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RESUMO

O presente relatério final de estdgio do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
consiste na apresentacao de cinco casos clinicos na area Medicina e Cirurgia de Animais de
Companhia e sua discussdo. O estagio teve a duracao total de 16 semanas e foi realizado em
dois locais distintos com o objetivo e conhecer novas realidades profissionais e socioculturais.
Primeiramente foi realizado no Hospital Veterinario Nacho Menes nas Asturias, durante 9
semanas, e as restantes no Hospital Veterinario do Restelo, em Lisboa.

Em ambos tive a oportunidade de acompanhar diversos casos de varias especialidades, de
diferentes espécies (canideos, felideos e animais exoticos), e 0 seu acompanhamento. Assisti
a consultas e ao seu seguimento. Assisti e participei na realizacdo de alguns exames
complementares de diagnostico, como imagiologia (radiografia, ecografia e tomografia
computadorizada), analitica (hemograma, analises bioquimicas) e exames microscopicos.
Prestei cuidados aos animais internados. Assisti e, em algumas oportunidades, dei apoio a
cirurgias de tecidos moles, ortopédicas, microcirurgias, assim como na preparacdo pre-

cirurgica, na monitorizagdo da anestesia e no acompanhamento pos-cirurgico.

Durante o periodo de estagio apliquei conhecimentos e praticas previamente adquiridos e
tive a oportunidade de obter novos saberes, metodologias de trabalho, desenvolver
capacidades de trabalho em equipa e estar mais proxima de algumas realidades da pratica
profissional.

A escolha dos casos apresentados teve como critério principal o interesse pela area ou
pela patologia em si e/ou alguma ligacdo criada com o paciente ou 0s seus proprietarios. Sao
apresentados casos de varias especialidades: cardiologia, pneumologia, endocrinologia,

urologia e gastroenterologia.

Foi uma etapa muito importante para o meu crescimento nos mais diversos niveis.
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CASO CLINICO N°1: UROLOGIA

Identificacdo: Croque Monsieur era um cdo macho inteiro, de raca Bulldog Francés, com lano
e meio de idade e 13,5 kg de peso.

Motivo da consulta: Disuria e estranguria.

Anamnese: O Croque era um cado de interior com acesso ao exterior publico. Nao coabitava
com outros animais e ndo costumava viajar. Encontrava-se vacinado e desparasitado
corretamente. Comia racéo Hill's u/d® e n&o tinha por héabito ingerir objetos estranhos, nem
tinha acesso a plantas ou produtos téxicos. Nao se encontrava a fazer medicacao.

Histéria clinica: H& cerca de trés meses o Croque foi levado a sua clinica habitual por
apresentar disuria. Foi nessa altura medicado com um anti-inflamatorio e amoxicilina com acido
clavulanico. Trés dias depois o Croque foi trazido ao hospital com distria e hematuria. O
hemograma e bioquimica sérica realizados ndo apresentavam alteracbes mas a avaliagéo
radiografica permitiu identificar inUmeros calculos na bexiga e uretra. Foi realizada uma
cistotomia e uretrotomia peniana, com recolha de célculos (enviados para analise) e amostras
da parede vesical (para cultura bacteriana). O animal ficou internado e dois dias depois foi
realizada uma ecografia de controlo, tendo sido possivel verificar que a bexiga tinha uma
parede com espessura normal, com conteddo e algum sedimento. Os resultados da cultura
bacteriana foram negativos e a analise quantitativa dos calculos revelou serem de cistina
(anexo |, figura 1). Teve alta com prescricdo de com amoxicilina e acido clavulanico, omeprazol
e robenacoxib e tiopronina, tendo sido aconselhada a racgéo Hill's u/d®. O Croque manteve-se
estavel até a presente consulta. Ndo se tem conhecimento de nenhum outro passado médico
ou cirurgico.

Exame fisico: O estado mental era normal e o temperamento equilibrado. Condigc&o corporal
normal a moderadamente obeso com score 6/9. Movimentos respiratérios do tipo
costoabdominal, superficiais e de frequéncia 28 r.p.m. Auscultacdo pulmonar e cardiaca normal
com frequéncia cardiaca de 104 b.p.m. Grau de desidratacdo <5% com TRC inferior a 2
segundos, mucosas ocular e oral rosadas, humidas e brilhantes. Os ganglios linfaticos
mandibulares, pré-escapulares e popliteos eram palpaveis e de dimensfes normais, sendo 0s
restantes ganglios linfaticos néo palpaveis. Temperatura retal de 37,9°C, sendo o ténus normal
e o reflexo anal positivo, sem presenca de sangue, muco ou formas parasitarias visiveis no
termdmetro. Pulso forte, regular, bilateral e simétrico. Palpacdo abdominal sem alteracgdes.
Lista de problemas: Disuria e estrangdria.

