo marcada do pavilhdo auricular, associada a eritema e
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estenose grave do canal auditivo externo; OE: liquenificacdo do pavilhdo auricular, com eritema e
edema do canal auditivo externo, com acumulag¢do de cerimen castanho-escuro e odor desagradavel;
Auséncia de resposta a estimulos auditivos.

Diagnésticos diferenciais: Dermatite atdpica canina (DAC); Reagdo adversa cutanea ao
alimento (RACA); Dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP); Otite externa crdnica bilateral
secundaria a doenca alérgica (complicada por Malassezia spp. e/ou infe¢do bacteriana); Otite média
(secretora primaria, secunddria a otite externa); Pélipo inflamatdrio auricular; Neoplasia do canal
auditivo (adenoma/adenocarcinoma das glandulas ceruminosas, carcinoma, etc.); Seborreia primaria
idiopatica; Dermatite por Malassezia; Piodermatite; Dermatite por contacto; Sarna otodécica
(Otodectes cynotis); Sarna demodécica (Demodex spp.).

Exames complementares: Citologia auricular do OE (Figura D2), corada com Diff-Quick®:

presenca abundante de Malassezia spp. (> 10 por campo). Citologia cutdnea (zonas interdigitais): sem

alteracgdes.

Diagndstico presuntivo: Otite externa crdnica bilateral com sobrecrescimento de Malassezia
spp., com possivel etiologia alérgica.

Terapéutica: A terapéutica inicial consistiu numa abordagem multimodal dirigida ao controlo
do prurido, da otite externa e da possivel doencga alérgica subjacente. Foi instituido oclacitinib (5,4
mg/cdo PO q12h durante 14 dias, seguido de 5,4 mg/cdo PO q24h). Como terapéutica tdpica, foram
recomendados banhos com DOUXO® S3 Calm uma vez por semana em todo o corpo e uma aplicacdo
adicional a meio da semana apenas nas patas. Para o tratamento da otite, foi prescrita limpeza
auricular didria com Abelia® ZnOtic (gluconato de zinco, acido bérico 1%), seguida de limpeza com
compressas, e aplicacdo de 5 gotas de Surolan® (miconazol, polimixina B, prednisolona) em cada
ouvido, duas vezes por dia. Paralelamente, foi iniciada a transicdo para uma dieta analergénica
exclusiva durante 8 semanas. Devido a gravidade da estenose do OD, foi ainda recomendada a
realizacdo de TC e video-otoscopia para caracterizacdo mais detalhada das alteracdes do canal
auditivo.

Acompanhamento: Cerca de trés semanas apds o inicio da terapéutica, a Kika regressou para
reavaliacdo clinica e realizacdo de TC e da video-otoscopia. A tutora referiu melhoria do prurido, que
diminuiu para 5/10, persistindo apenas de forma ocasional ao nivel dos ouvidos e patas. Ao exame
dermatoldgico e otoldgico observou-se diminuicdo do eritema e da estenose do canal auditivo externo
do OD, embora o limen permanecesse muito reduzido, impedindo a avaliacdo completa por
otoscopia. Foram ainda identificadas calcificagdes no canal auditivo externo do OD. No OE verificou-
se diminuicdo do eritema e presenca apenas residual de cerimen. O painel pré-anestésico, incluindo
hemograma e bioquimica sanguinea, ndo revelou alteracGes relevantes. A TC (Figura D3) evidenciou

espessamento parietal dos canais auditivos externos, estenose luminal e mineralizagdes distroficas
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bilaterais. Observou-se ainda ocupacdo da porcdo horizontal do canal auditivo direito por material de
densidade de tecido mole heterogéneo, hiperostose de ambas as bulas timpanicas, preenchimento da
bula timpanica esquerda por exsudado heterogéneo, estenose nasofaringea secundaria a
espessamento do véu do palato mole e preservacao das estruturas dsseas do ouvido interno. Perante
estes achados, realizou-se miringotomia do OE, seguida de lavagem do ouvido médio com solucdo
salina estéril. O exsudado recolhido para cultura bacteriana ndo apresentou crescimento
microbioldgico. Foi igualmente efetuada video-otoscopia (Figura D4), que identificou uma lesdo
polipoide do canal auditivo direito, posteriormente removida e submetida a exame histopatoldgico. O
resultado confirmou tratar-se de um pdlipo inflamatdrio hiperpldsico do canal auditivo direito. Nesse
dia foram prescritos oclacitinib (5,4 mg/cdo PO g24h) até nova indicagdo, Abelia® ZnOtic (gluconato
de zinco, acido boérico 1%) no canal auditivo externo BID, meloxicam (0,1 mg/Kg PO q24h durante 4
dias) e utilizacdo de colar isabelino.

Cerca de uma semana e meia mais tarde, na consulta de reavaliacdo, observou-se evolugdo
clinica favoravel, com reducdo adicional do prurido para 4/10 na PVAS, diminui¢do do eritema, melhor
visualizacdo do lumen do canal auditivo externo do OD e reducdo global da inflamacdo auricular. Nessa
altura, o oclacitinib foi substituido por ilunocitinib (8,5 mg/cdo PO g24h). Manteve-se o protocolo de
banhos semanais com DOUXO® S3 Calm e foi instituida terapéutica auricular de manuteng¢ao com
Otodine® (digluconato de clorexidina e tris-EDTA), aplicado duas vezes por semana. Relativamente a
dieta, foi planeado o inicio dos testes de provocagdo aproximadamente um més depois, através da
reintroducdo gradual da ragdo previamente consumida durante 4-5 dias, com interrupgao imediata
caso ocorresse agravamento do prurido.

