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RESUMO

O meu estagio final de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria no Instituto de
Ciéncias Biomédicas Abel Salazar foi realizado na area de Medicina e Cirurgia de Animais de
Companhia. Teve lugar no Queen’s Veterinary School Hospital, na Universidade de Cambridge
e no Hospital Veterinario Montenegro, no Porto, durante 6 e 10 semanas, respectivamente.

No Queen’s Veterinary School Hospital, Universidade de Cambridge, realizei o meu
estagio nas areas de neurologia e medicina de animais de companhia, tendo realizado consultas
parcialmente, auxiliado na execucdo dos exames complementares de diagnostico, cuidado do
paciente durante o seu periodo de internamento, assistido a cirurgias e monitorizado o animal no
periodo pds-cirurgico, sempre sob a supervisdo de um medico veterinario. Tive oportunidade de
realizar bancos de urgéncia e cuidados intensivos juntamente com um médico veterinario,
efectuando a administracdo de medicacGes, procedimentos varios e monitorizacdo de pacientes
na Unidade de Cuidados Intensivos.

No Hospital Veterinario Montenegro, tive a satisfacdo de integrar a equipa do Hospital, o
que me possibilitou uma grande intervencdo pratica ao nivel do exercicio da clinica veterinaria.
Tive a possibilidade de acompanhar consultas externas, auxiliar e executar exames
complementares de diagnostico, efectuar exames fisicos e administracdes de farmacos,
monitorizar anestesias, assistir e auxiliar cirurgias de tecidos moles, ortopedia, neurologia e
oftalmologia, executar procedimentos cirurgicos simples, realizar bancos de urgéncia e cuidados
intensivos e compreender e estabelecer a relacdo com o cliente, permitindo-me uma ampla
integracdo dos conhecimentos adquiridos durante o curso.

Acima de tudo, o estagio final de curso permitiu-me conhecer e experimentar a dindmica
das Ciéncias Veterinarias nas realidades inglesa e portuguesa, contribuindo grandemente para o
enriquecimento da minha formacéo profissional.

O presente relatorio descreve e discute uma selecgé@o de cinco casos clinicos, integrados

em cinco areas distintas, que tive oportunidade de acompanhar.
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LISTA DE ABREVIATURAS

% - Percentagem

°C — Graus Célsius

AF — Fibrilhag&o atrial

AINE’s — Anti-inflamatdrios néo esteroides
AST — Aspartato AminoTransferase

APTT — Tempo de tromboplastina activada
BUN — Blood urea nitrogen (ureia nitrogenada sanguinea)
CLTL — Corpectomia lateral toraco-lombar
CMD - Cardiomiopatia dilatada

DI — Disco intervertebral

FA — fosfatase alcalina

FE — Fraccédo de encurtamento

FIV — Virus da Imunodeficiéncia Felina
FeLV — Virus da Leucemia Felina

dl- decilitro

g - grama

HVM — Hospital Veterinario Montenegro
IECA’s — Inibidores da enzima de conversdo da angiotensina
IC — Insuficiéncia cardiaca

IR — Insuficiéncia renal

IRC — Insuficiéncia renal cronica

IRA — Insuficiéncia renal aguda

Kg — Kilograma

LCR — Liquido cefalorraquidiano

LES — Lupus Eritematoso Sistémico

mg — miligrama

ml — mililitro

MNS — Motoneurénio superior

MNI — Motoneuronio inferior

MPE — membro pélvico esquerdo

MPD — membro pélvico direito



MP — membros pélvicos

MTE — membro torécico esquerdo

MTD — membro torécico direito

OD - olho direito

OE - olho esquerdo

PIF — Peritonite infecciosa felina

P10 — Presséo intra-ocular

PLI — Pancreatic Lipase Immunoreactivity
ppm — pulsa¢des por minuto

PVC — Pressdo venosa central

PT — Proteinas totais

QVSH — Queen’s Veterinary School Hospital
RM — Ressonéncia magnética

rpm — respira¢des por minuto

RX — Raio-X

SNC — Sistema Nervoso Central

TAC — Tomografia axial computorizada
TC — Tomografia Computorizada

TRC — Tempo de Replecéo Capilar
TFG — Taxa de filtracdo glomerular

VD — ventriculo direito

VE — ventriculo esquerdo

VPC — contracgdo ventricular prematura

Vi
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Caso Clinico de Urologia: Insuficiéncia Renal Aguda secundaria a antibioticos

Identificacdo do animal: Kizzy, canideo, fémea, castrada, Border Terrier de 4 anos de idade e
11,5 Kg de peso.

Motivo da consulta: anorexia, vomitos e oligdria.

Anamnese: A Kizzy vive num ambiente rural em Royston, contactando com mais dois cées.
Estdo todos vacinados e desparasitados, tanto para endo como para ectoparasitas. A dieta da
Kizzy consiste em racdo seca de qualidade superior e livre acesso a agua. Ndo tem o habito de
roer objectos estranhos ou alimentos para além da sua comida habitual. As fezes sdo normais.
Desde hé& cerca de 3 dias que apresenta perda de apetite com vomitos de cor amarela, espumosos,
sem relacdo com ingestdo de comida e com uma frequéncia de uma a duas vezes por dia. Nestes
ultimos dias tem urinado uma vez por dia e uma quantidade minima, mas ndo demonstra
desconforto ou esforco ao urinar. A urina nao apresenta alteragdes visiveis. A Unica intervencao
cirtrgica foi a castracdo ao ano de idade e recentemente fez um tratamento para uma dermatite
bacteriana por Gram-negativos com amicacina, por via intramuscular, durante 10 dias. Na
anamnese dirigida aos outros sistemas nao ha alteracdes a referir.

Exame de estado geral: A Kizzy encontra-se deprimida. Na avaliacdo da condigdo corporal
classifica-se como normal. O grau de desidratacdo é inferior a 5%. As mucosas estdo rosadas,
brilhantes e com TRC inferior a 2 segundos. Os movimentos respiratérios sdo do tipo costo-
abdominal, com profundidade normal e relacdo inspiracdo-expiracdo de 1:1,3, regulares e com
frequéncia de 24 rpm. O pulso tem caracteristicas normais e uma frequéncia de 90 ppm. A
temperatura € de 38 °C, com ténus e reflexo anal normais e sem a presenca de sangue, muco ou
parasitas no termémetro. Ganglios linfaticos sem alteragfes. A auscultacdo cardio-pulmonar e a
palpagdo abdominal estdo normais. A boca, olhos e ouvidos ndo revelam qualquer alteracao.
Exame dirigido ao sistema urinario: A palpacéo, os rins parecem aumentados de tamanho e
dolorosos e a bexiga ndo é palpavel.

Diagnosticos diferenciais: IRA secundaria a — necrose tubular aguda por nefrotdxicos, necrose
tubular aguda por isquémia renal, glomerulonefrite infecciosa (Babesiose, Leishmaniose,
Leptospirose), glomerulonefrite imuno-mediada (LES), pielonefrite, sindrome nefrética, ruptura
urinaria, pancreatite, hepatite, neoplasia renal, rins poliquisticos, obstrugéo urinaria.

Exames complementares: Hemograma: Neutréfilos 12,05 x10%/1 (3-11,5), Mondcitos 1,8 x107%/I
(0,2-1,5), Leucdcitos 17,1 x10%/1 (6-17) e restantes parametros com valores normais. lonograma:
bicarbonato 16 mmol/l (24-26), potassio 4,1 g/dl (3,6-5,5) e restantes parametros com valores

normais. Bioguimica sérica: parametros com valores normais excepto BUN 229 mg/dl (9,2-
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29,2), creatinina 8,1 mg/dl (0.8-1.8), PT 4,8 g/dl (5-7) e fésforo 13,2 mg/dl (2,5-6,8). Urianélise:
cor amarelo-palha, limpida, densidade urinaria 1,006 (1,020-1,050), pH 7,5 (5,5-7,5), glucose

++++ e restantes parametros normais. Sedimento urinario: cilindros granulosos (> 5 por campo)

e cilindros celulares epiteliais (> 4 por campo). Cultura urinaria: sem crescimento microbiano.

Ecografia abdominal: mesentério difusamente hiperecoico, rim esquerdo com 4,8 cm de

comprimento, fronteira cortico-medular muito fina, sem dilatacdo da pélvis renal, rim direito

com 5,3 cm de comprimento. PVC: 4 cmH,0 (0-5). Pressao arterial sistolica: 110 mmHg (110-

150). Serologia para Leptospira spp.: negativo. Teste rapido (1gG/IgM) Leishmania donovani:
negativo. Provas de coagulagdo: PT 9 seg. (7,6-11,6), APTT 17,2 seg. (12,5-25), Plaquetas 282
x10%/1 (175-500). PLI: 32 pg/l (0-200). Amilase e Lipase: parametros com valores normais.

Diagnostico: IRA secundéria a necrose tubular aguda por nefrotoxicidade por amicacina
Tratamento e evolucdo: A Kizzy esteve internada 20 dias. Inicialmente fez fluidoterapia
intravenosa com Lactato de Ringer a taxa inicial de 1 ml/Kg/h e foi administrado manitol (0.5
0/Kg durante 20 minutos) para induzir diurese. A sua produgdo urinaria foi monitorizada de uma
forma continua durante todo o internamento. Apds 24 horas, a fluidoterapia foi mudada para a
taxa de 1,2 ml/Kg/h. A producdo de urina, nesta fase, estava entre 0,18 ml/Kg/h e 0,25 ml/Kg/h.
Iniciou-se buprenorfina (0,02 mg/Kg, sc, QID), ranitidina (0,5 mg/Kg, im, SID) e maropitant (1
mg/Kg, sc, SID). A PVC era de 4 cmH,O e era monitorizada a cada 6 horas. Ao 3° dia, foi
colocado um catéter peritoneal para iniciar a dialise peritoneal a cada 4 horas no intuito de
reduzir a azotémia. A producdo de urina era aproximadamente 0,35 ml/Kg/h. A alimentacédo
consistiu em Renal Royal Canin™, forcada com seringa a cada 2 horas. Ao 20° dia, a Kizzy
comecou a comer voluntariamente e a densidade urinaria alcancou os 1,016 com producédo de
urina de 2 ml/Kg/h. A Kizzy teve alta e agendou visitas regulares para controlo dos valores
renais e urinarios.
Discussdo: A Kizzy apresentava uma lista de problemas que incluia anorexia, vomitos e oligdria.
A oliguria destaca-se por provavelmente estar na origem da anorexia e dos vomitos.

A oliguria caracteriza-se pela diminuicdo da taxa de formacdo ou eliminacdo de urina.
Pode ter origem pré-renal, renal primaria ou pos-renal. A oligaria pré-renal refere-se a processos
patoldgicos que causam um fluxo sanguineo renal reduzido (hipotenséao, hipovolémia) (Hopper
2005). E uma resposta compensatoria apropriada do rim normal com o objectivo de manter ou
recuperar o equilibrio hidrico corporal e esta associada a formacao de urina muito concentrada.
A oliguria patoldgica (renal primaria ou pos-renal) existe quando o volume de urina é demasiado
baixo para que sejam excretados todos os produtos da actividade metabdlica, perdendo-se o

equilibrio interno dos fluidos corporais. No cdo, é considerada oliguria uma producdo de urina
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inferior a 0,27 ml/Kg/h (Cowgill & Elliott 2005). A oligdria renal primaria refere-se a patologias
intrinsecas do rim, como por exemplo a necrose tubular aguda e a glomerulonefrite, entre outras
(Hopper 2005). Pode ocorrer em pacientes com insuficiéncia renal aguda (IRA) ou cronica
(IRC). Na IRA, a oligdria ocorre numa fase precoce, enquanto que na IRC pode acontecer se se
desenvolver alguma anormalidade pré-renal (como por exemplo, desidratacdo ou
descompensacdo cardiaca) (Cowgill & Elliott 2005). De um modo geral, a oligdria renal primaria
indica dano renal severo. A oliguria pos-renal estd associada a lesGes obstrutivas ou ruptura de
ureteres, bexiga ou uretra, que impedem o normal fluxo de urina pelas vias excretoras (Hopper
2005). E importante determinar ento qual a origem da oliguria. A obtencdo de informag&o sobre
o0 passado médico (administracdo de farmacos, ingestdo de toxicos, pré-existéncia de patologias
sistémicas, condicBes causadoras de hipotensdo ou hipovolémia, reaccdes alérgicas, pré-
existéncia de patologias urindrias obstrutivas ou infecciosas, historia de trauma) e passado
cirirgico (administracdo de agentes anestésicos) é indispensavel a uma boa abordagem ao
diagnostico (Cowgill & Elliott 2005, Nelson & Couto 2009). A informagdo mais relevante da
anamnese da Kizzy era o tratamento prévio de uma dermatite bacteriana com amicacina durante
10 dias. No exame clinico da Kizzy é importante destacar a auséncia de sinais de hipovolémia e
de hipotenséo, pelo que ndo se incluiram nos diagnosticos diferenciais. A palpacéo da bexiga, no
exame dirigido ao aparelho urinario, € um pardmetro muito importante. O facto de esta ndo ser
palpavel na Kizzy torna menos provavel a existéncia de uma obstrucéo vesical ou uretral.