Diagnésticos diferenciais: Urolitiase, estritura uretral, doenca prostatica (prostatite,
hiperplasia prostatica benigna, neoplasia, abcesso, quisto), infecdo do trato urinario, neoplasia
uretral ou vesical.

Exames complementares: Hemograma e bioquimica sérica (anexo |, tabela 1 e 2): sem
alteracdes. Radiografia abdominal (anexo |, figura 2): presenca de mudltiplos calculos de

diferentes dimensdes na bexiga, aparentemente sem calculos na uretra. Ecografia abdominal



CASO CLINICO N°1: UROLOGIA

parcial (anexo |, figura 3): bexiga de pequenas dimensdes, com espessamento da parede e
sedimento abundante com sombra acustica; rins sem alteracfes; auséncia de liquido livre
abdominal. Urianalise (anexo I, tabela 3): Urina com aspecto ligeiramente turvo com presenca
de sedimento; Densidade 1.020; pH: 8; proteinas (g/L): 2+; eritrécitos (/campo): 10-15; cristais:
cistina 3+; células epiteliais (/campo): descamacao 1-2. Urocultura com TSA (anexo |, figura 4):
negativo.

Diagndstico definitivo: Urolitiase provavelmente de cistina.

Tratamento: Foi administrado no momento da consulta meloxicam (0,1mg/kg, sc) e
enrofloxacina (5mg/kg, sc). Teve alta com os mesmos farmacos por via oral: meloxicam
(0,1mg/kg, po, SID) e enrofloxacina (5mg/kg, po, SID). Foi aconselhado manter dieta com Hill's
u/d®.

Acompanhamento: Trés dias depois voltou ao hospital com o0 mesmo quadro, tendo-se dessa
vez verificado a presenca de uma obstrucdo. Foi tentada realizar uma algaliagdo mas sem
sucesso. Considerando a recorréncia, foi realizada uma cistotomia com lavagem anterograda e
retrograda para tentar remover todos os calculos. A recuperacdo decorreu com normalidade,
tendo o Croque sido mantido algaliado durante 2 dias. Foi realizada uma nova cultura urinaria,
com resultado novamente negativo. Teve alta com omeprazol, amoxicilina e acido clavulanico,
enrofloxacina, tramadol, robenacoxib e um probidtico (suplemento alimentar). Na consulta de
reavaliacdo, 5 dias depois a proprietaria ndo referia qualquer anormalidade. Foi realizada uma
ecografia de controlo que permitiu observar que a bexiga tinha muito menos sedimento,
estando a parede espessada nos locais onde foram realizadas as cistotomias. Foi ainda
realizada uma radiografia abdominal, que se encontrava sem alteracdes. Por precaucdo foi
sugerido fazer lavagens vesicais com soro fisiol6gico e ecografias abdominais de controlo a
cada 3 semanas. Ainda aguardava a chegada da tiopronina para iniciar a sua administracao.
Progndéstico: Favoravel.

Discusséo: A cistina € um aminoacido ndo essencial encontrado na maioria das dietas com
alto teor proteico.! E absorvida pelo intestino delgado (ID), filtrada passivamente nos
glomérulos renais e reabsorvida ativamente pelas células epiteliais dos tabulos contornados
proximais.** Em algumas racas, como por exemplo no Bulldog, esta descrita uma alteracéo
genética no transporte tubular renal que origina uma diminuicdo da reabsorcdo tubular de
cistina.! Esta alteracdo na reabsorcdo tubular é considerada a etiologia primaria para a
ocorréncia de cistindria.” A cistinaria é um fator predisponente para o aparecimento de urdlitos,
mas 0 mecanismo exato que leva & sua formacao permanece desconhecido."*** Normalmente
este defeito acomete n&do s6 a cistina, mas também outros amino&cidos, como por exemplo a
cisteina, (percursor imediato da cistina), e/ou ornitina, lipsina e arginina.*** Contudo, mesmo
nestes pacientes as concentracfes plasmaticas destes aminoacidos (AA) mantém-se

12,4

normais, " ndo trazendo consequéncias médicas para além do aumento da probabilidade de
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surgir urolitiase.™? Existe alguma predisposicdo racial para a ocorréncia desta patologia, mais
comum em Bulldogs, Terra Novas e Labradores."*** A cistindria nestas duas Ultimas racas é
considerada uma doenca hereditaria autossdmica recessiva, em que se verifica uma mutagao
num dos transportadores renais de AA (rBAT).