Diagndstico definitivo: Otite externa bilateral com sobrecrescimento de Malassezia spp.;
presenca de um pdlipo inflamatdrio na por¢do horizontal do canal auditivo externo do OD e otite
média do OE. Possivel base alérgica (DAC versus RACA).

Progndstico: Favoravel, embora reservado quanto ao risco de recorréncia, devido as
alteracgdes cronicas do canal auditivo e a provavel etiologia alérgica subjacente. O sucesso terapéutico
dependia do controlo eficaz da doenga primaria e de acompanhamento dermatolégico regular.

Discussao: A Kika apresentava prurido intenso crénico e ndo sazonal, com inicio desde jovem,
associado a otites externas bilaterais recorrentes e refratdrias aos tratamentos previamente
instituidos. A idade de aparecimento dos sinais clinicos, a sua evolucdo crénica e a distribuicdo do
prurido nas regides auriculares, podais, inguinais e perianal eram bastante sugestivas de dermatite
alérgica, sendo a DAC e a RACA os principais diagndsticos diferenciais/?. Adicionalmente, a
apresentacdo clinica era compativel com varios critérios de Favrot para DAC (Tabela D1),
nomeadamente inicio dos sinais antes dos 3 anos de idade, prurido como manifestacdo inicial,

envolvimento dos pavilhdes auriculares e das extremidades dos membros, e auséncia de lesdes na
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regido dorsolombar®®. Embora o preenchimento de multiplos critérios aumente a probabilidade de
DAC, estes ndo sao diagndsticos e ndo dispensam a exclusdo de outras causas de dermatite alérgica,
em particular da RACA®. Importa ainda salientar que a DAC e a RACA apresentam manifesta¢des
clinicas semelhantes e frequentemente indistinguiveis, ndo sendo possivel diferencia-las apenas com
base na anamnese e no exame fisico?.

Ao exame dermatoldgico, observaram-se eritema interdigital e perianal, hipotricose perianal
e liquenificacdo dos pavilhdes auriculares, alteragées compativeis com inflamagdo cutanea croénica
secundaria ao prurido e ao autotraumatismo!?. Os achados otoldgicos eram compativeis com otite
externa crdnica. A inflamacdo persistente do canal auditivo promove edema, hiperplasia epitelial e das
glandulas ceruminosas, aumento da producdo de ceriumen e estreitamento progressivo do I[Umen,
perpetuando a doenga®®. Considerando que as doencas alérgicas representam uma das principais
causas primarias de otite externa em cdes e que cerca de metade dos cdes com DAC desenvolvem otite
externa, uma etiologia alérgica era altamente provavel®. A estenose grave do canal auditivo direito,
associada a impossibilidade de avaliagcdo otoscdpica completa, levantava a suspeita de altera¢cdes mais
profundas, nomeadamente otite média ou lesdes proliferativas do canal auditivo, inflamatérias ou
neoplasicas®®. Simultaneamente, a diminuic3o da resposta a estimulos auditivos observada durante o
EFG reforcava a necessidade de investigar o envolvimento do ouvido médio®.. Por outro lado, DAPP,
dermatite por contacto, sarna otodécica e demodicose foram consideradas menos provaveis, tendo
em conta a natureza crdnica e ndo sazonal dos sinais clinicos, a auséncia de lesbes nos animais
coabitantes e a distribuicdo das lesdes observadas?.

Perante os achados clinicos, a citologia auricular constituiu o primeiro exame complementar
realizado, sendo recomendada em todos os casos de otite external’l. Para além de confirmar a
inflamacgao do canal auditivo, permite identificar microrganismos secundarios, orientar a terapéutica
tépica e monitorizar a resposta ao tratamento®. Neste caso, a citologia auricular revelou um
sobrecrescimento abundante de Malassezia spp., compativel com otite por leveduras. Embora
Malassezia pachydermatis integre a microbiota normal da pele e do canal auditivo dos cdes, a
alteracdo do microambiente auricular associada a inflamacdo favorece a sua proliferacdo®®. Assim,
esta levedura deve ser considerada um fator secunddrio, contribuindo para a manutencdo e
agravamento da inflamacdo, mas n3o para o seu desencadeamento!*®. A interpretacdo destes
resultados enquadra-se no modelo dos fatores primdrios, secunddarios, predisponentes e perpetuantes
(PSPP), atualmente considerado a base conceptual para a compreensao da fisiopatologia e abordagem
clinica da otite externa!®. Os fatores primarios correspondem as doengas responsdveis pelo inicio da
inflamacdo do canal auditivo; os secundarios desenvolvem-se como consequéncia dessa inflamacdo e
contribuem para a sua manutengdo; os predisponentes aumentam a suscetibilidade ao