A abordagem inicial consistiu na realizacdo do hemograma completo, painel bioguimico
e urianalise. Nos parametros bioquimicos detectou-se uma azotémia severa, que € geralmente um
sinal caracteristico de IR (Goldstein 2005).

Na analise da urina por cistocentese detectaram-se as seguintes alteracfes: urina
hipostendrica (densidade 1.006) e glicosuria (++++). Realizou-se cultura urindria e o seu
resultado foi negativo para presenca de microrganismos, 0 que descarta o diagnostico de
pielonefrite. O sedimento urinario evidenciava cilindros granulosos (> 5 por campo) e cilindros
celulares epiteliais (> 4 por campo). A proteindria e a glicosuria sdo indicativas de dano tubular e
sdo vulgarmente observadas na IRA (Goldstein 2005). Os cilindros celulares epiteliais renais séo
sugestivos de necrose tubular aguda ou pielonefrite (Cowgill & Elliott 2005).

A presenca de proteindria € considerada um sinal caracteristico de doenca glomerular. No
caso da Kizzy, a auséncia de proteinaria da-nos a indicacdo que a lesdo provavelmente sera
noutra regido do rim que ndo a glomerular. Realizou-se anélise das enzimas pancreéticas amilase
e lipase e da PLI (Pancreatic Lipase Immunoreactivity), cujos resultados estavam dentro da

normalidade, excluindo-se a pancreatite como etiologia do quadro clinico da Kizzy.
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Confirmou-se a nefromegalia de que se suspeitava a palpacdo através de ecografia e
efectuou-se um Doppler que revelou Indices de Resisténcia normais descartando a presenca de
isquemia renal. Mesmo assim, executaram-se também as provas de coagulacdo para descartar
eventuais coagulopatias. Na ecografia ndo se observaram massas, lesdes ou alteracbes da
arquitectura sugestivas de neoplasia, nem se observou qualquer dilatacdo da pélvis renal. O
diagndstico diferencial de rins poliquisticos era pouco provavel, pois normalmente esta patologia
€ mais prevalente em gatos e foi definitivamente afastado pela ecografia. Também ndo se
encontraram calculos na bexiga, uretra ou ureteres. Ndo se detectou liquido livre no abdémen
nem no espaco retroperitoneal, descartando-se ruptura de bexiga, uretra ou ureteres.

Foi feita a serologia para Leptospira spp., cujo resultado foi negativo. A leptospirose €
uma patologia com manifestacbes predominantemente hepato-renais (Cowgill & Elliott 2005).
Esta serologia deve ser sempre realizada em todos os caes de regifes endémicas e que possam ter
contacto com ratos e aguas paradas. Para além disso, a mudanga nos serovars etioldgicos de
leptospirose tem sido acompanhada por uma mudanca dos sinais clinicos de doenca hepato-renal
para sinais de IRA (Cowgill & Elliott 2005). O teste rapido para deteccdo de IgG/IgM de
Leishmania donovani também foi realizado, sendo o resultado negativo.

A exclusédo de todos os diagnosticos diferenciais permitiu confirmar, com base em todos
os dados recolhidos na historia, no exame de estado geral, dirigido e complementares, o
diagndstico de IRA secundaria a necrose tubular aguda por nefrotoxicidade por amicacina. N&o
foi realizada a bidpsia renal, o exame complementar que permitiria descartar completamente a
presenca de uma glomerulopatia e estabelecer o diagnoéstico histologico definitivo.

A amicacina é um antibiético do grupo dos aminoglicosideos. Os aminoglicosideos sdo
policatiGes com baixa capacidade de ligacdo a proteinas e, portanto, sdo filtrados na sua forma
livre pelo glomérulo. A amicacina é uma nefrotoxina, ou seja, € um farmaco que produz danos
epiteliais renais directos, resultando em dano celular sub-letal ou morte celular. As nefrotoxinas
reagem directamente com as membranas das células tubulares, alterando a sua permeabilidade,
destruindo o seu revestimento proteico ou activando as fosfolipases causando destruicao
membranar (Cowgill & Elliott 2005).

O rim ¢é altamente susceptivel aos efeitos da isquémia e téxicos devido as suas
caracteristicas anatomicas e fisiologicas unicas. Os rins recebem 20% do débito cardiaco, o que
significa que o rim recebe os produtos toxicos da corrente sanguinea em muito maior amplitude
gue os outros Orgdos. O cortex renal recebe 90% do fluxo sanguineo renal, contendo a imensa
area de superficie endotelial dos capilares glomerulares (Nelson & Couto 2009). Logo, o0 rim é

altamente predisposto a lesdo toxica pois o seu abundante suprimento sanguineo permite o envio
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de toxinas para a filtracdo e a exposicdo de toxinas ao epitélio tubular. O tdbulo proximal € o
alvo primério do dano nefrotdxico, embora a vulnerabilidade das diferentes regides do nefronio
dependa das caracteristicas e comportamento de cada toxina em cada um dos diversos
segmentos. (Cowgill & Elliott 2005). O resultado do edema, dano e morte das células tubulares,
induzido pela amicacina, € a disfuncdo do nefrénio levando a uma taxa de filtragdo glomerular
(TFG) diminuida. Os aminoglicosideos mostraram diminuir tanto 0 nimero como o tamanho das
fenestracBes nas células endoteliais dos capilares glomerulares, diminuindo portanto a area de
superficie disponivel para ultrafiltracdo (Nelson & Couto 2009). Para além disso, estes também
aumentam a producdo de radicais livres (Cowgill & Elliott 2005). A sua nefrotoxicidade é
potenciada por dosagens elevadas ou repetidas, doenca renal pré-existente, idade avancada,
deplecédo de volume, isquémia renal ou exposi¢do concomitante a outras nefrotoxinas como, por
exemplo, AINE’s (Cowgill & Elliott 2005).

A Insuficiéncia Renal (IR) ocorre quando aproximadamente % dos nefrénios de ambos 0s
rins estdo disfuncionais (Nelson & Couto 2009). A IRA ¢ caracterizada pela stbita diminuigéo
da funcdo renal, reducdo da TFG e do fluxo sanguineo renal. Esta sucessdo de eventos leva a
acumulacdo de produtos téxicos do metabolismo e desregulacdo do equilibrio hidrico,
electrolitico e &cido-base, com efeitos hematoldgicos e sistémicos potencialmente severos
(Goldstein, R., 2005). Em pacientes em estado critico, a oligUria ou andria é o primeiro sinal de
IRA (Hopper 2005). A oligUria e andria caracterizam as formas severas de IRA, mas estes sinais
classicos sao imprevisiveis (Cowgill & Elliott 2005).

A IRA é um estado tenuemente reversivel, que deve ser tratado de modo agressivo
(Goldstein 2005). Atrasos a iniciar tratamento podem resultar em danos parenquimatosos
irreversiveis e morte do animal (Goldstein 2005). O reconhecimento de pacientes em risco de
desenvolver IRA é um papel essencial do Médico Veterinario (Goldstein 2005).

O tratamento é direccionado para a producdo de urina (Hopper 2005). O seu objectivo é
eliminar desordens hemodinamicas renais e balancear os desiquilibrios hidro-electroliticos para
dar ao nefronios mais tempo para a sua reparacao e hipertrofia. O aumento da producédo urinaria
por si s6 ndo indica aumento na TFG (Nelson & Couto 2009). A producdo e excre¢do urinarias
ndo estdo associadas a melhor progndstico para a recuperacdo da funcdo renal, mas tornam o
maneio do paciente muito mais facil e reduzem a morbilidade e a mortalidade por esta razéo
(Hopper 2005). A furosemida exacerba a toxicidade pela gentamicina, portanto, ndo deve ser
usada em casos de IRA induzida por aminoglicosideos. Perante este impedimento, manitol ou
glicose hipertdnica séo as opg¢des mais indicadas. O manitol é um diurético osmotico e por isso

deve ser usado com cuidado para ndo sobre-hidratar o paciente. Tem a vantagem de possuir
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capacidade de captar radicais livres, mas ndo é metabolizado e portanto se a TFG for nula, ndo
vai ser excretado e vai continuar a exercer o seu poder diurético. Nesse sentido a glicose é
preferivel, mas esta ndo possui capacidade ligante de radicais livres e tem um poder osmético
inferior (Rieser 2005). No caso da Kizzy, devido a contra-indicacdo no uso de furosemida, foi
administrado manitol.

O tratamento da acidose metabdlica requer a andlise do bicarbonato sérico ou gasimetria
sanguinea. A acidose metabdlica leve a moderada (< 16 mEq/l) geralmente desaparece apds
fluidoterapia e diurese (Cowgill & Elliott 2005), que foi 0 que se passou no caso da Kizzy.

A dieta tem aqui um papel muito importante. Os objectivos da terapia nutricional sdo ir
de encontro as necessidades nutritivas e energéticas do animal, atenuar a azotémia, minimizar
desequilibrios vitaminicos e minerais, bem como hidro-electroliticos e acido-base e auxiliar na
reparacao e regeneracao renais. A dieta deverd ser de elevado teor energético, suficiente para
prevenir o catabolismo de proteina endégena e minimizar a azotémia, e com moderados teores
em proteina, potassio e fosforo (Cowgill & Elliott 2005).

A IRA é a indicacdo mais frequente para a dialise peritoneal (Cowgill & Elliott 2005). A
dialise peritoneal deve ser sempre considerada em pacientes com urémia persistente e severa,
acidose ou hipercalémia. Pode ainda ser usada para tratar a sobre-hidratacdo e para acelerar e
facilitar a eliminacdo total de téxicos dializaveis (Nelson & Couto 2009). Esta técnica aumenta a
esperanca de vida dos pacientes, permitindo-lhes uma potencial recuperagdo. Um dos critérios
para a seleccdo de um animal para didlise € ter valores de BUN > 100 mg/dl ou de creatinémia >
10 mg/dl ndo responsivos a terapia agressiva em 24 horas (Cowgill & Elliott 2005). No caso da
Kizzy, a didlise peritoneal foi bem sucedida técnica e terapeuticamente.

O prognostico para recuperacdo de IRA depende da natureza e extensdo da lesdo renal
subjacente, da presenca de outras doengas associadas, da extenséo e severidade do envolvimento
sistémico e da disponibilidade de meios diagnosticos e terapéuticos (Cowgill & Elliott 2005).
Apesar de o prognostico ser pior nos casos de IRA oligarica, o reconhecimento precoce,
fluidoterapia apropriada agressiva e terapia de suporte com dialise sdo as melhores armas para

obter um desfecho favoravel, como aconteceu neste caso (Cowgill & Elliott 2005).



Caso clinico neurologia: Hérnia discal toraco-lombar

Identificacdo do animal: Arnie, canideo, macho inteiro, Staffordshire Bull Terrier de 10 anos
de idade e 16 Kg de peso.

Motivo da consulta: O animal foi referido por apresentar paraparesia progressiva ha 6 meses.
Anamnese: O Arnie apresentou-se no seu veterinrio hd 1 més com claudicacdo dos membros
pélvicos (MP) bilateral progressiva. O Arnie apresentava sinais de rigidez dos MP quando se
levantava apds descanso e dificuldade em subir e descer escadas, segundo o proprietario. No
exame geral, o seu veterinario verificou incoordenacdo e diminuicdo da amplitude da passada
dos MP, bem como algum desconforto a sua manipulacdo. Ao exame neuroldgico, o
posicionamento proprioceptivo estava diminuido no MP direito e os reflexos flexores de ambos
0s MP atrasados. Nos RX realizados na altura ndo foram verificadas alteracdes, mas foi
instituido tratamento com tramadol (2 mg/Kg, po, BID) durante 7 dias. Devido a persisténcia dos
sinais, o Arnie foi referido para 0 QVSH para se investigar a causa subjacente. O Arnie vive
desde os 3 meses numa quinta em Chesterfield, sem coabitantes animais, nunca tendo viajado. A
sua dieta € constituida por racdo comercial seca de qualidade superior, tendo livre acesso a agua.
E desparasitado regularmente e esta vacinado. N&o se encontra a fazer nenhuma medicagdo. O
apetite e 0 consumo de &gua sdo normais. A urina e as fezes ndo apresentam alteracdes, mas o
Arnie deixou de erguer o MP para urinar e apresenta dificuldades em permanecer na posicéo de
defecacdo. Ndo ha historia de trauma. A anamnese dirigida aos restantes sistemas ndo apresenta
alteracdes.