A prevaléncia varia geograficamente, sendo mais elevada na Europa (>30%) que nos USA
(1-3%)." A cistintria acomete o trato urinario inferior (98%) de cées entre os 4 e os 6 anos de
idade, sendo mais frequente em machos (98%)."*** Contudo, em Terra Novas a incidéncia é
semelhante em ambos 0s sexos e surge normalmente antes de atingirem um ano de idade,
dando com mais frequéncia origem a nefrolitos." Em gatos a incidéncia é inferior (0.15%
urélitos de cistina), ocorrendo normalmente entre 0s 4 meses e 0s 12 anos, afetando mais
comumente gatos de pélo curto (particularmente siameses).' No caso relatado, o fato do
Croque ser um macho de uma das racgas predispostas (Bulldog) pode explicar o aparecimento
precoce de cistindria.

As caracteristicas clinicas da urolitiase dependem no numero, tipo e localizagdo dos
célculos. 2 Tal como observado no caso relatado, a presenca de célculos na bexiga e/ou uretra
provocam comumente sinais de estranguria, poliaquilria e hematuria, jA que a maioria dos
urélitos se encontram no trato urinario inferior.? Particularmente em machos, a presenca de
urélitos na uretra é bastante comum, podendo causar obstrucdes parciais ou totais, que
originam distensao vesical, disuria/estranglria e azotémia pos-renal (depressdo, anorexia e
vomito). 2 Numa situacdo de obstrucéo total, na radiografia abdominal a bexiga encontrar-se-ia
distendida sendo por vezes possivel visualizar a presenca de calculos na uretra. A ecografia
permitiu visualizar sedimento com sombra acustica na bexiga, tendo sido ainda possivel excluir
a presenca de liquido livre na cavidade abdominal, presente em ocasiées em que a bexiga ou
uretra se ruturam.” Também na andlise bioquimica sérica ndo se observaram alteracdes,
particularmente a nivel da ureia e creatinina, tal como ocorre numa situagdo de azotémia.
Animais com urdlitos renais unilaterais podem ser assintomaticos ou terem hematdria e
pielonefrite crénica.? Quando bilaterais, podem dar origem a pielonefrite e insuficiéncia renal
cronica (IRC).? Quando os urdlitos se encontram nos ureteres os animais podem manter-se
assintomaticos ou exibir hematuria e dor abdominal.

No caso do Crogque, a anamnese e a historia prévia de urdlitos de cistina (que
frequentemente recidivam), fez com que os clinicos prontamente assumissem esse como 0
diagndstico mais provavel." Assim, realizaram uma radiografia abdominal e ecografia parcial ao
sistema urinario onde verificaram, respetivamente, a presenca de calculos e de sedimento
urinario abundante na bexiga (anexo |, figuras 2 e 3). Foi ainda confirmada a presenca de
cristais de cistina no exame realizado ao sedimento urinario e a inexisténcia de infecdo do trato
urinario (ITU) através de urocultura (anexo I, tabela 2 e figura 4). Com estas informacdes, a

suspeita de recorréncia da patologia aumentou. Curiosamente o pH da urina do Croque (pH=8)
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encontrava-se acima do esperado. A cistina € mais solivel em meio alcalino, sendo mais
comum encontrar urdlitos deste tipo em urinas acidas.” Os cristais observados ao microscopio
eram planos, incolores e hexagonais (anexo |, figura 5), caracteristicos de cristais de cistina.
Estes tendem a agrupar-se no sedimento urinario, o que resulta numa aparéncia em camadas.*
Radiograficamente os urdlitos de cistina tém uma radiodensidade intermédia, sendo
tipicamente menos radiodensos que os de oxalato de calcio e estruvite mas de radiodensidade
superior quando comparados com o0s urdlitos de urato de amoénio. Macroscopicamente 0s
urdlitos de cistina sdo normalmente esféricos e lisos, multiplos e com dimensdes que variam
entre 1mm e 3cm de diametro™?, tal como os retirados nas cistotomias do Croque (diametro
médio de 1cm). Apesar das infegBes do trato urinario (ITU) serem frequentemente apontadas
como causa ou consequéncia da urolitiase, no caso dos urdlitos de cistina as ITU secundarias
s8o incomuns e ndo se considera que tenham um papel primério na etiologia.*? Contudo,
considerando a agressao sucessiva da mucosa (hematuria) a que o Croque estava sujeito, foi
prescrito um antibiotico de largo espetro (enrofloxacina) para prevenir este tipo de complicacao.