desenvolvimento da otite sem a desencadear isoladamente; e os fatores perpetuantes correspondem
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as alteracOes estruturais e patoldgicas resultantes da inflamacgdo crdnica, que dificultam a resolucdo
da doenga mesmo apds eliminagdo da causa inicial®.. Neste caso, a DAC ou a RACA constituiam o fator
primario mais provavel; o sobrecrescimento de Malassezia representava o principal fator secundario;
a conformacao braquicefdlica poderia atuar como fator predisponente; e a estenose do canal auditivo
correspondia a um importante fator perpetuante. A provavel doenca alérgica subjacente justificava
igualmente a predisposi¢cdo para otites recorrentes. Atualmente, reconhece-se que a disfuncdo da
barreira cutdnea, caracteristica da DAC, favorece a penetracdo de alergénios e a colonizagdo
microbiana, perpetuando a inflamagdo e o prurido?. No canal auditivo, estas altera¢gdes do
microambiente favorecem o sobrecrescimento de microrganismos oportunistas, contribuindo para o
desenvolvimento e recorréncia da otite externa em cies com doenca alérgical®”). Por outro lado, a
auséncia de bactérias e leveduras na citologia cutanea das regides interdigitais excluiu a presenca de
uma infecdo secunddria nessas localizacdes®. Consequentemente, o eritema observado foi
considerado mais provavelmente associado ao processo inflamatério da doencga cutanea primaria do
que a uma complicacdo infeciosa'?.

Perante estes resultados, foi instituida uma abordagem terapéutica multimodal, uma vez que
0 sucesso terapéutico da otite externa crénica depende ndo sé da resolucao da infecdo secundaria,
mas também do controlo da inflamag&o, do prurido e da doenca priméria subjacente™?. Foi instituida
terapéutica com oclacitinib, um antipruriginoso, dado que a diminui¢do precoce do prurido reduz o
autotraumatismo e constitui um passo importante para interromper o ciclo de inflamacgdo cutanea e
do canal auditivo, favorecendo o controlo da doenca'?. Foi igualmente instituida uma dieta de
eliminacdo com alimento analergénico, uma vez que o diagndstico de RACA requer uma prova
dietética seguida de prova de provocac¢do alimentar, ndo sendo possivel distingui-la clinicamente da
DAC™. Para o tratamento da otite externa, foi recomendada limpeza didria do canal auditivo com
Abelia® ZnOtic, um produto com propriedades ceruminoliticas, secantes e protetoras da barreira
cutanea. O seu objetivo era remover o excesso de cerumen e exsudado, reduzir a carga microbiana,
melhorar o microambiente auricular e potenciar a eficacia da terapéutica tépica, constituindo um dos
pilares do tratamento médico da otite externa”!. Foi igualmente prescrita a aplicacdo de Surolan®, cuja
associacdo de miconazol, polimixina B e prednisolona permite controlar simultaneamente a
proliferacdo de microrganismos secundarios e a inflamacdo do canal auditivo, uma abordagem
recomendada no tratamento da otite externa complicada por infec3do secundarial®’..

Na primeira consulta de reavaliagdo, observou-se melhoria clinica, sugerindo uma resposta
favoravel ao tratamento instituido. Contudo, a persisténcia de estenose grave do canal auditivo direito
impedia a sua avaliagdo completa por otoscopia, justificando a realizagdo de exames complementares
avancados para investigacdo de fatores perpetuantes adicionais®®!. A TC, atualmente considerada o

exame imagioldgico de elei¢do na avaliacdo da doenca ética crénica, revelou espessamento bilateral
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dos canais auditivos externos, estenose luminal, mineralizacGes distréficas e hiperostose das bulas
timpanicas, achados compativeis com altera¢des estruturais secundarias a inflamacdo crénica do
ouvido®?l. Para além disso, identificou-se contetido heterogéneo no interior da bula timpanica
esquerda, fortemente sugestivo de otite média’®. Perante estes achados, foi realizada video-
otoscopia, que permitiu uma avaliacdo detalhada do canal auditivo e da membrana timpanica,
identificando uma lesdo polipoide no canal auditivo externo do OD. A sua remocdo era recomendada
para reduzir a estenose do canal e obter amostras para exame histopatoldgico, indispensavel para o
diagnostico definitivo e exclusdo de neoplasia ”.. O exame histopatoldgico confirmou tratar-se de um
poélipo inflamatério hiperplasico. Foi ainda efetuada miringotomia do OE, permitindo a remoc¢do de
exsudado e detritos do ouvido médio, a melhoria da drenagem e colheita de amostras representativas
para citologia e cultura microbioldgical”. Embora n3o tenha sido obtido crescimento bacteriano, o
diagndstico de otite média permaneceu sustentado pela histéria clinica e pelos achados imagioldgicos
e endoscépicos, sendo a cultura relevante sobretudo para orienta¢do da terapéutica antimicrobiana”.
Apds a identificagdo de envolvimento do ouvido médio, o Surolan® foi descontinuado devido ao seu
potencial ototéxico. Manteve-se a limpeza auricular com Abelia® ZnOtic, que ndo apresenta este risco.
Na consulta de controlo subsequente, observou-se evolugao clinica favordvel, com redugdo do prurido
e da inflamacdo auricular.