Exame do estado geral: A sua condigdo corporal classifica-se como normal. Os movimentos
respiratorios sdo regulares, ritmados, com uma profundidade normal, costo-abdominais, relacao
inspiracdo:expiracao de 1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem outros muasculos acessorios da
respiracdo e com 34 rpm. O pulso é de 100 ppm., regular, ritmado, bilateral e simétrico,
sincronico e forte. A temperatura é de 38,7°C, com ténus anal adequado e reflexo anal positivo.
O grau de desidratacdo € menor do que 5%. As mucosas oral, ocular e anal apresentam-se
rosadas, humidas e brilhantes e com um TRC inferior a 2 segundos. Os ganglios linfaticos
submandibulares, préescapulares e popliteos sdo palpaveis e de dimensdes normais. O restante
exame fisico é normal.

Exame neuroldgico: Estado Mental: alerta. Postura: cifose. Marcha: ataxia dos MP. Palpacédo da

pele, esqueleto e musculos: hiperestesia espinhal da regido toraco-lombar; massas musculares

dos MP com sinais de atrofia. Reac¢des posturais: posicionamento proprioceptivo com reposi¢ao

atrasada no MPD; prova do salto com atraso nos MP; restantes testes ndo avaliados. Reflexos
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miotaticos: patelar MPE/MPD +3; tibial cranial MPE/MPD +2; gastrocnémio MPE/MPD +3;
tricipede MTE/MTD +2; bicipede MTE/MTD +2. Reflexo flexor MPE/MPD com reflexo
cruzado posterior. Reflexo flexor MTE/MTD +2. Reflexo panicular marcadamente reduzido no
lado direito a partir da juncdo toraco-lombar (reflexo presente no lado esquerdo); Reflexo

perineal normal. Pares cranianos: normais. Sensibilidade superficial e profunda: presente nos 4

membros.

Localizacéo da leséo: provavel mielopatia entre T3-L3.

Diagnosticos diferenciais: hérnia discal, mielopatia degenerativa, neoplasia, meningomielite
cronica, quistos sinoviais, quistos aracndides e espondilose deformante.

Exames complementares: Hemograma: valores dentro dos limites de referéncia. Bioguimica

sérica: valores dentro dos limites de referéncia. RX de coluna vertebral toraco-lombar: normal.

Analise do liquido cefalorraquidiano: normal. Mielografia: projec¢édo lateral — desvio dorsal da

coluna de contraste ventral em T12-T13; projeccdo ventrodorsal — auséncia parcial de
preenchimento do espaco subaracnoide pelo meio de contraste em T12-T13 (Figura 1, Anexo I).
Diagnostico: Hérnia discal em T12-T13.

Tratamento: Neurocirurgia — Corpectomia lateral. Disco intervertebral (DI) protrudido do lado
esquerdo; remocdo de espondilose significativa ao redor do DI; auséncia de material aderido ao
sei0 venoso ou as meninges; sem sinais de hemorragia ou malécia; medula espinhal nédo
manipulada.

Periodo pds-operatorio e evolucédo (8 dias de internamento): Recuperacdo da anestesia sem
complicacdes. Fluidoterapia com Lactato de Ringer (solucdo de Hartmann™) a 30 ml/h, cefradina
(20 mg/Kg, iv, BID), metadona (0,1 mg/Kg, im, TID, 1 dia), tramadol (3 mg/Kg, po, BID, 5
dias). Mudanca de decubito a cada 4 horas e fisioterapia 3 vezes por dia que consistia em
caminhar com sustentacdo posterior (toalha). Ao 2° dia apds a cirurgia, o Arnie manifestou
capacidade de permanecer em estacdo e ao 6° dia a sua marcha era bastante satisfatoria e os
défices proprioceptivos eram ligeiros. Ao 8° dia teve alta e recomendou-se ao dono repouso em
espaco confinado durante 4 semanas e fisioterapia (apenas caminhar) 2 a 3 vezes por dia. Na
visita de controlo, aos 8 dias ap6s a alta, o Arnie ndo demonstrava qualquer vestigio de paresia
ou ataxia e os défices proprioceptivos eram muito ténues.

Discussdo: O Arnie apresentou-se a consulta, no QVSH, por paraparesia ambulatoria
progressiva ha 6 meses. A paraparesia pode resultar de doencas ndo neuroldgicas, como
miopatias ou artropatias/osteopatias, quando ndo h& sinais MNS ou MNI, ou doengas
neuroldgicas (neuropatias medulares/periféricas) resultantes de lesdo na regido T3-L3 (sinais

MNS) ou na regido L4-S3 (sinais MNI) (Oliver et. al 1997). Neste caso, as altera¢cdes no exame
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neurolégico do Arnie, permitiram concluir tratar-se de um problema neurolégico. Excluiram-se
como causas da paraparesia as doengas resultantes de lesdo da regido L4-S3 pois a presenca de
reflexos miotaticos aumentados nos MP e normais nos membros toracicos sugere a presenca de
uma lesdo que afecta o MNS dos primeiros. No caso do Arnie, 0s principais diagndsticos
diferenciais para paraparesia incluem processos degenerativos, como hérnias discais, mielopatia
degenerativa, quistos sinoviais; processos inflamatérios ou infecciosos, como meningomielite
cronica; processos neoplasicos e processos idiopaticos como quistos aracnoides. Porém, a
discoespondilite também poderia ser incluida na lista pois, apesar de, teoricamente ser de curso
agudo progressivo, desenvolve muitas vezes quadros cronicos progressivos. E uma sindrome
semelhante a discopatia intervertebral mas frequentemente associada a sinais sistémicos de
doenca (Oliver et. al 1997).

A presenca de assimetria nos défices neuroldgicos e hiperestesia espinhal apontam para
uma causa compressiva e/ou inflamatéria (Coates 2004). O RX toraco-lombar normal permitiu
descartar quistos sinoviais e espondilose deformante. Os quistos aracnoides sdo diagnosticados
por mielografia ou RM (Olby 2004). Um LCR normal descarta meningomielite cronica. A
mielografia revelou a presenca de uma lesdo extradural, excluindo desde logo a possibilidade de
quisto aracnoide, cuja lesdo é intradural, e de mielopatia degenerativa, cuja lesdo é intramedular;
portanto os diagnosticos diferenciais ficaram reduzidos a hérnia discal e tumor. A presenca de
um tumor vertebral foi excluida pelo RX toraco-lombar normal. Assim, em conjunto com a
historia, exames fisico e neuroldgico, estabeleceu-se o diagnostico de hérnia discal localizada em
T12-T13. A mielopatia degenerativa s6 é diagnosticada quando se excluem todos os outros
diagndsticos diferenciais (Coates 2004).

Aproximadamente 2% da populagéo canina sofre de discopatia, sendo a herniacgao toraco-
lombar a apresentagédo mais comum da doenga (Bubenik 2005). A severidade e o tipo de sinais
clinicos dependem de varios factores incluindo o diametro da medula espinhal relativamente ao
diametro do canal vertebral, a localizacdo do disco degenerado, o grau de extrusdo/protrusdao do
disco e o volume do material compressor. As alteracdes degenerativas no interior do DI tendem a
provocar herniacdo ou protrusdo do nucleo pulposo para o canal vertebral (Bubenik 2005). No
caso do Arnie, tratava-se provavelmente duma degeneragéo discal Hansen tipo Il pois esta ocorre
geralmente em racas ndo condrodistréficas, desenvolvendo-se de modo lento e provocando sinais
clinicos no animal entre os 5 e 0s 12 anos de idade. Esta degeneracéo € do tipo fibroide e pode
resultar numa protrusdo gradual do material discal contido no annulus. A compressao resultante
desta protrusdo conduz a uma mielopatia transversa lenta e progressiva. Os fendmenos

compressivos progressivamente aumentados levam a desorganizacdo mecanica do tecido nervoso
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acompanhado de isquémia, hipdxia e desmielinizacdo (Oliver et al. 1997). Os principais sinais
clinicos de discopatia intervertebral toraco-lombar Hansen tipo Il incluem paraparesia
progressiva, relutancia ao salto, ataxia dos MP, cifose, dor no local da leséo e, em alguns casos,
incontinéncia urinaria (Oliver et al. 1997, Bubenik 2005). No caso do Arnie estavam presentes
atrofia muscular dos MP juntamente com todos 0s sinais anteriores excepto a incontinéncia
urinéria.

A funcdo neurologica parece ser perdida numa ordem previsivel: propriocepcao
consciente, actividade motora voluntaria, dor superficial e dor profunda. Ao longo da
recuperacdo, estas funcGes reaparecem na ordem inversa. Este facto é importante ao planear o
tratamento pois o grau de disfuncdo vai determinar a urgéncia do tratamento, bem como o seu
tipo (Bubenik 2005, Coates 2000).

Animais com hérnia toraco-lombar podem ser categorizados em cinco graus, segundo o
seu estado neuroldgico. O Arnie tinha possivelmente uma discopatia toraco-lombar de grau Il
pois apresentava dor espinhal recorrente e paraparesia ambulatéria. Esta classificagdo varia do
grau I, no qual ha evidéncia de dor sem défices neuroldgicos, até ao grau V, com perda das
funcGes motora e sensitiva. Os défices neuroldgicos sdo mais comuns nas hérnias toraco-
lombares, pois nesta regido o canal medular é mais estreito (Bubenik, 2005).

Como metodos de diagnostico devem ser efectuados RX espinhais para identificar
alteracOes degenerativas tipicas de hernia¢do do disco, como calcificacdo discal, diminui¢do do
espaco intervertebral, alteracdo do tamanho ou forma do foramen intervertebral, diminuicdo do
espaco entre apofises articulares e presenca de material calcificado no canal vertebral (Olby
2004). Estas alteracBes radiograficas podem ndo estar associadas com os sinais clinicos
apresentados pelo animal e é fundamental relacionar os achados radiograficos com os sinais
neuroldgicos. O diagnostico definitivo deve ser feito com base em mielografia, tomografia axial
computorizada (TAC) ou RM (Olby 2004, Coates 2004). No caso do Arnie, a localizacdo exacta
da leséo foi observada através de mielografia, usando como meio de contraste o iohexol (0,30
ml/Kg) injectado na cisterna cerebelomedular. Um mielograma anormal é caracterizado por
alteracbes na espessura e localizagdo das colunas de contraste e na largura e opacidade da
medula espinhal (Coates 2000). As les@es identificadas por esta técnica podem ser classificadas
como extradurais, intradurais extramedulares e intramedulares (Coates 2000).

O tratamento conservativo deve ser iniciado se se trata do primeiro episédio e ha apenas
evidéncia de dor espinhal (grau I). A maior parte destes animais vai responder ao repouso, mas
alguns poderado requerer cirurgia se a dor nao ceder ou se os sinais clinicos se intensificarem. A

discopatia toraco-lombar acompanhada de ataxia, em animais com capacidade ambulatéria (grau
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I1) também pode ser tratada conservativamente. Porém, a monitorizagao da progressao da doenca
deve ser cuidadosa e estes animais devem ser referidos imediatamente para cirurgia se 0s sinais
se deteriorarem (Bubenik 2005, Oliver et al. 1997). No tratamento conservativo, devem ser
administrados analgésicos se o animal evidencia sinais de dor. (Coates 2004, Bubenik 2005). O
alivio total da dor pode levar a0 aumento da actividade do animal, o que pode resultar na
deterioracdo do seu estado (Oliver et al. 1997). A parte mais importante do tratamento
conservativo nos casos de discopatia € o repouso absoluto em espaco confinado durante 4 a 6
semanas. N&o esta provado que a administracdo de altas doses de corticosterdides seja benéfica
nestes casos, muito pelo contrario. O uso de dexametasona ndo esta recomendado no tratamento
de cées com lesdo espinhal, estando também contra-indicado o uso, por periodos longos, de
qualquer corticosterdide. E cada vez mais popular a administracio de AINE’s em alternativa aos
esterdides, ndo podendo ser administradas as duas classes de farmacos simultaneamente devido
ao risco de ulceracédo gastrointestinal (Bubenik 2005). Considerando como sucesso a recuperagao
ou manutencdo da capacidade ambulatéria e o melhoramento do estado neuroldgico, a taxa de
sucesso do tratamento conservativo estd entre 82% e 100% nos pacientes ambulatdrios e entre
43% e 51% nos ndo ambulatorios (Coates et. al. 2000). A agudizacao dos sinais clinicos, a falta
de resposta a terapia médica correcta ou a recorréncia dos sinais ap6s paragem do tratamento
surge em alguns casos tratados conservativamente, pelo que os donos devem estar alerta e
continuar a monitorizar mesmo apo6s a recuperacdo do animal (Coates 2004, Bubenik 2005).
Estes animais sdo fortes candidatos ao tratamento cirurgico, que lhes podera proporcionar
melhores resultados a longo prazo (Bubenik 2005, Coates 2004). As discopatias toraco-lombares
de grau Ill e 1V séo considerados emergéncias cirurgicas (Bubenik 2005).