Os principios gerais do tratamento de urolitiase baseiam-se na desobstrugcdo uretral e
descompressdo da bexiga, tentando-se primeiro algaliar o animal e realizar hidropropulsao
para enviar os célculos da uretra para a bexiga.? Caso néo seja possivel, pode-se realizar uma
cistocentese ou uretrotomia de emergéncia.? A fluidoterapia é essencial para restabelecer o
balanco hidroelectrolitico, particularmente se existir azotémia pés-renal.? A obstruc&o ou rutura
da bexiga ou uretra podem levar a azotémia pés-renal com hipercalémia, condicdo essa que
pode colocar em risco a vida do animal. 2 Assim, para além da determinacdo dos valores de K,
é importante, em cées com suspeita de obstrucdo, determinar o valor de ureia.? Caso ndo seja
possivel pode-se alternativamente realizar um eletrocardiograma e verificar se existe
bradicardia, auséncia de ondas P e onda T > que % de R, indicativos de hipercalémia.? No
caso particular dos urdlitos de cistina, afim de resolver o problema médico e evitar a formacao
de novos urdlitos advoga-se, com algum sucesso, a dissolu¢do médica dos urdlitos de cistina.
24 Deve-se administrar uma dieta alcalinizante com teor reduzido em proteinas (e portanto em
AA) * e sal (natriurese causada aumenta a excregdo de cistina), como a ragdo da Hill's
Presciption Diet u/d®, prescrita para o Croque.'? Paralelamente, esta indicada na cistiniria a
administracéo de tiopronina (ou N-(2-mercaptopropionil)-glicina, 2-MPG, 15mg/kg,po, BID),"***
um quelante que forma complexos com a cistina, complexos estes que séo cerca de 50 vezes
mais solveis que a cistina.>” Alternativamente pode usar-se D-penicilamina, mas este farmaco
esta associado a mais efeitos secundarios, como nauseas, vomitos, febre, linfadenopatia,
glomerulonefrite (por deposi¢cdo de complexos imunes), hipersensibilidade cutdnea e atraso na
cicatrizacdo de feridas. >* Adicionalmente deve-se manter a urina com pH superior a 7,2 pois a
partir deste valor a solubilidade aumenta. *** No caso do Croque a dieta foi suficiente para

manter o pH da urina basico, no entanto, nos casos em que ndo o é deve-se suplementar a
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mesma com citrato de potassio (dose inicial: 0,5mEq/kg, po, SID)."** As elevadas taxas de
recorréncia fazem com que o tratamento médico seja mantido mesmo apés os urdlitos serem
removidos, mantendo-se até um més apds néo existirem evidéncias da presenca de urdlitos.*

Na impossibilidade de solucionar o problema medicamente recorre-se a cirurgia, que
permite a extracdo dos urdlitos, a correcdo de anormalidade anatomicas concorrentes ou
predisponentes e, tal como foi realizado na primeira cirurgia do Croque, a obtengcdo de
amostras da mucosa vesical para cultura microbiana.” Contudo, todas as cirurgias com
anestesia geral acarretam riscos, para além de ndo ser possivel assegurar que a extragdo dos
calculos seja completa, mantendo-se ainda inalteradas as causas subjacentes, sendo elevada
a probabilidade dos urélitos de cistina voltarem a causar problemas.? O Croque foi sujeito a
duas cistotomias, (uma das quais incluiu também uretrostomia) e ao acompanhamento médico
indicado.

Foi aconselhado realizar uma monitorizagdo mensal da urina com determinacdo do valor
de pH e da gravidade especifica (que idealmente deve ser < 1.020)." Recomenda-se que a
cada 3 - 6 meses (ou quando estejam presentes sinais clinicos do trato urinario inferior como
estrangUria, disUria, hematlria), sejam realizadas provas imagiologicas, para identificar

precocemente recidivas.'
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Identificacdo: A Miusher era uma gata de raca Bosques da Noruega, castrada, com 13 anos e
4,95 kg peso.

Motivo da consulta: Anorexia e vomito episédico de cor acastanhada.