A evolucdo clinica observada durante o acompanhamento reforcou que o controlo da otite
externa crénica raramente é alcangado apenas com o tratamento das infe¢Ges secundarias, exigindo
igualmente a identificacdo e correcdo dos fatores primarios e perpetuantes responsaveis pela
manutencdo da doencal®’. A forte suspeita de doenga alérgica subjacente como fator primario da
otite justificou a instituicdo de terapéutica antipruriginosa com oclacitinib!>?. Atualmente, a seleg3o
da terapéutica deve ser individualizada, considerando fatores como a gravidade do prurido, a rapidez
de ac3o pretendida e a presenca de infe¢des secundarias!!. Neste caso, o oclacitinib foi preferido aos
glucocorticoides, a ciclosporina e ao lokivetmab devido ao seu rapido inicio de acdo e a sua capacidade
de inibir mdultiplas citocinas envolvidas no prurido e na inflamacdo cutdnea, permitindo
simultaneamente a investigacdo da doenca alérgica subjacente através da dieta de eliminacdo.
Entretanto, o ilunocitinib foi recentemente aprovado para o controlo do prurido associado a DAC e
demonstrou, em estudos recentes, maior eficacia no controlo do prurido e das lesdes cutaneas a
médio prazo, mantendo um perfil de seguranca semelhante ao do oclacitinib®. Perante a
disponibilidade desta nova opcdo terapéutica e o seu potencial beneficio clinico, o oclacitinib foi
posteriormente substituido por ilunocitinib (8,5 mg/cdo PO q24h). Apesar da melhoria clinica
observada, a resposta favoravel a terapéutica antipruriginosa ndo permitia distinguir entre DAC e

RACA, uma vez que ambas podem responder de forma semelhante ao controlo farmacoldgico do
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prurido 2. Assim, a manutencio rigorosa da dieta de elimina¢do permaneceu fundamental, sendo a
prova de provocacao alimentar indispensavel para confirmar ou excluir definitivamente uma RACA 2,

De forma global, o progndstico foi considerado favoravel, embora reservado quanto ao risco
de recorréncia. Apesar da resposta clinica observada e da perspetiva de controlo adequado da otite
externa, a presenca de altera¢Oes estruturais crénicas do canal auditivo e a inexisténcia de um
diagnodstico definitivo para a doenca alérgica subjacente mantinham um risco acrescido de novos
episddios>3. Assim, o sucesso terapéutico a longo prazo dependeria do controlo eficaz da doenca
primaria, da manutencdo de um programa regular de monitorizacdo dermatoldgica e da intervencdo

precoce perante sinais de recidival*>”.
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ANEXO D
Otite externa

Extreme liching (Severe/Continuous itching):
My dog does not stop itching irrespective of surroundings or commands, and needs
to be physically d from itching.

Severe liching (Prolonged Episodes):
ltching disrupts my dog's sleep, eating, play, and exercise. liching continues even
when my dog is distracted.

Moderate ltching (Frequent Episodes):
My dog is itchy periodically through the day, but not when eating, playing, exercising,
or being distracted. liching occurs at night when observed.

Mild ltching (Semi-Frequent Episodes):
My dog does not itch when eating, playing, exercising, or being distracted.

Very Mild Itching (Occasional Episodes):
My dog is only slightly itchier than what | consider normal.

Figura D2. Citologia do OE, com presenca
==  Nomal Dog: abundante de Malassezia spp. (imagens
G o et gentilmente cedidas pelo HVBJ).

Figura D1. Escala Visual Analdgica Pruritica Canina (PVAS)[,

Figura D3. TC de cabega da Kika, corte transversal. (A) Bulas timpanicas com hiperostose (seta
verde); bula esquerda ocupada por exsudado heterogéneo (seta amarela); (B) Porgdo horizontal
do canal auditivo externo do OD ocupado por tecido mole heterogéneo (seta roxa); espessamento
parietal na por¢do horizontal de ambos os canais auditivos externos, com estenose luminal e
mineralizagbes distroficas parietais (setas vermelhas) (imagens gentilmente cedidas pelo HVBJ).
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Figura D4. Imagens da video-otoscopia do canal auditivo externo do OD. Presenga de uma lesdo
polipoide (imagens gentilmente cedidas pelo HVBJ).

Tabela D1. Critérios de Favrot[?l.
Critérios
Aparecimento dos sinais clinicos no animal com < 3 anos de idade
Cao que habite maioritariamente dentro de casa
Prurido responsivo a glucocorticoides
Prurido ndo associado a lesdo inicial
Afec¢do das extremidades dos membros toracicos
Afecdo dos pavilhGes auriculares
Inexisténcia de lesGes nas margens auriculares

Inexisténcia de lesGes lombossagradas
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Caso Clinico V: Infeciologia | Esgana

Caracteriza¢ao do doente e motivo da consulta: O Lucky era um cdo macho inteiro, sem raga
definida (SRD), com cerca de 6 meses de idade e 9,77 Kg. Foi apresentado a consulta em coma induzido
devido a status epilepticus, acompanhados de historial de prostracdo, anorexia, perda de peso e
alteracdo nas fezes.