O tratamento cirargico € baseado na descompressdao medular, e pode ser alcangado pela
abertura do canal vertebral e remogédo do material discal extrudido/protrudido. Os resultados
dependem directamente da remocdo completa do material discal. O objectivo primario da
cirurgia descompressiva € obter acesso adequado a medula espinhal para minimizar a sua
manipulagdo através da remogdo minima de arco vertebral em vez da fenestracdo Ossea
extensiva. Em cées com histdria de discopatia cronica, a remogdo do disco é tecnicamente mais
complexa devido a sua natureza dura e encapsulada, localiza¢do ventrolateral e aderéncias a dura
mater ou aos seios venosos (Moissonnier et. al 2004). Varias tentativas de remocao do material
herniado podem causar trauma medular iatrogénico, podendo mesmo levar a uma degradacgéo do
estado neurol6gico do animal apds a cirurgia. Assim, 0 acesso ao disco sem necessidade de
remocdo Ossea extensa e manipulagdo medular seria o acesso ideal. A corpectomia lateral toraco-

lombar (CLTL) é a técnica mais proxima do acesso ideal (Figuras 2, 3 e 4, Anexo 1). Os
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principios da CLTL sdo semelhantes aos usados na fenestragdo ventral cervical. A técnica
resume-se ao acesso dorsal ou lateral a coluna vertebral, com a execucdo de uma fenestracdo
lateral entre os dois corpos vertebrais adjacentes ao disco herniado. Esta recente técnica mostrou
resultados encorajadores no tratamento da discopatia cronica com recomendacao cirurgica, sendo
o0 caso do Arnie um exemplo de sucesso. A técnica preenche trés grandes objectivos no maneio
cirirgico de discopatias intervertebrais Hansen tipo | ou Hansen tipo Il: descompressdo da
medula espinhal, prevencao do dano espinhal iatrogénico e eficiente profilaxia de recorréncias.
Os objectivos do tratamento cirtrgico sao evitar mais alteracGes degenerativas e obter
progresso clinico. A CLTL permite retirar o disco herniado, restabelecendo o didmetro inicial do
canal vertebral, permitindo assim descompressdo sem desestabilizacdo dorsal da coluna
vertebral. Na protusédo discal, a medula espinhal ventral é muitas vezes comprimida para ambos
os lados do disco protraido, criando o “efeito de embrulho”, que esconde o material protraido,
impedindo a visualizacdo por qualquer acesso cirargico dorsal (Moissonnier et. al 2004). (Figura
2, Anexo 1) Os outros procedimentos cirtrgicos usualmente aplicados nesta discopatia sdo a
laminectomia dorsal, hemilaminectomia e a pediculectomia (Coates et. al. 2000), parecendo
haver ainda pouca informacdo divulgada sobre a corpectomia. Considerando como sucesso a
recuperacdo ou manutencdo da capacidade ambulatéria e a melhoria do estado neurolégico, as
taxas de sucesso apos tratamento cirdrgico situam-se entre 58,8% e 95% (Coates et. al. 2000)
Apos a cirurgia, devem ser administrados farmacos para o alivio da dor e o paciente deve
permanecer num espaco confinado durante 4 semanas de modo a haver um regresso gradual a
sua actividade normal (Olby 2004). Se houver défices neurolégicos, o animal beneficia de
terapia fisica de reabilitacdo (Olby 2004). Os principais beneficios advém do fortalecimento da
musculatura espinhal no intuito de minimizar qualquer movimento brusco e manter uma
amplitude normal dos movimentos da coluna vertebral. Os objectivos de um programa de
reabilitacdo incluem reduzir dor pos-operatoria e muscular, melhorar a amplitude de movimentos
articulares, corrigir a atrofia muscular, e restabelecer a fungdo neuromuscular (Olby et.al 2005).
A fisioterapia consiste, inicialmente, em exercicios passivos e, quando o animal j& possuir
capacidade ambulatéria, em exercicios activos, de preferéncia executados no exterior e com
sustentagdo corporal posterior (Oliver et.al 1997).
O prognostico para recuperacdo de uma discopatia intervertebral cronica € muito
variavel, dependendo essencialmente do estado neuroldgico do animal, da localizagéo e duracao

da compressdo medular e do tratamento instituido (Moissonnier et. al 2004).
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Caso Clinico de Pneumologia: Quilotorax idiopético

Identificacdo do animal: Moranguinha, felino, fémea inteira, Europeu Comum de 12 anos de
idade e 4 Kg de peso.

Motivo da consulta: Dispneia.

Anamnese: A Moranguinha estd vacinada e desparasitada. Vive num apartamento em
Matosinhos, com mais 1 gato e sem acesso ao exterior. A dieta consiste em racdo seca de
qualidade média e livre acesso a agua. A urina e as fezes sdo normais. Ndo tem acesso a lixos,
ervas ou objectos estranhos. Actualmente ndo toma nenhuma medicacdo e nunca foi submetida a
intervencgdes cirdrgicas. A Moranguinha veio a consulta por dispneia de caracter progressivo,
gue agravava com o exercicio e com inicio ha 4 dias. Os donos referem que a Moranguinha, nos
2 dias anteriores a consulta, manifestou alguma anorexia. No dia da consulta estava com uma
respiracdo réapida e superficial. O animal nunca teve tosse, espirros ou corrimento nasal. Ndo ha
histéria de trauma, relutdncia ao exercicio ou desmaios. Na anamnese dirigida aos outros
sistemas ndo ha alteracdes a referir.

Exame do estado geral: A Moranguinha encontra-se deprimida. A condicdo corporal é normal e
as mucosas estdo rosadas, brilhantes e com TRC inferior a 2 segundos. O grau de desidratacdo é
inferior a 5%. Os movimentos respiratérios sdo rapidos, superficiais, do tipo pendular, com
relacdo inspiracdo:expiracdo 2:1 e frequéncia de 85 rpm. O pulso tem caracteristicas normais e
uma frequéncia de 180 ppm. A temperatura é de 38,1°C, com tonus e reflexo anal normais e sem
a presenca de sangue, muco ou parasitas no termémetro. Ganglios linfaticos e palpacédo
abdominal sem alteragdes. Os ruidos respiratorios e cardiacos encontram-se diminuidos a
auscultacdo. A boca, olhos e ouvidos estdo normais.

Exame dirigido ao aparelho respiratério: As narinas sao permeaveis e ndo ha descargas
nasais. Os seios frontais estdo normais a inspeccdo e palpacdo. Auséncia de estridor laringeo.
Durante a palpacdo da laringe e da traqueia ndo ocorre tosse. Na palpagdo toracica ndo se
encontra qualquer assimetria ou lesdo. A auscultacdo pulmonar revela uma diminui¢do dos
ruidos respiratérios em ambos os lados do torax. Percussdo com som maci¢o. Presenca de
dispneia mista.

Diagnosticos diferenciais (efusao pleural): transudado ou transudado modificado — insuficiéncia
cardiaca congestiva direita, derrame pericardico, hipoalbuminémia, neoplasia (linfosarcoma,
carcinoma), hérnia diafragmatica; exsudado asséptico — PIF, neoplasia, hérnia diafragmatica
cronica, torcdo de lobo pulmonar; exsudado séptico (piotdrax) — extensdo de pneumonias,

traumas perfurantes do tdrax, eséfago ou vias aéreas, ruptura mediastinal ; linfa (quilotorax) —
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idiopético, secundario a ruptura traumética do canal torécico, insuficiéncia cardiaca direita,
neoplasia (linfoma mediastinico, timoma); efusdo hemorragica — trauma, coagulopatias,
intoxicacdo por raticidas, tor¢do de lobo pulmonar, neoplasia (hemangiosarcoma do coracéo ou
do pulméo).

Exames complementares: Hemograma: todos os parametros com valores normais. Bioguimica:

Albumina, creatinina e AST dentro dos intervalos de referéncia. Avaliacdo do liquido obtido por

toracocentese: linfa (cor branca opalescente, opaco): PT 4,5 g/dl; contagem total de células
nucleadas 4230 células/ul; triglicéridos 336 mg/dL; colesterol 107 mg/dL; razéo
colesterol/triglicéridos: 0,3. Citologia: alguns neutr6filos ndo degenerados, macréfagos
espumosos, moderado numero de linfécitos. Teste FIV/FeLV: negativo. Teste rapido

dirofilariose: negativo. RX torécico, antes e apds toracocentese (lateral e dorsoventral): presenca

de efusdo pleural em ambos os hemitdérax (Figura 5, Anexo I). ECG: sem alteragdes.
Diagndstico: Quilotérax idiopéatico

Tratamento e evolucdo: A Moranguinha ficou internada 4 dias. Apds estabilizacdo com
oxigenoterapia procedeu-se a toracocentese, com agulha e seringa, que exibiu um fluido de cor
branca opalescente do qual se drenaram 150 ml. Durante o periodo de internamento realizaram-
se drenagens toracicas de 6 em 6 horas, recolhendo-se uma média de 80 ml de fluido por dia.
Iniciou-se fluidoterapia com NaCl 0,9% a taxa de 8 ml/h e tratamento com enrofloxacina
(5mg/Kg SID iv). Ao longo do periodo de internamento, a sua alimentagdo consistia em 10 a 20
ml de a/d Hill’s®, forcados com seringa pois a Moranguinha nunca mostrou apetite. Ao 4° dia de
internamento, os donos optaram pela eutanasia.

Discussao: A Moranguinha veio a consulta devido a anorexia, prostracdo e dispneia. Durante o
exame fisico e exame dirigido ao aparelho respiratério constataram-se sinais clinicos
compativeis com efusdo pleural: dispneia, respiracdo rapida e superficial, do tipo pendular, e
diminuicdo dos ruidos cardiacos e respiratorios a auscultacdo em ambos os lados do torax.
Considerando os possiveis tipos de efusdo pleural, foram definidos varios diagndsticos
diferenciais. Para transudado ou transudado modificado considerou-se a insuficiéncia cardiaca
congestiva direita, derrame pericardico, hipoalbuminémia, neoplasia e hérnia diafragmatica. O
exsudado asséptico tinha como possiveis diagnosticos diferenciais PIF, neoplasia, hérnia
diafragmatica e torcdo de lobo pulmonar. Foram consideradas ainda as hipdteses de piotdrax
(exsudado séptico) e de quilotérax (linfa). Finalmente, a possibilidade de trauma, coagulopatias,
intoxicacdo por raticidas, torcdo de lobo pulmonar e neoplasia constituiram os diagnosticos
diferenciais para efusdo hemorragica. Neste caso, a analise do fluido recolhido por toracocentese

confirmou a presenca de quilotorax.
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O quilotérax é a acumulacdo de quilo, fluido linfatico rico em triglicéridos, no espaco
pleural (Fossum 2005). O quilo origina-se dentro dos vasos linfaticos intestinais e é drenado para
a cisterna do quilo e para o canal toracico, que por sua vez drena o contetdo linfatico para o
sistema venoso no torax cranial do animal. Assim, qualquer patologia ou processo que aumente a
pressao venosa sistémica pode causar quilotorax (Fossum 2004, Gould 2004).