Anamnese: A Miusher tinha a vacinac¢do em dia, tal como a desparasitacdo externa e interna.
Era uma gata de interior e coabitava com outra gata. Estava a fazer alimentacdo comercial
Hill's i/d ®. N&o costumava fazer viagens e no tinha acesso a lixo ou produtos toxicos nem o
hébito de ingerir objetos estranhos. O seu passado cirdrgico inclui apenas uma OVH eletiva.
Quanto aos restantes sistemas tudo se encontrava dentro do normal.

Histdria clinica: O seu passado médico inclui uma queda do quinto andar em 2011, trauma do
qual recuperou. Ha cerca de uma semana a Miusher apresentou-se no hospital com hematuiria
e colite. Nessa consulta foi realizada uma ecografia abdominal que revelou, para além de
alteracbes do trato urinario (bexiga sem distensdo com parede muito espessada e com
reatividade perivesical); alteragcbes pancreédticas (pancréas hipoecoico) e hepaticas
(tortuosidade dos ductos biliares). Foi recolhida urina por cistocentese ecoguiada, tendo sido
realizada uma uriandlise e cultura urinaria com TSA. Foi diagnosticada uma infecdo do trato
urinario (ITU) por E.coli, sensivel a enrofloxacina. Foi prescrito enrofloxacina e meloxicam para
o problema urinério e metronidazol, amoxicilina com &cido clavulanico, suplementos probioticos
e mudanca de alimentacdo para Hill's i/d® para a colite. Voltou ao hospital uma semana depois
com anorexia ha 1 dia e vémito episddico de cor acastanhada. A proprietaria mencionou ainda
gue a Miusher tem vindo a perder peso e esta mais prostrada.

Exame fisico: Estado mental normal, temperamento linfatico e atitude normal. Condig&o
corporal normal a magra com score 5/9. Movimentos respiratorios do tipo costoabdominal,
regulares, ritmicos, superficiais, sem uso de musculos acessorios da respiracdo, com
frequéncia de 28 r.p.m. Pulso regular, ritmico, bilateral, simétrico, sincronico e forte. Mucosas
rosadas, secas e bacas, com TCR igual a 2 segundos e grau de desidratacdo entre os 6 e 8%.
Temperatura retal 38,9°C, com ténus anal adequado, reflexo anal positivo, sem sangue, muco
ou formas parasitarias macroscopicas no termometro. Linfonodos sem alteragfes. Auscultagéo
cardiopulmonar sem alteragbes, com frequéncia cardiaca de 180 b.p.m. Boca e ouvidos
normais. A palpacdo abdominal, ndo foram encontradas alteracdes significativas exceto um
ligeiro desconforto a palpacao abdominal cranial.

Exame do sistema digestivo: Sem alteracGes a exceto dor abdominal cranial.

Lista de problemas: Anorexia, voémito, grau de desidratacdo entre 6 e 8%, dor abdominal
cranial, perda de peso, prostracdo, alteragBes ecogréficas pancreaticas (pancréas hipoecoico)
e hepéticas (tortuosidade dos ductos biliares).

Diagnosticos Diferenciais: Hepatopatia (colangite, colangiohepatite, neoplasia, obstrugcéo
biliar, abcesso, lipidose hepatica); gastrite (infeciosa, parasitaria, medicamentosa), pancreatite,

insuficiéncia renal, obstrucdo por corpo estranho, intolerancia alimentar, diabetes mellitus (DM),
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neoplasia abdominal, infecdo oculta (ex: pielonefrite), hipertiroidismo, doenga inflamatoria
intestinal (IBD).

Exames Complementares: Hemograma completo (anexo Il, tabela 1): sem alteracBes. Painel
bioquimico (anexo I, tabela 2): hiperglicemia ligeira 138mg/dL (61 — 103 mg/dL), ALP 148 Ul/L
(0 — 123 UI/L); ureia, PT, GPT/ALT, e creatinina dentro dos intervalos de referéncia.
Ultrassonografia abdominal (anexo I, figura 1): Pancreas heterogéneo com 0.65 cm de largura,
com reacdo mesentérica e linfonodos ileocecocolicos homogéneos e ligeiramente aumentados.
Teste rapido SNAP fPLI: positivo (>3,5ug/L).

Diagnéstico: Pancreatite aguda.