Anamnese: O Lucky era um cdo com indoor/outdoor, sem coabitantes, adotado de uma
associacdo uma semana antes da apresentagdo. Ndo se encontrava vacinado e apresentava atraso de
duas semanas no protocolo de desparasitacdo. Era alimentado com ragdao seca comercial, com acesso
permanente a dgua. Ndo existia histdria de exposi¢ao a plantas e substancias toxicas ou lixo. Cerca de
um més e meio antes, tinha testado positivo para Giardia spp. e coronavirus em contexto associativo,
tendo sido tratado na altura. Uma semana antes, no dia da adoc¢do, os tutores observaram tumefacao
de um membro e recorreram ao CAMV, onde o animal iniciou episddios caracterizados por mioclonias
da cabeca, movimentos de chewing e hipersialia. Foi medicado com um anti-inflamatdrio e
gabapentina (10 mg/Kg PO g8h). Durante a semana seguinte apresentou episodios recorrentes de
mioclonias e hipersialia, sem perda de consciéncia, com duracdo aproximada de 30 s. Nesse periodo
registou perda de peso de 2 Kg, diminuicdo progressiva do apetite e fezes liquidas de coloracdo
amarelada a escura, sugestivas de melena, sem episddios de vdmito. No dia da consulta, foi novamente
apresentado ao CAMV por prostracdao, anorexia e incapacidade de se manter em estacao. Foram
realizados testes rapidos para parvovirus (negativo), Giardia spp. e coronavirus, estes ultimos
positivos. Durante o internamento desenvolveu varias convulsdes, com perda de consciéncia e
duragéo inferior a um minuto. Os episddios foram inicialmente tratados com diazepam (1 mg/Kg IV),
sem resposta clinica satisfatéria, tendo sido necessdria a indugdo de coma com pentobarbital (3
mg/Kg) e administracdo de um segundo bdlus cerca de 40 minutos depois. Foi instituida terapéutica
com trimetoprim-sulfametoxazol (15 mg/Kg IV) e omeprazol (1 mg/Kg IV). O hemograma revelou
leucocitose (24,97 10%/L [5,32 — 16,92 10°/L]) por neutrofilia (20,45 10%/L [3,05 — 12,10 10%L]),
associada a linfopenia (0,29 10%/L [0,70 — 4,95 10%/L]) e monocitose (4,06 10°/L [0,20 — 1,38 10%/L]). Na
biogquimica sanguinea verificou-se aumento ligeiro da ALT (129 U/L [0,00 — 120,00 U/L]) e AST (153 U/L
[0,00 — 100,00 U/L]), com calcio total de 9,7 mg/dL (9,3 — 12,1 mg/dL). A glicemia medida por
glucometro foi de 96 mg/dL. O Lucky foi posteriormente referenciado para o HVBJ, onde deu entrada
sob coma induzido, tendo sido subsequentemente despertado.

EFG: Realizado a entrada, com o animal sob efeito de sedacdo farmacoldgica, em decubito
lateral e sem resposta voluntdria aos estimulos, compativel com coma farmacologicamente induzido.
Apresentava uma CC de 3/9. Os movimentos respiratdrios eram costoabdominais, profundos, ritmicos

e regulares, com 24 rpm. O pulso femoral era forte, bilateral, simétrico, regular, ritmico e sincrono. As
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membranas mucosas estavam pdlidas, com um TRC = 2s. Grau de desidratacdo de 6-8%. Auscultacado
cardiaca normal, com FC de 188 bpm. Os linfonodos encontravam-se normodimensionados.
Temperatura retal de 38,8°C.

Exame dirigido ao sistema neuroldgico: Realizado apds recuperagdo da sedagdo
farmacoldgica. O Lucky encontrava-se consciente e hiperresponsivo aos estimulos. Inicialmente,
observavam-se movimentos involuntarios de pedalagem dos quatro membros. A avaliagdo da marcha
revelou ataxia marcada, com incapacidade de se manter em estacdo sem apoio. As rea¢des posturais
encontravam-se diminuidas no teste de posicionamento propriocetivo dos membros toracicos (MT) e
MP, ndo tendo sido possivel realizar os restantes testes. Os reflexos miotaticos e o exame dos pares
cranianos ndo evidenciaram alteragGes. A neurolocalizagdo mais provavel foi para uma lesdo multifocal
do sistema nervoso central (SNC).

Lista de problemas: mioclonias da cabeca, movimentos de chewing e hipersialia; status
epilepticus com convulsdes ténico-cldnicas com perda de consciéncia; movimentos involuntdrios de
pedalagem; ataxia; défices propriocetivos nos MT e MP; prostracao; anorexia; perda de peso; diarreia
liguida amarelada a escura, sugestiva de melena; desidratacdo de 6-8%; CC baixa (3/9); taquicardia;
membranas mucosas palidas; leucocitose por neutrofilia, linfopenia; monocitose; ALT e AST
aumentadas; testes rapidos de Giardia spp. e coronavirus positivos.

Diagndsticos diferenciais: Doenca infeciosa multissistémica: esgana canina; leptospirose;

hepatite infeciosa canina e sépsis. Doenca neuroldgica primaria: meningoencefalite de etiologia

desconhecida (MUO); encefalite infeciosa (virica, bacteriana, fungica ou protozodria, incluindo
neosporose e toxoplasmose); doenca metabdlica (hipoglicemia, encefalopatia hepatica, alteracGes
eletroliticas); intoxicacdo (metaldeido, organofosforados ou piretrdides) e anomalias congénitas do
SNC (hidrocefalia e outras malformacdes encefélicas). Doenca Gl: enterite parasitdria (giardiose e
outras enteroparasitoses); virica (coronavirose, parvovirose e outras enterites viricas) ou bacteriana.

Exames complementares: Sorologia para Esgana |gM por ELISA (Figura E1): Positivo alto (IFI

>1/160 [<1/20]).

Diagndstico definitivo: Infecdo aguda pelo virus da Esgana com envolvimento neuroldgico
grave, acompanhada de uma coinfeccdo entérica por Giardia spp. e coronavirus.