As causas de quilotérax incluem massas mediastinicas craniais (timoma, linfosarcoma
mediastinico), doenca cardiaca (cardiomiopatia, efusdo pericardica, dirofilariose, corpos
estranhos, tetralogia de Fallot, displasia tricuspide), granulomas fungicos, hérnias
diafragmaticas, trombo venoso, torcao de lobo pulmonar, anomalias congénitas do canal toracico
e linfangiectasia intestinal ou generalizada. O trauma é uma causa rara de quilotdrax (Fossum
2005, Gould 2004). Na maior parte dos casos, a etiologia permanece desconhecida (quilotérax
idiopatico) (Fossum 2004),0 aconteceu no caso da Moranguinha.

O diagnostico de quilotdrax é feito com base em RX torécicos, que confirmam a presenca
de efusdo pleural, e na avaliagdo do fluido obtido por toracocentese. Em pacientes com
quilotdrax cronico, os RX revelam uma quantidade variavel de efusdo pleural, reducdo do campo
pulmonar, arredondamento das margens lobares e espessamento pleural (Johnson & Wisner
2007).

Neste caso, apds a estabilizagdo com oxigenoterapia, foram feitos RX torécicos que
confirmaram a presenca de efuséo pleural. Estes RX ndo permitiram uma boa visualizagdo da
silhueta cardiaca, dos lobos mais craniais do pulmdo nem do mediastino cranial. De seguida,
procedeu-se a toracocentese e o fluido recolhido foi colocado num tubo de EDTA para avaliacdo
citologica. Realizou-se novamente o RX toracico, que ainda revelou a presenca de algum fluido,
mas que permitiu visualizar a silhueta cardiaca quase na totalidade, ndo parecendo haver
qualquer anomalia. Mesmo assim, realizou-se um ECG que ndo revelou qualquer alteracdo do
ritmo cardiaco. O RX permitiu ainda descartar a presenca de massas no mediastino cranial,
granulomas fangicos, hérnias diafragmaticas e tor¢cdo de lobo pulmonar. Nao foram realizadas a
angiografia e a gasimetria que permitiriam identificar um trombo venoso.

O contetdo em proteinas do quilo é variavel e a sua concentracdo precisa pode ser dificil
de obter usando um refractometro devido a elevada turvacdo (Alleman 2003). A contagem de
células nucleadas varia de 400 a 10000/pl, com predominio de linfocitos pequenos (Alleman
2003, Fossum 2004). O numero de macrdfagos e neutréfilos ndo degenerados pode aumentar
com o tempo, como resultado da resposta inflamatéria associada ao fluido e/ou com a
toracocentese repetida (Alleman 2003). A presenca do quilo pode ser confirmada pela

comparacdo dos niveis de triglicéridos no fluido e no soro, pela relacdo colesterol:triglicéridos
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no fluido ou através da prova do éter (Fossum 2005). Neste caso, determinaram-se as
concentracOes de triglicéridos e de colesterol no fluido, que eram respectivamente 336 mg/dl e
107 mg/dl e portanto o racio colesterol:triglicéridos era de 0,3. Um valor de racio inferior a 1,0
confirma a presenca de quilotorax (Gould 2004).

No caso da Moranguinha, ndo se detectaram alteracdes no exame fisico que nos
pudessem dar alguma indicacdo sobre a etiologia do quilotérax. O teste rapido da dirofilariose
deu resultado negativo. Juntamente com o0s exames anteriormente realizados ficou descartada a
possibilidade de doenca cardiaca. As duas outras possiveis causas de quilotérax, anomalia
congénita do canal torécico ou linfangiectasia, sdo dificeis de diagnosticar; s6 podem ser
diagnosticadas por linfangiografia e provavelmente tomografia computadorizada (TC).

O quilotorax pode aparecer em qualquer raca de gato ou cdo; contudo, parece ser mais
frequente em gatos de racas puras (como Siamés, Himalaia e Abissinio) e o galgo Afegédo e o
Shiba Inu podem ser ragas de cdes predispostas (Fossum 2004, Gould 2004). Pode afectar
animais de qualquer idade mas um estudo demonstrou que os gatos mais velhos sdo mais
afectados, provavelmente pela associacdo do quilotérax com neoplasias. Ndo foi demonstrada
predisposicdo sexual (Fossum 2004, Gould 2004).

Os sinais clinicos mais comuns associados ao quilotérax séo dispneia, taquipneia, tosse,
perda de peso e anorexia (Gould 2004). Os sinais clinicos podem ser subtis e o animal pode
comecar a manifesta-los varias semanas antes de ser trazido a consulta (Gould 2004). A tosse é
por vezes o primeiro sinal notado pelos donos e resulta da irritacdo causada pela efusdo ou
directamente do processo etioldgico (por exemplo, cardiomiopatia ou neoplasia toracica)
(Fossum 2004).

O tratamento médico da Moranguinha comegou com toracocentese, que permitiu aliviar o
stress respiratorio, diminuir a frequéncia respiratoria e possibilitou uma melhor expansao
pulmonar. Idealmente, o tratamento deve ser dirigido a causa subjacente e a efusdo pleural
controlada através de toracocentese intermitente. Se a doenca subjacente for efectivamente
tratada, a efusdo geralmente resolve, mas pode demorar alguns meses. No caso da Moranguinha,
como a etiologia subjacente era desconhecida, restou-nos apenas o tratamento do quilotorax per
se. Os tubos toracicos s6 devem ser colocados nos animais em que se suspeite de quilotérax
secundario a trauma ou apds cirurgia (Fossum 2005).

Actualmente, o quilotérax idiopatico ndo tem nenhum tratamento eficaz, mas a resolucao
espontanea da efusdo pode ocorrer apos algumas semanas ou meses. Os animais com quilotérax
crénico devem ser alimentados com uma dieta pobre em gordura, 0 que pode ajudar a diminuir a

quantidade de gordura na efusdo e melhorar a capacidade de reabsorcéo do fluido da cavidade
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tordcica. Adicionalmente, a toracocentese pode ser usada para aliviar os sinais clinicos quando
necessario (Fossum 2004, Gould 2004). A rutina € uma benzopirona que tem sido usada com
sucesso no tratamento de linfedema no Homem e parece ter algum efeito no tratamento do
quilotérax idiopatico em gatos. Os mecanismos de accdo propostos incluem a reducdo da saida
de fluido dos vasos sanguineos, aumento do numero de macrdfagos nos tecidos e diminuicao do
contetdo proteico da efusdo (Gould 2004). A dose recomendada de rutina é de 50 a 100 mg/Kg,
po TID, mas sdo necessarios mais estudos para perceber se de facto tem algum efeito na
resolucdo do quilotorax.

A intervencdo cirurgica deve ser considerada em animais com quilotérax idiopéatico que
ndo respondem ao tratamento médico ou nos casos em que este se torna impraticavel, como
aqueles que necessitem de toracocentese mais do que uma vez por semana (Gould 2004). As
opcdes cirargicas disponiveis incluem ligacdo do canal toracico com recurso a linfangiografia
mesentérica, desvios pleuroperitoneais ou pleurovenosos, pleurodese, pericardectomia subtotal e
omentalizacdo (Fossum 2004, Gould 2004). A ligacdo do canal toracico tem uma taxa de sucesso
de apenas 50% e requer a realizacdo de linfangiografia mesentérica. Recentemente, varios
estudos foram conduzidos para definir as caracteristicas da imagem do canal toracico canino em
TC. Um estudo sugeriu que a TC pode ser usada para definir o nimero e a localizagdo dos ramos
do canal toracico com maior exactiddo do que a linfangiografia tradicional (Johnson & Wisner
2007) e assim tornar mais facil a técnica de ligacdo do canal toracico. Os desvios
pleuroperitoneais ou pleurovenosos sdo uma técnica a considerar quando todas as outras terapias
falharam (Fossum 2004).

O quilotérax ndo tratado, ou que ndo pode ser eficazmente controlado medicamente ou
cirurgicamente, prejudica a saude do animal na medida em que leva frequentemente a perda de
peso, desidratacdo, desequilibrios electroliticos (hiponatrémia, hipercalémia) e linfopénia, que é
considerada a anomalia hematol6gica mais comum que ocorre com o quilotérax (Gould 2004).

O quilotérax crénico nos gatos pode resultar em pleurite fibrosante, um espessamento da
pleura que ocorre raramente em resposta a exsudacdo cronica de fluido e que dificulta a
expansdo pulmonar, pondo em risco a vida do animal. O progndstico para gatos com quilotorax é
portanto reservado, excepto nos casos em que a causa subjacente é reversivel. Neste caso, 0s
donos optaram pela eutanasia devido ao agravamento subito do estado clinico da Moranguinha

no 4° dia de internamento, com desenvolvimento de cianose e respiragdo agonica.
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Caso Clinico de Oftalmologia: Luxacdo anterior do cristalino secundaria a trauma

Identificacdo do animal: Miki, felino, macho inteiro, Europeu Comum de 7 anos de idade e 4,5
Kg de peso.

Motivo da consulta: O animal foi referido por apresentar opacificacdo ocular direita ha 3 dias.
Anamnese: O Miki apresentou-se no seu veterinario ha 2 dias com opacifica¢do ocular direita e
protrusdo da respectiva membrana nictitante. Esta opacificacdo foi sempre unilateral direita. O
Miki esté vacinado e desparasitado. Vive num apartamento em V.N. de Gaia com mais um gato,
sem acesso ao exterior. A dieta consiste em racdo seca de qualidade superior e livre acesso a
agua. A urina e as fezes sdo normais. Nao tem acesso a lixos, ervas ou objectos estranhos.
Actualmente ndo toma nenhuma medicacéo e nunca foi submetido a intervenc@es cirdrgicas. O
dono comegou a reparar nessa alteracdo no olho direito hd 3 dias. O animal nunca teve
corrimento ocular nem quaisquer outros sinais. O dono colocou a hipétese de trauma pois diz ter
ouvido um som estranho durante essa noite. Na anamnese dirigida aos outros sistemas nao ha
alteracdes a referir.

Exame do estado geral: O Miki encontra-se alerta. A condicdo corporal € normal e o grau de
desidratacdo é inferior a 5%. As mucosas estdo rosadas, brilhantes e com TRC inferior a 2
segundos. Os movimentos respiratorios sdo regulares, ritmados, com uma profundidade normal,
costo-abdominais, relacdo inspiracdo:expiracdo de 1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem
outros musculos acessorios da respiracdo e com 23 rpm. O pulso tem caracteristicas normais e
uma frequéncia de 170 ppm. A temperatura é de 39,3°C, com tonus e reflexo anal normais e sem
a presenca de sangue, muco ou parasitas no termometro. Os ganglios linfaticos e a palpacao
abdominal ndo mostraram alteracGes. O restante exame fisico € normal.

Exame Oftalmologico: No exame oftalmoldgico, o olho esquerdo (OE) ndo apresentou
alteracdes e o olho direito (OD) apresentou as alteracGes abaixo mencionadas. Avaliacdo dos
ganglios linfaticos e musculos mastigadores — sem alteragcdes. Assimetrias — protrusao
membrana nictitante direita e reducdo de fenda palpebral direita (blefaroespasmo). Avaliacéo
dos eixos visuais — normal. Movimentos oculares — sem alteragdes. Avaliacdo da pelicula
lacrimal — auséncia de epifora ou corrimentos oculares; Teste de Shirmer: (OD): 17 mm; (OE):
18mm. Avaliacdo palpebral — blefaroespasmo (OD). Avaliacdo da membrana nictitante —
protrusdo (OD). Avaliagdo da conjuntiva palpebral e bulbar — normal (OD). Avaliacdo da
cornea — anormal: perda de transparéncia (OD); teste de fluoresceina: negativo (OD). Avaliacao
da camara anterior — anormal: profundidade diminuida (OD); luxagdo anterior do cristalino

(OD). Avaliacdo da pupila — Reflexo pupilar directo e consensual: (OD) presente; (OE)
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presente. Avaliacdo da iris —neovascularizacdo ligeira (OD). Avaliagdo do cristalino —
transparente (OD); luxacdo anterior (OD). Oftalmoscopia directa — vitreo e fundo de olho:
avaliacdo parcial normal (OD); OE normal. Tonometria — de aplanamento: (OD) 18 mm Hg (10-
25); (OE) 16 mm Hg (10-25).

Diagnosticos diferenciais: Luxacéo anterior do cristalino — primaria (hereditéria), por trauma,
por formacéo de catarata, secundaria a glaucoma cronico, secundéria a uveite anterior cronica,
secundaria a neoplasia intra-ocular, secundaria a anomalias congénitas do cristalino.