Tratamento: A Miusher ficou internada para melhor controlo da sua alimentagéo e medicagéo.
Foi instituida fluidoterapia iv com Lactato de Ringer a uma taxa de 15 ml/h e terapéutica
farmacoldgica com famotidina (0,5 mg/kg, po, BID), metoclopramida (0,5mg/kg, iv, BID) e
buprenorfina (0,01 mg/kg, iv, BID), mantendo o tratamento que estava a fazer com
enrofloxacina (5mg/kg, iv, SID) e metronidazol (10mg/kg, iv, BID). No dia seguinte a Miusher
continuava sem ingerir qualquer tipo de alimento, pelo que os clinicos optaram pela colocacéao
de uma sonda esofagica. Teve alta apds dois dias de internamento, sendo a alimentagéo e
medicacdo administradas via sonda esofdgica. Foi prescrita famotidina (8 dias),
metoclopramida (4 dias), buprenorfina (4 dias), enrofloxacina (8 dias) e metronidazol (8 dias),
mantendo as doses anteriormente descritas. Considerando os achados ecogréficos foi indicada
uma dieta apropriada para problemas hepaticos (Hill's 1/d®), tendo sido os proprietarios
aconselhados a deixar disponivel racao ad libitum para ver se a Miusher demonstrava interesse
pela comida.

Acompanhamento: Trés dias depois da alta voltou para uma reavaliagdo. A proprietaria referiu
que a Miusher tem estado estavel, sem vomitos, tolera a alimentacdo e a medicagéo pela
sonda esofagica. A nivel ecografico o pancreas encontrava-se ainda aumentado de tamanho,
assim como os linfonodos, no entanto a reacdo peritoneal circundante ja ndo estava presente
(anexo I, figura 2). Nas reavaliacdes seguintes a proprietaria referiu que a Miusher tem
progressivamente mostrado interesse pela comida, mas ainda ndo come sozinha. Foi decidido
diminuir gradualmente a frequéncia e a quantidade de alimento administrado pela sonda.
Prognéstico: Reservado.

Discussdo: A pancreatite em gatos é reconhecida h& cerca de 40 anos. E uma doenca
inflamatoria do tecido pancreatico exdcrino e pode ser dividida em dois grupos com base nas
suas caracteristicas histologicas (pancreatite aguda (PA) e pancreatite cronica (PC))." A
pancreatite ocorre quando ha aumento da secrecdo de enzimas pancreaticas que conduz a
ativacdo inapropriada de tripsina e posteriormente outros zimogénios digestivos.>* Ao serem
ativadas, estas enzimas geram inflamacéo, hemorragia, necrose celular acinar e da gordura

peripancreatica.”®** As enzimas digestivas libertadas na corrente sanguinea podem causar
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efeitos sistémicos, como edema pulmonar, coagulagédo intravascular disseminada (CID) e
faléncia de mdltiplos 6rgéos.>*°

A cronicidade deste fendmeno pode dever-se a varios episodios de PA de baixo grau ou a
obstrucao total ou parcial do ducto pancreéatico.™* Contudo, apesar de serem propostas varias
causas para a sua ocorréncia, a pancreatite é geralmente classificada como idiopatica.>**° Ao
contrario do que acontece em cédes, nos gatos nao parece haver uma associacdo entre a
ocorréncia de pancreatite e a ingestdo de dietas ricas em gorduras ou a obesidade.***
Situacdes isquémicas do pancreas podem estar relacionadas com a forma aguda, devendo-se
ter particular cuidado quando a cirurgia envolve este 6rgdo (por exemplo para realizar uma
bi6psia), podendo a compressao ou ligadura inadvertida dos vasos pancreaticos comprometer
o normal fluxo sanguineo.* Adicionalmente, a hipotenséo causada pela propria anestesia pode
causar situagdes isquémicas no pancreas, advogando-se uma correta monitoriza¢ao cirargica e
acompanhamento pés-operatério para reduzir o risco.’ Por outro lado, a isquémia pode resultar
da pancreatite inicial, pois a inflamacdo, edema e fibrose comprometem o fluxo sanguineo,
criando um ciclo vicioso que pode progredir para uma pancreatite crénica.! Outras causas que
foram propostas incluem: agentes infeciosos (Toxoplasma gondii, herpes virus felino tipo 1,
virus da PIF, calicivirus, parasitas pancreéticos (Eurytrema- pouco comum) ou do figado
(Amphimerus pseudofelineus associada a colangite crénica)), envenenamento por
organofosforados, hipodistrofia, hipercalcémia aguda e reacdo a farmacos.™*° Parece também
haver uma relacdo entre a inflamacédo deste 6rgdo e a de outros dois: figado (colangite) e
intestino (IBD), classificada como triadite.™** A patogénese subjacente ndo é ainda conhecida,
mas pode ser explicada pela proximidade anatémica (inser¢do do ducto biliar comum e do
ducto pancreéatico maior na papila duodenal) que favorece o refluxo de contetdos biliares,
incluindo bactérias, para o interior do ducto pancreético.™*® E também possivel que, tal como
acontece em humanos, estes 6rgdos sejam afetados por processos imunomediados.* No caso
da Miusher, com base nos achados ecogréaficos anteriores e auséncia de sinais clinicos de
pancreatite nessa fase, pensa-se que 0 mais provavel é que a forma crénica estivesse
presente, tendo-se agudizado apés o tratamento para a infegédo urinaria e colite. Existem varios
farmacos associados a ocorréncia de pancreatite, entre eles 0 meloxicam e o metronidazol que
foram prescritos a Miusher ap0s a primeira consulta e que podem estar implicados na
agudizacdo da patologia.® SituacBes traumaticas como quedas em altura estdo também
associados a ocorréncia de pancreatite aguda, mas no caso da Miusher essa parece ser uma
relag&o improvavel, uma vez que o trauma ocorreu em 2011.%%°