Terapéutica e evolugao: O Lucky permaneceu internado na unidade de cuidados intensivos
(UCl) durante 8 dias. No dia de admissdo, pouco tempo apds a recuperacdo do coma induzido,
apresentou uma convulsdo, controlada com um bdlus de midazolam (0,2 mg/Kg IV), com resposta
favoravel. Apds estabilizacdo, foi colocada uma algalia urindria. A terapéutica anticonvulsivante incluiu
perfusdo continua de midazolam (0,3 mg/Kg IV; velocidade de infusdo de 3mL/h, com reducdo
progressiva da dose), levetiracetam (60 mg/Kg IV na dose de carga, seguido de 20 mg/Kg IV gq8h
durante 3 dias e posteriormente 30 mg/Kg PO g8h), fenobarbital (2,5 mg/Kg IV q12h) e gabapentina
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(10 mg/Kg PO g6h). Foi ainda instituida fluidoterapia com LR (64 ml/h). O desmame da perfusdo de
midazolam foi realizado gradualmente, uma vez que a suspensao inicial se associou ao reaparecimento
de mioclonias. A interrupcao definitiva apenas foi possivel apds estabilizacdo neuroldgica, ao sétimo
dia de internamento. Concomitantemente, recebeu antibioterapia com amoxicilina/acido clavulanico
(20 mg/Kg IV gq8h), maropitant (1 mg/Kg IV g24h, até ao terceiro dia de internamento), paracetamol
(10 mg/Kg IV g8h) para controlo dos picos febris recorrentes observados a partir do segundo dia, gel
oftdlmico lubrificante, probidticos e suporte nutricional com dieta Gl. Durante o internamento
verificou-se melhoria progressiva do estado de consciéncia e da ataxia, bem como resolugdo das
mioclonias e das convulsGes, permitindo a suspensdo da sedagdo continua. Desenvolveu ainda
corrimento ocular mucopurulento. Apds oito dias de internamento, teve alta hospitalar. A data da alta
mantinha terapéutica com levetiracetam (30 mg/Kg PO g8h), fenobarbital (2,5 mg/Kg PO ql12h) e
gabapentina (10 mg/Kg PO g6h), bem como amoxicilina/acido clavulanico (12,5 mg/Kg q12h PO)
durante mais 2 dias. Foram ainda prescritos Florentero® (Lactobacillus acidophillus) (1 cp/10 Kg PO
g12h), Caniquantel Plus® (praziquantel e fenbendazol) (1cp/10 Kg g24h, PO, durante 3 dias), para
tratamento da giardiose, e diazepam (1 mg/Kg por via retal) para administracdo em caso de recorréncia
de convulsdes. Em termos de dieta foi aconselhada a continuagdo de dieta gastrointestinal que ja
estava a ser oferecida durante o periodo de internamento. Devido a persisténcia da excregdo viral, foi
recomendado isolamento domicilidrio durante cerca de trés meses e consulta de reavaliacdo médica
7 a 14 dias ap0s a alta para avaliar evolugdo dos sinais neurolégicos, assim como necessidade de ajuste
de doses. Advertiu-se para todos os cuidados de biosseguranca a adotar caso se dirijam ao hospital
com o animal.

Prognodstico: O progndstico foi considerado reservado, em virtude do envolvimento
neuroldgico e da ocorréncia de status epilepticus, fatores associados a maior risco de mortalidade e
de sequelas neuroldgicas permanentes. Apesar da evolugdo clinica favoravel até a alta hospitalar,
manteve-se o risco de recorréncia de convulsdes e de persisténcia de défices neurolégicos, justificando
monitorizagdo clinica continuada.

Discussao: A esgana canina é uma doenca viral multissistémica causada pelo canine distemper
virus (CDV), frequentemente observada em cdes jovens ndo vacinados, sobretudo provenientes de
associacles, canis e outros ambientes de elevada densidade populacional, onde a transmissao por
aerossois e contacto com secregdes corporais é favorecidal’. Neste caso, a idade do Lucky, a auséncia
de vacinacdo e a recente adog¢do de uma associacdo constituiam importantes fatores epidemiolégicos
gue aumentavam a suspeita clinica de infecdo por CDV. A apresentacdo clinica caracterizou-se por
manifesta¢des Gl, neuroldgicas e, posteriormente, oculares, refletindo a natureza multissistémica da
infecdo por CDV!. Inicialmente apresentava altera¢des nas fezes, hiporexia que evoluiu para anorexia

e perda de peso, desenvolvendo posteriormente mioclonias da cabega, movimentos de chewing,
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hipersialia, ataxia e, por fim, convulsdes tdnico-clénicas, evoluindo para status epilepticus. Esta
evolucdo é consistente com a fisiopatologia da infecdo por CDV, na qual a disseminacao viral ocorre
inicialmente para tecidos linfoides e epiteliais, atingindo posteriormente o SNC, quando a resposta
imunitaria do hospedeiro é insuficiente para limitar a progressdo da infe¢do!. A sequéncia temporal
observada no Lucky foi, portanto, compativel com a progressao para a forma neurolégica da doenca.
A neurolocalizagdo foi considerada multifocal no SNC. As convulsGes sugeriam envolvimento do
prosencéfalo, enquanto a ataxia propriocetiva e os défices propriocetivos indicavam compromisso
adicional das vias proprioceptivas centrais, reforcando a suspeita de uma doenga multifocal do SNC!2.
Entre todos os sinais neuroldgicos observados, as mioclonias assumiam particular relevancia por
constituirem uma das manifesta¢®es clinicas mais caracteristicas da esgana neurolégical. Embora n3o
sejam patognomonicas, a sua presenga num cdo jovem, nao vacinado e com sinais sistémicos
compativeis aumenta significativamente a probabilidade clinica de infecdo por CDVY. No presente
caso, o aparecimento precoce das mioclonias constituiu um importante elemento orientador do
raciocinio diagnéstico.