Exames complementares: Hemograma: valores dentro dos limites normais. Bioquimica sérica:
Glicose 72 mg/dl (70-110), Creatinina 1 mg/dl (0.8-1.8), BUN 24.1 mg/dl (9,2-29,2), AST 24
U/L (<60), FA 86 U/L (32-155). Ecografia ocular (OD): sem alteracGes excepto presencga de

cristalino na cdmara anterior.

Diagnostico: Luxacdo anterior do cristalino do olho direito secundaria a trauma (Figura 6,
Anexo 1).

Tratamento: cirurgia oftdlmica — extracgdo intracapsular, sem complicacfes intra-cirirgicas
Periodo pos-operatério (2 dias de internamento): Recuperacdo da anestesia sem complicacoes.
Fluidoterapia com NaCl a 9 ml/h; enrofloxacina 5mg/Kg, iv, SID; cetoprofeno 2 mg/Kg, sc, SID;
ciprofloxacina, 1 mg/ml, 1 gota, via tdpica, QID; diclofenac 0,1%, 1 gota, via tdpica, QID;
prednisolona 1%, 1 gota, TID e gel lubrificante oftdlmico, QID, sempre em ultimo lugar. A PIO
foi monitorizada de 8 em 8 horas tendo-se mantido sempre dentro dos valores normais. O Miki
teve alta no final do 2° dia com as seguintes alteracfes na medicacdo: enrofloxacina, po, 10 dias;
cetoprofeno 1 mg/Kg, po, 3 dias; ciprofloxacina, via tdpica, 4 dias; diclofenac, via tdpica, 8 dias;
prednisolona, via topica, 4 dias. Veio a consultas de controlo diariamente na 12 semana e depois
semanalmente até ao 1° més pos-cirurgia e ndo desenvolveu qualquer complicagdo pds-cirurgica.
O edema da cornea e a ligeira inflamagéo uveal sofreram regressao.

Discussdo: O Miki apresentou-se a consulta por opacificacdo ocular direita com duracéo de 3
dias. A opacificacdo acontece quando uma ou mais das estruturas do olho perdem a sua
transparéncia, essencial a visdo. Esta opacidade ocular pode acontecer ao nivel da cornea, humor
aquoso, cristalino e vitreo. Através do exame oftalmolégico completo, concluiu-se que havia
opacificagdo corneal, sem evidéncia de ulceracdo ou queratite. Na avaliacdo da camara anterior
em perspectiva tangencial identificou-se uma diminuicdo da sua profundidade e a presenca do
cristalino. Assim, concluiu-se haver uma luxacdo anterior do cristalino. A luxacdo primaria do
cristalino é mais frequentemente observada em cdes (Ofri 2008). As luxagdes de cristalino em
gatos resultam mais frequentemente de trauma, glaucoma crénico e uveite cronica (Wilkie 1999).

Na avaliacdo do cristalino ndo foi observada qualquer perda de transparéncia ou alteracdo de
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tamanho, apenas uma anomalia de posicéo, descartando o diagnéstico de luxacdo do cristalino
por formac&o de catarata ou por anomalia congénita (por exemplo, microfaquia). A formacéo de
catarata pode preceder e induzir degeneracdo zonular e consequente luxacdo do cristalino. As
cataratas intumescentes podem induzir inflamacdo, degeneracdo e ruptura zonulares, como
consequéncia da distensdo que acompanha o aumento de volume do cristalino. De igual modo, as
cataratas hipermaduras contraem, aumentando a tensdo zonular e a inflamagéo, o que pode
induzir degeneracdo zonular. O glaucoma felino, normalmente secundario, € uma patologia
muito menos comum do que o canino (Wilkie 1999). Dado que a PIO do olho direito do Miki
estava normal, torna-se pouco provavel o diagnostico de luxacdo do cristalino secundaria a
glaucoma crénico. No glaucoma crénico priméario, h4 quebra das fibras zonulares devido ao
aumento cronico da PIO e a buftalmia. Como o fundo do olho e o humor vitreo direitos foram
avaliados por oftalmoscopia directa apenas parcialmente, devido a presenca de edema corneal e
do proprio cristalino luxado, recorreu-se a ecografia ocular que ndo revelou a presenca de massas
intraoculares, descartando-se o diagndstico de luxagdo do cristalino secundéaria a neoplasia. A
auséncia de sinais clinicos tipicos antes do trauma e durante a avaliacdo oftalmoldgica do
veterinario que referiu o Miki, é sugestiva da auséncia de uveite anterior pré-traumatica. Apesar
da presenca de uma neovascularizacdo ligeira da iris durante o exame oftalmoldgico, esta
provavelmente seria consequéncia e ndo causa da luxacdo anterior do cristalino. Assim, em
conjunto com a histéria, exame fisico e oftalmoldgico, estabeleceu-se o diagndstico de luxacao
anterior do cristalino por trauma.

No caso do Miki, a protrusdo da membrana nictitante e o blefaroespasmo eram sinais
indicativos de dor ocular. O edema da cérnea era provocado pelo contacto fisico entre a capsula
do cristalino e o endotélio corneal. Secundariamente ao movimento do cristalino durante a
luxacdo pode eventualmente ocorrer sinerese vitrea, ou seja, degeneracdo do vitreo. Como
consequéncia este flui, muitas vezes, através da pupila para a camara anterior. Este prolapso do
vitreo manifesta-se como pequenas fibrilas suspensas no humor aquoso (Ofri 2008), o que néo
foi observado no Miki. Muitas vezes, a degeneracdo zonular causa, aquando dos movimentos
oculares, oscilagdes do cristalino na fossa hialdide que se manifestam na iris como vibragoes
(Ofri 2008, Déan 2004). Este sinal clinico € chamado iridodonesis e estd presente nas
subluxacdes do cristalino.

O cristalino é uma estrutura gelatinosa, biconvexa, transparente e avascular. A seguir a
cornea, o cristalino é a superficie refractora mais poderosa do olho, desempenhando um
importante papel na capacidade de focagem (Sapienza 2005). Os centros das superficies anterior

e posterior do cristalino correspondem aos polos, considerando-se a periferia do cristalino, o
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equador (Sapienza 2005, Ofri 2008). O equador tem numerosas irregularidades onde as fibras
zonulares se fixam. Estas fibras ou ligamentos suspensores, fixadas ao corpo ciliar, sustentam o
cristalino, cuja capsula posterior assenta numa depressdo localizada na superficie anterior do
vitreo, chamada fossa hial6ide (Sapienza 2005, Ofri 2008). O movimento do masculo do corpo
ciliar modifica a tensdo nas fibras zonulares, modificando a forma do cristalino, e assim, o seu
poder Optico. Este processo, chamado de acomodacdo, é relativamente limitado no gato. O
cristalino felino é bastante maior que o canino (Sapienza 2005). Na embriogénese, as proteinas
do cristalino sdo imunologicamente modificadas, ndo sendo identificadas como aut6logas pelo
sistema imunitario do olho, podendo gerar reaccao inflamatdria marcada (Sapienza 2005, Ofri
2008). Como as fibras do cristalino estdo em constante crescimento, as células véo-se
compactando em direccdo ao nucleo, tornando-se cada vez mais densas e duras com a idade,
sendo este fendmeno fisioldgico chamado de esclerose nuclear. A esclerose nuclear ndo € uma
catarata (Sapienza 2005).

Nos cdes e nos gatos, as agressdes oculares, fisicas ou quimicas, acontecem
frequentemente. S8o quase sempre consideradas urgéncias devido a possibilidade de evolugéo
para cegueira (Déan 2004). As mudancas de posicdo do cristalino podem ser provocadas por
traumatismo ocular directo ou por traumatismo indirecto, como por exemplo traumatismo
craniano. Certos factores podem predispor a esta luxacdo, como a fragilizacdo do cristalino por
uma uveite anterior, traumas oculares no passado ou anomalias hereditérias das fibras zonulares
(Déan 2004). E importante realcar que nos gatos os antecedentes de traumatismo ocular (entre 1°
e 10° ano de vida) podem estar associados ao desenvolvimento de tumores malignos do globo
ocular. Estes tumores desenvolvem-se a partir de células epiteliais da capsula do cristalino
libertadas aquando do traumatismo ou até a partir de uma uveite cronica (Déan 2004, Wilkie
1999).

As complicagbes mais comuns de uma luxagdo do cristalino sdo o descolamento da
retina, o glaucoma, a uveite e a degeneracdo endotelial corneal. A luxagdo do cristalino é uma
emergéncia oftdlmica pois para além da dor associada ao repetido contacto entre o cristalino e a
cornea, o edema corneal, o glaucoma e o descolamento de retina podem levar a cegueira (Oftri
2008). A luxacdo do cristalino permite, presumivelmente, movimento excessivo do humor vitreo,
que exerce tensao sobre a retina periférica, levando ao seu descolamento. Esta também € uma
sequela comum da cirurgia de extraccdo intracapsular (Nasisse & Glover 1997). O glaucoma
secundario a luxacdo anterior do cristalino € menos comum no gato do que no cdo pois a
profundidade da camara anterior felina é maior do que a canina. Para além disso, a forma da

pupila felina dificulta o bloqueio pupilar. Mesmo assim, a cegueira pode ocorrer (Sapienza
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2005). A patofisiologia do glaucoma secundario a luxacgao ainda ndo € bem conhecida. A maioria
dos oftalmologistas especula que o glaucoma se desenvolve secundariamente a inflamacéo,
prolapso do vitreo, e, ocasionalmente, a membranas fibrovasculares pré-iridais. Em alguns
pacientes, 0 glaucoma aparece associado a lesdes imediatamente identificaveis que induzem
obstrucdo do fluxo aquoso como sinéquias anteriores, iris bombé ou bloqueio pupilar (Nasisse &
Glover 1997). Contudo, noutros pacientes, apesar do prolapso do vitreo, os angulos de filtracdo
mantém-se aparentemente normais, sem obstrucdo por residuos celulares, vitreos ou
fibrovasculares. Histologicamente, olhos com luxacdo cronica evidenciam muitas vezes
encerramento da fossa ciliar e do angulo iridocorneal, com neovascularizagdo da iris, onde
podem observar-se pontes de membranas fibrosas entre a base da iris e a membrana de
Descemet. Porém, em casos de enucleacdo logo ap6s o estabelecimento do glaucoma,
observaram-se poucas mudancas fisicas nas estruturas trabeculares. Assim, provavelmente essas
alteracdes funcionais nas vias do fluxo aquoso s&o induzidas muito antes das alteracdes
estruturais serem evidentes (Nasisse & Glover 1997). A uveite como sequela provavelmente
ocorre devido ao contacto fisico anormal entre o cristalino e a iris e é parcialmente responsavel
pela neovascularizacdo desenvolvida na luxacdo cronica (Nasisse & Glover 1997).

As trés indicacBes para o tratamento cirlrgico da luxacdo do cristalino sdo luxacao
anterior, condicdo dolorosa e visdo presente. No tratamento cirlrgico por extraccao
intracapsular, a totalidade do cristalino, incluindo a capsula, é extraida. Esta € a técnica
“standard” para luxagdes anteriores do cristalino. O objectivo primario desta técnica ¢ prevenir
ou tratar o glaucoma secundario, que € muito frequente nestes pacientes. A duracdo da luxacao
do cristalino, o estado das vias de saida do humor aquoso, idade e raca do animal sdo variaveis
muito importantes. Estudos recentes revelam que o progndstico para a conservacdo da visao,
apos extraccao intracapsular, é reservado se o0 glaucoma ja estiver instalado aquando da cirurgia
pelo que tem sido advogada a cirurgia logo que a luxagéo seja detectada (Wilkie & Colitz 2007).
Foi o sucedido no caso do Miki. Nesta cirurgia, € necessaria pre-medicacdo imediata (1 hora
antes da cirurgia) com aplicacdo de mioticos para que, durante a cirurgia, o cristalino se
mantenha na camara anterior e ndo migre por gravidade para a camara posterior. A
administracdo de midticos ndo é recomendada mais de 1 hora antes da cirurgia, pois a pupila
diminuida € mais susceptivel a obstrucéo pelo vitreo (Wilkie & Colitz 2007). Apos a incisao
corneal deve ser injectado na camara anterior material viscoelastico para proteger o endotélio
corneal, controlar a profundidade da camara anterior e prevenir o deslocamento posterior do
cristalino (Wilkie & Colitz 2007). Apo6s a remogédo do cristalino, qualquer residuo de humor

vitreo ndo degenerado presente na cadmara anterior ou pupila, € removido cuidadosamente
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(Wilkie & Colitz 2007). A vitrectomia &, por vezes, realizada para reduzir o risco de
movimentacdo anterior do vitreo; a colocacdo de uma lente intra-ocular também tem sido
advogada com esse intuito, para além da melhoria da visdo pos-operatdria.