Nesta patologia parece ndo haver predisposicdo para raca, sexo e idade, contudo alguns
estudos apontam um risco aumentado em gatos siameses e de pélo curto, assim como para
animais mais velhos.>**° Apesar de ser uma a doenca exdcrina comum, a sua prevaléncia

exata é ainda desconhecida, indicando estudos histopatolégicos valores que oscilam entre 0,6
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e 67%.? A forma mais comum nos felinos é a PC, que pode ser clinicamente classificada como
leve a assintomatica, dificultando o seu diagndstico.>® Muitos autores relacionam a PC com a
existéncia de algumas comorbilidades como a lipidose hepatica, diabetes mellitus (DM), IBD ou
insuficiéncia pancreatica exdcrina (IPE), devendo a sua presenca ser avaliada mesmo na
auséncia de sinais clinicos."*° No caso da Miusher, a primeira avaliagio ecogréafica abdominal
revelou, para além da cistite, alteracbes pancredticas e hepaticas consideraveis. Nesse
momento ndo existiam ainda sinais clinicos que indiciassem a presenca de pancreatite, apesar
desta poder ja existir na sua forma crénica assintomatica.® A lipidose hepética tem sido
principalmente associada a PC, sendo a anorexia e consequente perda de peso caracteristicas
de ambas."® Quanto & DM, pensa-se que em gatos, & semelhanca do que ocorre em cées e
humanos, exista uma relacdo causa-efeito entre pancreatite e DM.'® No caso da PC, a DM
pode surgir secundariamente a perda de ilhotas de Langerhans, enquanto que a perda de
tecido acinar parece ser a principal causa de IPE.*

Ao contrdrio dos cdaes, que normalmente apresentam sinais gastrointestinais (Gl)
exuberantes e dor abdominal, os gatos tendem a apresentar sinais inespecificos.t#%*>
Vémitos, dor abdominal e diarreia séo sinais classicos de pancreatite em caes, que surgem nos
gatos com menor frequéncia (35-61%, 19% e 11-33%, respetivamente).”* Em felinos
predominam a anorexia (63-97%) e letargia (28-100%), como aconteceu no caso relatado.***°
Ao exame fisico a Miusher apresentava-se com perda de peso e desidratacao (54-92%), mas
sem a palidez ou ictericia das mucosas que poderiam surgir como consequéncia da

1234 Outros sinais como

colangite/colangiohepatite ou obstrucdo biliar extra hepéatica.
hipertermia (25%) / hipotermia (50%), dispneia (20%), ataxia (15%), palpacdo de uma massa
abdominal cranial (23%), e diarreia (15%) sdo ocasionalmente relatados.*®> No caso da
Miusher, a excecdo de um aumento da ALP e da glicémia, os valores de hemograma e
bioquimica sanguineos encontravam-se dentro dos parametros normais.>** Contudo, na PA a
anemia regenerativa normocitica e normocromica é um achado frequente (26-56%),
identificavel apos correcdo da desidratacdo. °* Quanto as alteracdes bioquimicas, deve ter-se
em atengdo que ndo sdo especificas, podendo também refletir a presenca de patologias
concorrentes.™® E frequente o aumento quer da alanina aminotransferase (ALT, em 24-68%
dos casos) quer da fosfatase alcalina (ALP em 50% dos casos),*® podendo esta (ltima
ultrapassar os valores de referéncia 1,5 a 15 vezes.® No caso da Miusher a ALP estava
ligeiramente aumentada e ndo foram determinados os valores de bilirrubina, que também
podem estar elevados se existir uma doenca hepatobiliar concomitante.**** Como explicado
anteriormente, quer na PA quer na PC pode haver hiperglicemia (10-64%, tendo o cuidado de
exclui fatores de stress), sendo a hipoglicemia mais comum na forma aguda.® A diminuicéo