Perante este quadro clinico, foram considerados diversos diagndsticos diferenciais. Entre as
doencas do SNC incluiram-se encefalites infeciosas de etiologia virica, bacteriana, fungica ou
protozoaria, nomeadamente neosporose e toxoplasmose, bem como MUO. Contudo, o contexto
epidemiolégico do Lucky e, sobretudo, o aparecimento precoce de mioclonias com posterior
progressdo para convulsdes generalizadas tornavam a esgana canina a hipdtese mais provavel™.
Embora a MUO possa manifestar-se por convulsdes e outros défices neuroldgicos, as mioclonias ndo
constituem uma caracteristica tipica desta doenca e sdo consideradas um dos sinais neuroldgicos mais
sugestivos de infe¢do por CDV!?, Foram igualmente ponderadas causas extracranianas de convulsdes,
nomeadamente hipoglicemia, encefalopatia hepatica, altera¢des eletroliticas e intoxicacées. No
entanto, a glicemia, o calcio total e o ionograma encontravam-se dentro dos intervalos de referéncia,
tornando menos provavel uma etiologia metabdlica. Apesar do aumento das atividades séricas de ALT
e AST, ndo existiam achados clinicos ou laboratoriais compativeis com disfuncdo hepdatica que
sustentassem o diagndstico de encefalopatia hepatica como causa das manifestagdes neuroldgicas'?.
Adicionalmente, a auséncia de exposicao a tdxicos tornava uma intoxicacdo pouco provavel como
causa primaria das manifesta¢des neuroldgicas!?. Os sinais Gl justificavam ainda a inclusdo de enterites
parasitdrias, viricas e bacterianas nos diagndsticos diferenciais. A detecao de Giardia spp. e coronavirus
era compativel com a diarreia e a perda de peso observadas, podendo contribuir para as altera¢des
digestivas. Contudo, estes agentes ndo justificam, isoladamente, a evolucdo para um quadro
neuroldgico progressivo com mioclonias e status epilepticus. Assim, foram interpretados como
infecGes concomitantes, permanecendo a esgana como a hipdtese diagndstica mais consistente com

o conjunto dos achados clinicos!®.
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Os exames complementares reforcaram a suspeita de infecdo por CDV. O hemograma
realizado no CAMV revelou leucocitose por neutrofilia, associada a linfopenia e monocitose. A
linfopenia constitui um dos achados hematoldgicos mais frequentemente descritos na esgana no cao,
resultando da replicacdo viral nos tecidos linfoides e da consequente destruicdo de linfécitos e
imunossupressdolY. Por outro lado, a neutrofilia e a monocitose eram compativeis com uma resposta
inflamatoria sistémica. A imunossupressao induzida pelo CDV favorece o desenvolvimento de infe¢cdes
bacterianas oportunistas, particularmente ao nivel respiratério e ocular!). Neste caso, o aparecimento
de corrimento ocular mucopurulento durante o internamento foi compativel com uma infecdo
bacteriana secundaria, reforcando a interpretacdo destes achados hematoldgicos. O diagndstico foi
confirmado pela deteg¢do de anticorpos IgM anti-CDV por ELISA, com resultado fortemente positivo
(titulo equivalente de IFI 21:160). Em cdes ndo vacinados, a dete¢do de IgM é fortemente sugestiva de
infecdo recente ou ativa, devendo ser interpretada em conjunto com os achados clinicos e
epidemioldgicos™. A RT-PCR constitui um dos principais métodos de deteg3o direta do CDV; contudo,
a sua sensibilidade varia com a fase da doenca e o tipo de amostra analisada™?. Um estudo recente
demonstrou que a combinacdo de sangue total, zaragatoas de mucosas e liquido cefalorraquidiano
(LCR) aumenta significativamente a probabilidade de detecdo do virus, particularmente em cdes com
envolvimento neurolégico®. No presente caso, a apresentacdo clinica caracteristica, associada a
detecdo de anticorpos IgM e ao contexto epidemioldgico, permitiu estabelecer o diagndstico definitivo
sem necessidade de confirmagdo molecular adicional.

A integracdo da apresentacdo clinica, dos exames complementares e da serologia permitiu
estabelecer o diagndstico definitivo de esgana canina com envolvimento neuroldgico. Nos animais que
nao desenvolvem uma resposta imunitdria celular eficaz nas fases iniciais da infe¢do, o CDV persiste e
dissemina-se para o SNC, onde induz inflamagdo, desmielinizagio e degeneracdo neuronal™. A
distribuicdo destas lesGes determina a variabilidade das manifestagcbes neurolégicas observadas,
podendo incluir mioclonias, ataxia, défices posturais e convulsdes, tal como ocorreu no Lucky™. As
mioclonias assumiram particular relevancia por constituirem uma das manifestacdes mais
caracteristicas da esgana neuroldgicaly. Embora o seu mecanismo fisiopatoldgico ndo esteja
totalmente esclarecido, acredita-se que resultem de descargas ritmicas espontaneas originadas em
neurdnios motores ou em circuitos reflexos alterados por lesdes desmielinizantes induzidas pelo
virus™™. Ao contrério das convulsdes, podem persistir apds a resolucdo da infe¢do ativa e apresentam
frequentemente resposta limitada a terapéutica anticonvulsivante!l. Neste caso, o aparecimento
precoce das mioclonias, seguido da evolugdo para status epilepticus, foi compativel com a progressao
da doenga neuroldgica associada a infecdo por CDV.