O principal objectivo do tratamento pds-cirdrgico € o controlo e tratamento da uveite
anterior secundaria a luxacdo e a cirurgia (manipulagdo intra-ocular). De facto, a Uvea felina
parece responder menos intensamente ao trauma cirargico, e a inflamacéo p6s-operatéria pode
ser controlada mais facilmente (Stiles & Townsend 2007). Assim, o tratamento recomendado
inclui midriaticos (atropina 1%, via topica) pois a pupila deve manter-se moderadamente dilatada
(6-8 mm), corticosterdides tdépicos (prednisolona 1%, QID, via topica,) e sistémicos
(prednisolona, 1 mg/Kg, BID, 2 semanas), AINES topicos e sistémicos, antibidticos sistémicos e,
se a PlO estiver aumentada, inibidores da anidrase carbonica e B-bloqueadores topicos. Podem
ser injectados na camara anterior, 7 dias apos cirurgia, 25-50 pg de activador do plasminogénio
tissular (tPA) para dissolver os codgulos de fibrina, se presentes (Herring 2007). Os colares
isabelinos estdo recomendados na prevencdo de auto-traumatismos durante as primeiras 4 a 8
semanas (Wilkie & Colitz 2007).

Apds a extraccao intracapsular, a PIO tem de ser monitorizada cuidadosamente, pois a
probabilidade de desenvolvimento de glaucoma poés-operatério varia de 40% a 70% nos
primeiros 3 meses. Apds a cirurgia, os olhos devem ser examinados todos os dias nos primeiros
5-7 dias, depois semanalmente durante 4 a 6 semanas, e depois cada 2 meses até aos 6 meses
pos-cirurgia. A partir dai, as reavaliaces sdo de 6 em 6 meses (Wilkie & Colitz 2007).

O glaucoma, a uveite crénica, o descolamento da retina e a ulceracdo corneal sdo as
complicagdes pos-cirdrgicas da extraccdo intracapsular mais relevantes. A uveite crénica induz
aderéncia da iris a qualquer um dos tecidos com o0s quais contacta, levando a formacéo de
sinéquias. Se a luxacdo ndo for tratada cirurgicamente, estas complicacdes sdo também comuns
(Wilkie & Colitz 2007). A maioria dos globos oculares cegos e buftalmicos com glaucoma
secundario sdo tratados por enucleacao ou evisceracdo e protese intraescleral (Sapienza 2005). O
descolamento de retina apds a extraccdo intracapsular é a segunda complicagdo mais comum a
seguir ao glaucoma secundario. Estes descolamentos podem ser responsivos a retinopexia por
laser, um procedimento com cada vez mais aceitagdo na oftalmologia veterinaria (Wilkie &
Colitz 2007). Estudos mostram que, dos gatos submetidos a cirurgia, 89,5% beneficiam do
procedimento (Stiles & Townsend 2007).

O prognostico para recuperacdo € geralmente muito bom, a longo prazo, se o cristalino for
removido precocemente no curso da doenca (Sapienza 2005), que foi o sucedido no caso do
Miki.
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Caso Clinico de Cardiologia: Cardiomiopatia Dilatada

Identificacdo do animal: Fidel, canideo, macho inteiro, Terra Nova, 9 anos e 63 Kg de peso.
Motivo da consulta: Tosse e perda de peso.

Anamnese: O Fidel esta vacinado e desparasitado. Vive numa moradia em Vila do Conde, com
mais um cdo e com acesso ao exterior. A dieta consiste em ragdo seca de qualidade superior e
tem livre acesso a agua. A urina e as fezes sdo normais. Ndo tem acesso a lixos, ervas ou
objectos estranhos. Actualmente ndo toma nenhuma medicacdo e nunca foi submetido a
intervencdes cirargicas. O Fidel veio a consulta por apresentar perda de peso severa e tosse. Os
donos referem que a perda de peso tem sido progressiva desde a Ultima visita ao veterinario. Os
registos da ultima consulta, ha cerca de um ano, indicam um peso de 81 Kg. Neste momento, o
Fidel pesa 63 Kg. Os donos referem que sé notaram a tosse no Gltimo més, que esta se manifesta
mais em exercicio e que nessas alturas o Fidel parece engasgado. A tosse ndo é produtiva. Os
donos referem que o Fidel parece andar mais cansado e menos activo, para além de ter perdido
apetite neste Gltimo més. Nao héa evidéncia de vémitos. O animal nunca teve espirros, corrimento
nasal ou outro sinal respiratorio. Ndo ha historia de trauma, nem desmaios. Na anamnese dirigida
aos outros sistemas ndo hé alteracdes a referir.

Exame do estado geral: O Fidel encontra-se alerta. Na avaliagdo da condig¢do corporal
considerou-se o animal magro e as suas mucosas estdo palidas, brilhantes e com TRC igual a 2
segundos. O grau de desidratacdo € inferior a 5%. Os movimentos respiratérios sdo regulares,
ritmados, com uma profundidade normal, costo-abdominais, relagdo inspiracdo:expiracdo de
1:1,3, sem uso de prensa abdominal nem outros musculos acessorios da respiragdo e com 30
rpm. O pulso é fraco, arritmico e a frequéncia de 185 ppm. A temperatura é de 38,2°C, com
tonus e reflexo anal normais e sem a presenca de sangue, muco ou parasitas no termometro. A
auscultacdo cardiaca permitiu evidenciar taquicardia, sopro de grau Il1/VI sobre as véalvulas
mitral e tricispide e arritmia. Auscultacdo pulmonar com ligeira diminuicdo dos ruidos
respiratdrios. Ganglios linfaticos e palpacdo abdominal sem altera¢cdes. Boca, olhos e ouvidos
estdo normais.

Exame dirigido ao aparelho respiratorio: Inducdo de tosse seca & palpacdo da traqueia e
ligeira diminuicdo dos ruidos respiratorios. Restantes parametros sem alteracdes.

Exame dirigido ao aparelho cardiovascular: ndo se detecta ingurgitacdo de jugulares.
Restantes parametros ja avaliados anteriormente.

Diagnosticos diferenciais: Cardiomiopatia dilatada (CMD), endocardiose, dirofilariose, efusdo

pericardica, endocardite bacteriana, valvulopatias adquiridas, hérnia diafragmatica
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pericardioperitoneal, nefropatias com perda de proteina (IRC, glomerulonefrite: Leishmania,
LES), hepatopatias (insuficiéncia hepatica, cirrose), enteropatia com perda de proteina,
pneumonia, neoplasia pulmonar/mediastinica/cardiaca.

Exames complementares: Hemograma: todos os parametros dentro dos valores normais.
Bioquimica sérica: BUN 19 mg/dl (14-28), creatinina 1,3 mg/dl (0,84-2,04), FA 73 UI/L (0-90),
GPT 47,4 UI/L (10-75), PPT 7,1 g/dl (6-8,2), albumina 3,3 g/dl (2,5-3,9), globulinas 3,6 g/dI

(2,6-5). Urianalise: todos os parametros dentro dos valores normais. RX toracico lateral e

ventrodorsal: cardiomegalia generalizada; provavel compressdo de traqueia e brdnquios
principais (Figura 7, Anexo I). ECG: auséncias de onda P, aumento de duragdo dos complexos
QRS, fibrilhacdo atrial (AF), 165 bpm (Figura 8, Anexo I). Ecocardiografia: Hipertrofia

excéntrica do ventriculo esquerdo (VE) e direito (VD) acompanhada de dilatacdo severa de
ambos os atrios. Insuficiéncia mitral e trictspide severas. Défices de contractilidade cardiaca
severos. FE 19%. N&o se observam massas. Presenca de efusdo pleural ligeira. Taquiarritmia
(Figura 9, Anexo ). Teste rapido de dirofilariose: negativo.

Diagnostico: Cardiomiopatia dilatada moderada (Fase I11).

Tratamento e evolucdo: Explicacdo ao dono da gravidade e progressdo da patologia, assim
como do seu tratamento, monitorizacao, objectivos terapéuticos e dosagem dos medicamentos.
Iniciagdo de tratamento com digoxina (0,22 mg, po, BID), benazepril (0,3 mg/Kg, po, SID),
pimobendano (0,25 mg/Kg, po, BID), furosemida (2 mg/Kg, po, TID) e maneio dietético com
restricdo de sal moderada. Doseamento sérico de digoxina passados 15 dias: 0,9 ng/ml (1-2,5). A
frequéncia cardiaca diminuiu e os restantes sinais ndo agravaram. Manutencao das mesmas doses
e controlos de ECG regulares.

Discussdo: O Fidel veio a consulta no HVM por apresentar perda de peso cronica, tosse seca,
anorexia e fadiga. No exame fisico e exames dirigidos ao aparelho respiratério e cardiovascular,
detectaram-se sinais de baixo debito cardiaco, sopros ao nivel das projecc¢Ges valvulares mitral e
tricispide, arritmias e uma ligeira diminuicdo dos ruidos respiratorios. Os diagnosticos
diferenciais incluem patologias cardiacas que cursam com tosse (por edema pulmonar ou
compressdo da traqueia e/ou brénquios principais) e perda de peso cronica severa (por ma
absorcdo), patologias respiratorias cronicas e patologias com envolvimento multissistémico
sobretudo patologias com perda de proteina (perda de peso cronica e formacdo de edemas) e
neoplasias (perda de peso cronica e compressdo de traqueia e/ou brénguios principais). Os sinais
de baixo débito cardiaco tornam menos provaveis as patologias respiratorias e a taquicardia
indica que a tosse provavelmente sera de origem cardiaca. Sendo o Fidel um cdo macho de uma

raca gigante, com 9 anos de idade, € um sério candidato a CMD. Realizou-se hemograma,

25



bioquimica e urianalise que ndo revelaram alteracbes. O hemograma normal torna menos
provaveis patologias infecciosas como pneumonia e endocardite bacteriana, a bioquimica normal
(enzimas hepaticas normais; albumina normal) afasta hepatopatias e enteropatias com perda de
proteina e, juntamente com a urianalise normal, descarta as nefropatias com perda de proteina.
Seguidamente realizou-se um RX toracico em projeccéo lateral e ventrodorsal, que revelou uma
cardiomegélia aparentemente generalizada que parecia provocar algum grau de compressdo na
traqueia e brénquios principais, ndo havendo evidéncia de edema pulmonar, nem de massas
pulmonares, massas mediastinicas, metastases ou 6rgdos abdominais herniados. O ECG
realizado exibiu AF, indicativa de dilatacéo atrial, e complexos QRS de duracéo superior a 0,06
segundos, indicativos de dilatacdo do VE e atraso na conducao eléctrica nos ventriculos. O teste
rapido da dirofilariose deu resultado negativo. Nesta altura, justificava-se fazer uma
ecocardiografia para saber qual a patologia cardiaca subjacente a estes sinais. A ecocardiografia
permitiu confirmar a suspeita inicial de CMD, descartando a efuséo pericardica e tumores como
0 quemodectoma e hemangiossarcoma do atrio direito.

A CMD ¢ uma doenca miocéardica de etiologia desconhecida, caracterizada por uma
diminuicdo da contractilidade do musculo cardiaco (insuficiéncia miocardica), o que provoca o
decréscimo da funcdo sistélica levando ao aumento das camaras cardiacas como mecanismo
compensatério (Kittleson & Kienle 1998; Sisson et al. 2005). Apesar do seu diagndstico ser de
exclusdo, se a diminuicdo da contractilidade miocéardica for identificada numa raga predisposta e
ndo houver causa Obvia, normalmente € diagnosticada CMD sem fazer um trabalho diagnostico
muito extenso (Kittleson & Kienle 1998).