Até a data, ndo existe qualquer terapéutica antiviral com eficacia comprovada e recomendada

para utilizacdo clinica de rotina em cdes com esgana. Consequentemente, o tratamento baseia-se
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essencialmente em medidas de suporte e no controlo das complica¢des associadas a infecdo!*. Neste
contexto, o status epilepticus constituiu a principal prioridade terapéutica, uma vez que representa
uma emergéncia neuroldgica associada a elevada morbilidade e mortalidade®. O consenso mais
recente do ACVIM sobre este tema recomenda uma abordagem terapéutica rdpida e faseada,
iniciando-se com benzodiazepinas e prosseguindo, quando necessario, com a introducdo precoce de
anticonvulsivantes de longa duracdo, como levetiracetam ou fenobarbital, podendo ser necessaria
anestesia geral nos casos refratarios!®. As convulsdes do Lucky n3o responderam ao diazepam
administrado no CAMV, tendo sido induzido coma farmacoldgico com pentobarbital para controlo da
atividade convulsiva. Apds admissdo no HVBJ, ocorreu uma convulsdo que foi controlada com um bdlus
de midazolam, sendo, posteriormente, instituida terapéutica anticonvulsivante multimodal com
perfusdo continua de midazolam, levetiracetam, fenobarbital e gabapentina. Um estudo recente
demonstrou que a administracdo de fenobarbital é eficaz no controlo das crises convulsivas, mas sem
beneficio relevante sobre as miocloniasl.. As tentativas iniciais de reducdo ou interrupg¢do da perfusdo
continua de midazolam associavam-se ao reaparecimento das mioclonias, obrigando a um desmame
mais gradual. Apenas nos ultimos dias de internamento foi possivel suspender definitivamente a
perfusdo continua de midazolam, sem reaparecimento das convulsdes nem das mioclonias até a alta
hospitalar. A restante terapéutica instituida foi igualmente consistente com a abordagem atualmente
recomendada para cdes com esgana. A fluidoterapia permitiu corrigir a desidratacdo e assegurar
suporte circulatério durante o periodo critico, enquanto o suporte nutricional e a terapéutica
sintomatica contribuiram para minimizar as manifestacdes Gl e favorecer a recuperagdo clinica™. A
antibioterapia de largo espetro encontrava-se igualmente justificada, uma vez que a imunossupressao
induzida pelo CDV favorece o desenvolvimento de infe¢Ges bacterianas oportunistas, particularmente
a nivel respiratério e Gl, constituindo uma importante causa de agravamento clinico destes doentes!*.
Paralelamente, na alta hospitalar foi prescrita terapéutica dirigida a giardiose com uma associacdo de
praziquantel e fenbendazol, atendendo ao potencial contributo desta infe¢cdo para a persisténcia da
diarreia e da perda de peso. Foi, ainda, recomendado o isolamento do Lucky durante cerca de trés
meses, atendendo ao facto de cdes infetados poderem continuar a eliminar o CDV nas secrecdes e
excregdes durante varias semanas apds a recuperagao clinica, constituindo uma potencial fonte de
infecdo para animais suscetiveis!*. Estes resultados reforcam que o tratamento da esgana neuroldgica
permanece essencialmente sintomatico e dirigido ao controlo das complicacdes, mais do que a
modificagdo da evolugdo da doenca.

De forma global, o progndstico da esgana neurolédgica permanece reservado, dependendo
sobretudo da gravidade das manifestacGes neuroldgicas e da resposta ao tratamento durante a fase
aguda'™. A presenca de envolvimento neuroldgico, particularmente quando associado a convulsdes

graves, encontra-se associada a um prognéstico mais reservado!>¥. Os animais que sobrevivem podem
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apresentar sequelas neuroldgicas permanentes, incluindo persisténcia de mioclonias, ataxia, paresia e
outros défices neurolégicos!!!. Apesar da gravidade inicial do quadro clinico, o Lucky apresentou uma
evolucdo favordvel durante o internamento, recuperando progressivamente o estado de consciéncia,
o apetite e a capacidade de locomocdo, permanecendo livre de novas crises convulsivas até ao
momento da alta hospitalar. Ainda assim, o progndstico manteve-se reservado relativamente a
possibilidade de recorréncia de crises convulsivas e persisténcia de altera¢des neuroldgicas a longo
prazo.

Recentemente, tém sido investigadas novas abordagens com potencial para melhorar o
diagndstico e tratamento da esgana neuroldgica. Biomarcadores séricos como a neuron-specific
enolase (NSE) e a glial fibrillary acidic protein (GFAP) demonstraram associagdo com a extensao da
les3o neuronal e glial, podendo futuramente contribuir para uma melhor estratificagdo progndstica'®.
Paralelamente, novas estratégias de imunoterapia tém vindo a demonstrar resultados promissores.
Recentemente, um anticorpo sintético biparatdpico dirigido contra a proteina H do CDV conferiu
protecdo contra infecdo letal em furdes, mesmo quando administrado apds a exposicdo ao virus,
constituindo uma potencial abordagem terapéutica em fases precoces da doenga!”’. Contudo, esta
estratégia permanece experimental e ainda n3o apresenta aplicacdo clinica na medicina veterinarial”.
Assim, até que novas opg¢oes terapéuticas se encontrem disponiveis, a vacinagao continua a constituir
a medida mais eficaz de prevencdo da doenca, sendo o reconhecimento precoce das manifestacdes
clinicas e a instituicdo atempada de cuidados intensivos os principais determinantes de um desfecho

favoravel™,
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