A CMD ¢é uma das doencas cardiacas adquiridas mais comuns no cdo. Apenas a
insuficiéncia valvular mitral e, em algumas regides do mundo, a dirofilariose, sdo causas mais
comuns de morbilidade cardiaca e mortalidade no cédo (Sisson et al. 2005). A CMD é conhecida
pela sua elevada prevaléncia em ragas puras grandes e gigantes (Scottish Deerhound, Doberman,
Irish Wolfhound, Dogue Alemao, Boxer, S&o Bernardo, Galgo Afegéo, Terra Nova, Old English
Sheepdog). Contudo, ha alguma variacdo geografica na prevaléncia racial (Sisson et al. 2005),
que pode reflectir a diferenca genética de uma mesma raca em diferentes regides (O’Grady &
O’Sullivan 2004). Segundo estatisticas europeias, das doze racas com mortalidade por causa
cardiaca mais elevada, onze eram predispostas a desenvolver CMD (Haggstrom 2008). A doenca
é predominantemente diagnosticada em cdes machos mas parece ser mais prevalente em fémeas
do que o anteriormente suspeitado. Um estudo na Suécia ndo observou predominancia sexual nos
Terra Nova (O’Grady & O’Sullivan 2004). A média de idades dos cdes com CMD situa-se entre

0s 4 e 0s 8 anos (Sisson et al. 2005). Com base nestes factos, a genética parece desempenhar um
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papel importante na patogénese da CMD no cdo, mas muitos outros tipos de agressdes
miocérdicas ou defeitos tém vindo a ser associados a patogénese da doenca (Sisson et al. 2005).
A deficiéncia miocardica em L-carnitina tem recebido especial atengdo por se pensar que
quantidades inadequadas de L-carnitina livre possam causar disfuncdo miocardica como
resultado da alteracdo do metabolismo energético (Sisson et al. 2005).

A progressdo natural da CMD inclui 3 fases distintas. A fase | é caracterizada por um
coracdo normal tanto morfologica como electricamente sem sinais clinicos de doenca cardiaca
(O’Grady & O’Sullivan 2004), podendo um dano miocéardico (genético ou ndo) servir de evento
iniciador da CMD (Sisson et al. 2005). A fase Il ou fase oculta é caracterizada pela auséncia de
sinais clinicos de doenca cardiaca com evidéncia de alteracdes morfoldgicas e eléctricas no
coracdo como aumento do ventriculo e atrio esquerdos na sistole e/ou diéstole extensivel a todas
as camaras cardiacas e presenca de contrac¢des ventriculares prematuras (VPC’s) (O’Grady &
O’Sullivan 2004). O desenvolvimento gradual de intolerdncia ao exercicio e perda de peso séo
alguns sinais clinicos subtis que podem estar presentes na fase oculta (Haggstrom 2008). Nesta
fase, a funcdo miocardica e 0s mecanismos cardiacos compensatorios sdo suficientes para manter
uma hemodinadmica normal. Mesmo assim, o diagndstico na fase oculta tem vindo lentamente a
aumentar devido a maior disponibilidade de métodos de diagndstico e monitorizacdo e ao
interesse crescente dos criadores em programas de rastreio (Sisson et al. 2005). No Doberman, a
morte sUbita é o primeiro sinal clinico de CMD em aproximadamente 30% dos casos. A fase Il
¢ caracterizada pela presenca de sinais de insuficiéncia cardiaca (IC) (O’Grady & O’Sullivan
2004). A AF é um achado comum em cdes que subitamente comecam a apresentar sinais
clinicos, presumindo-se que descompensam com o desenvolvimento desta arritmia pois o débito
cardiaco desce bruscamente como resultado da diminuicdo do tempo de enchimento diastolico e
da perda de sincronizagdo atrial e ventricular (O’Grady & O’Sullivan 2004, Sisson et al. 2005).
Portanto, quando cdes com CMD desenvolvem AF pode haver sinais de ICC descompensada,
particularmente se a frequéncia cardiaca for superior a 200 batimentos por minuto. As alteragdes
hemodinamicas na fase Il incluem elevacdo nas pressdes finais diastélicas ventricular, atrial e
venosa, e marcada reducdo do débito cardiaco. A insuficiéncia valvular atrioventricular
secundaria as dilatacBes ventricular e atrial, e a presenca de arritmias cardiacas sdo outros
factores que podem contribuir para a disfuncdo ventricular e para as alteracbes hemodinamicas
(Sisson et al. 2005) como ocorreu com o Fidel.

Um paciente com CMD passa a maior parte da sua vida na fase subclinica exibindo sinais
clinicos durante um curto periodo de tempo (Kittleson & Kienle 1998). O espectro de sinais

clinicos exibidos por cdes com CMD e semelhante em todas as racas, mas a frequéncia desses
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sinais varia com a raga, a localizacdo geogréfica, a linhagem, o fen6tipo histolégico e até certo
ponto, o estilo de vida do animal (Sisson et al. 2005, Haggstrom 2008). S&o ocasionalmente
observadas sincopes, sobretudo em Boxers e Dobermans. A maioria dos cédes apresenta-se com
severa insuficiéncia miocardica e insuficiéncia cardiaca. Os sinais de ICC esquerda sdo 0s
predominantes, sendo mais comuns em Dobermans e Boxers. Alguns cées, predominantemente
de racas gigantes, também podem exibir sinais de ICC direita ou mais raramente sinais
resultantes da combinacdo de ICC esquerda e direita, como a efusdo pleural. A perda de peso
pode estar presente em alguns cées, sendo por vezes dramatica (Kittleson & Kienle 1998, Sisson
et al. 2005).

Na maioria das racas, o método de diagndstico precoce de CMD oculta é a
ecocardiografia, mas nos Dobermans e Boxers é também usado o ECG ambulatério (Holter)
durante 24 horas para identificar anomalias que possam, fortuitamente, ndo aparecer no ECG
simples, j& que durante o sono 30% dos Dobermans com CMD assintomatica manifestam
taquicardia ventricular sustentada ou ndo sustentada e a evidéncia de arritmia ventricular
precede, em meses ou anos, a evidéncia ecocardiografica de doenca nesta raca (Haggstrom 2008,
Sisson et al. 2005). O ECG é o método de diagndstico usado primariamente para identificar o
tipo de arritmia presente no paciente com CMD (Kittleson & Kienle 1998). Caes com CMD, em
IC, apresentam geralmente complexos QRS de elevada amplitude ou alargados indicativos de
dilatacdo do ventriculo esquerdo e/ou ondas P mitrale indicativas de dilatacdo do atrio esquerdo
no ECG (Sisson et al. 2005). Porém, estas anormalidades sdo pouco especificas e ndo séo
diagnosticas (Kittleson & Kienle 1998). A alta prevaléncia de distdrbios do ritmo cardiaco em
caes com CMD é de grande importancia clinica (Sisson et al. 2005). A AF esta presente em 75%
a 80% dos cdes de algumas racas gigantes com CMD (Kittleson & Kienle 1998, Sisson et al.
2005). As VPC’s e a taquicardia ventricular sdo de bastante relevancia nos Dobermans e Boxers,
estando associadas a elevadas taxas de morte subita relacionadas com desenvolvimento de CMD
devido a evolugéo para fibrilhacdo ventricular (Sisson et al. 2005). Os RX toracicos de cdes com
CMD apresentam consistentemente cardiomegalia, generalizada e severa nas ragas gigantes e no
Cocker Spaniel Americano, que é acompanhada por congestdo venosa pulmonar, edema
pulmonar ou dilatacdo da veia cava caudal se a ICC esquerda ou direita, respectivamente, ja
estiver instalada. Uma efusdo pleural também pode estar presente no RX se a IC for bilateral
(Kittleson & Kienle 1998, Sisson et al. 2005). A ecocardiografia é usada para documentar e
quantificar a insuficiéncia miocérdica e excluir outras causas de doenca cardiaca como
valvulopatias primarias adquiridas ou pericardiopatias. As dimensdes do VE no final da sistole e

da diastole estdo muito aumentadas nos cdes com CMD (Sisson et al. 2005). A espessura da
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parede do VE (parede livre e septo interventricular) estd diminuida na ultima fase da doenca
(Kittleson & Kienle 1998). O Fidel tem esses valores marcadamente diminuidos (diéstole:7,88
mm e sistole:9,85 mm) relativamente aos de referéncia. A funcdo miocardica esta
frequentemente diminuida de modo homogéneo ao longo de todo o VE. Quando assim néo e,
normalmente, a parede livre é que tem a fungdo mais diminuida (Kittleson & Kienle 1998), como
observamos no caso do Fidel. As dimensdes atriais e ventriculares direitas estdo aumentadas nas
racas gigantes e noutras racas com IC biventricular, podendo estar normais em cdes com
envolvimento esquerdo predominante, especialmente em Boxers e Dobermans (Sisson et al.
2005). A FE é um parametro pouco preciso, mas mais pratico para classificar a funcéo
ventricular pois ndo varia com o tamanho do animal. Assim, uma FE entre 20% e 25% ¢
considerada evidéncia de doenca leve, entre 15% e 20% € evidéncia de doenca moderada e
menor que 15% é evidéncia de doenca severa. Classificou-se a doenca do Fidel como CMD de
grau moderado pois a sua FE é 19%. O modo Doppler permite determinar de modo rapido e ndo
invasivo, a presenga e severidade da insuficiéncia valvular (Kittleson & Kienle 1998); concluiu-
se haver insuficiéncia mitral e trictspide severas no coracdo do Fidel. A ligeira efusdo pleural
detectada na ecocardiografia assinala a presenca de IC bilateral que podera ser provavelmente
considerada de grau Il inicial. As novas técnicas diagnosticas mais promissoras sdo o Tissue-
Doppler Imaging (TDI) e o Tissue-Tracking Imaging (TTI) que permitem a caracterizar a fungéo
miocardica e identificar os individuos doentes antes da ecocardiografia convencional. O
biomarcador NT-proBNP parece muito promissor a identificar correctamente cdes com CMD
pré-clinica (Haggstrom 2008).

Ha& poucas evidéncias de que algum tratamento tenha efeito profilactico na CMD pré-
clinica (Haggstrom 2008). Em cdes sintomaticos, a educacdo do dono é essencial, a restricdo do
sal da dieta depende do estado de IC e o tratamento varia em composicdo e intensidade
dependendo da severidade dos sinais clinicos e presenca de arritmia, mas o tratamento cronico
deve incluir preferentemente furosemida, pimobendano e/ou IECA’s e digoxina ou f-
bloqueadores (Haggstrom 2008, Meurs 2005). Os neutracéuticos como taurina/L-carnitina e
omega-3 podem ser incluidos. Os IECA’s mostraram melhorar a qualidade de vida em dois
ensaios clinicos em casos de CMD sintomaticos mas nunca mostraram melhorar a esperanca de
vida. O pimobendano demonstrou melhorar ambas numa populacdo de diferentes racas e em
Dobermans. Infelizmente, ndo h& farmacos capazes de prevenir a morte subita (Kittleson &
Kienle 1998). Muitos animais vivem anos sem sinais mas, uma vez desenvolvidos sinais de IC, a

morte normalmente ocorre dentro de 6 meses, sendo o tratamento apenas paliativo (Meurs 2005).
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ANEXO |

Figura 1. Mielografia de coluna toraco-lombar do Arnie:

Projeccao lateral (em cima) — desvio dorsal da coluna de contraste ventral em T12-T13.
Projeccao ventrodorsal (em baixo) — auséncia parcial de preenchimento do espacgo subaracnoide pelo meio
de contraste em T12-T13
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Figura 2. As hérnias discais crénicas podem Figura 3. Perspectiva craniolateral de uma
provocar o “efeito de embrulho” a medula corpectomia lateral toraco-lombar.
espinhal ventral é muitas vezes comprimida

para ambos os lados do disco protraido.

Figura 4. Quantidade de osso removido numa corpectomia
lateral. Os processos acessorios (asteriscos) e o pediculo foram
deixados intactos. A raiz nervosa foi preservada (ponta de seta).
O aspecto ventral da medula espinhal voltou & sua posi¢éo
normal.
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Figura 5. RX de térax da Moranguinha:

Projeccéo lateral (em cima) — aumento da radiopacidade toracica ventral com perda de definicdo da
silhueta cardiaca e do parénquima pulmonar.

Projecc¢éo ventrodorsal (em baixo) — aumento da radiopacidade no espaco pleural sugestiva de
efuséao.
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Figura 6. Luxagéo anterior do cristalino do olho direito do Miki.

Figura 7. ECG do Fidel (25 mm/s):
auséncias de onda P, aumento de durac¢éo dos complexos
QRS, fibrilhagao atrial (FA), 165 bpm.
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Figura 8. RX toracico do Fidel:

Projeccao lateral: cardiomegélia generalizada; provavel
compresséo de traqueia e brénquios principais.
Projeccéo ventrodorsal: cardiomegélia generalizada.
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Figura 10. Hipertrofia excéntrica do ventriculo esquerdo (VE) e direito (VD) acompanhada de

dilatacdo severa de ambos os atrios. Insuficiéncia mitral e tricispide severas. Défices de

contractilidade cardiaca severos. FE 19%. Nao se observam massas. Presenca de efusdo

pleural ligeira. Taquiarritmia.
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