plasmatica do célcio e potassio sdo achados comuns (50%), inferindo um pior prognéstico.?3°
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O aumento da lipase pancreatica felina (fPLI) sérica € considerado uma ferramenta valiosa
para o diagndstico de pancreatite, apesar de em casos ligeiros e/ou cronicos (quando ja existe
fibrose e atrofia) ndo ser razoavel esperar valores elevados.? Resultados positivos sdo
indicativos da presenca de pancreatite, mas ndo excluem a pesquisa de outras patologias
concomitantes.” No mercado existem atualmente dois testes disponiveis para medir a fPLI
através de uma reacdo ELISA: spec-fPLI e snap-fPLL.' O dltimo é um teste semi-quantitativo,
sendo o resultado positivo se o valor da fPLI for superior a 3,5 pg/L. Ja o spec-fPLI tem a
vantagem de permitir diferenciar valores entre 3,5 e 5,3 pg/L (suspeita de pancreatite) e o0s
consistentes com pancreatite (valor superior a 5,3 pg/L)." No caso da Miusher o resultado
positivo no snap-fPLI deveria ter sido confirmado com um teste spec-fPLI, como ¢é
recomendado.’ Quanto aos exames imagioldgicos, a ecografia abdominal é pouco sensivel,
mas relativamente especifica na diferenciagdo entre pancreatite e outras doengas que possam
estar presentes, ndo sendo contudo capaz de diferenciar PA de PC.*? E importante n&o
esquecer que algumas mudancas detetadas na ecografia sdo devidas a idade (ex: dilatagéo do
ducto pancreéatico — que se pensava ser especifico de pancreatite).! Tal como em cées, se o
pancreas estiver aumentado e hipoecoico, o mesentério hiperecoico, existir efusdo abdominal e
acumulo de liquido ao redor do pancreas, a suspeita de pancreatite € legitima, apesar de ndo
se poderem excluir outras causas, como nédulos hiperplasicos e neoplasias.'?*> A anélise
histopatoldgia (a partir de amostras recolhidas por biépsia) é necessaria para a obtencédo de
um diagnéstico definitivo.'?* Aquando da bidpsia é importante ter em consideracdo que a
pancreatite pode ser multifocal, o que significa que devem ser colhidas amostras de varios
locais, diminuindo a ocorréncia de falsos negativos.*

Para o tratamento de pancreatite, as recomendacfes terapéuticas assentam em trés
pilares fundamentais: 1) nutricdo e terapéutica antiemética; 2) correcdo de fluidos e eletrdlitos;
e 3) analgesia.™? Quanto ao tratamento da anorexia e vomito, é muito importante reconhece-los
e tratar prontamente os sinais de nausea (como por exemplo hipersalivagdo) que podem
diminuir a alimentag&o voluntaria ou evoluir para vomito."** Assim, advoga-se o uso de
antieméticos em todos 0s gatos com suspeita de pancreatite, quer vomitem ou ndo."** A
ndusea em gatos parece ser melhor controlada com antagonistas NK1 (maropitam — 1mg/kg,
po, SID) ou antagonistas 5-HT3 (ondasetron — 0,1-1 mg/kg, po, SID; ou dolasetron — 0,5-1
mg/kg, po, SID) do que com metoclopramida (antagonista D2) administrada oralmente.***°
Adicionalmente, o uso inibidores dos recetores de histamina (H2), como por exemplo a
famotidina, podem ser benéficos para a protecdo do eséfago a exposicao de &cido gastrico
durante o vomito.®> Contrariamente ao gue se pensava, se a emese estiver controlada, ndo se
recomenda jejum de 24 a 48h pois a anorexia prolongada em gatos pode levar ou agravar
estados de lipidose hepatica."*%**> Assim, é recomendado que o animal se alimente de forma

voluntaria ou, caso ndo seja possivel, colocar uma sonda nasoesofagica ou esofagica para
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permitir que as necessidades energéticas diarias sejam colmatadas.'®** A introducdo de
alimentacdo deve ser gradual, em pequenas quantidades e varias vezes ao dia."” Para a
escolha do alimento deve ter-se em consideracdo as particularidades do metabolismo felino,
selecionando alimentos ricos em proteinas e pobres em hidratos de carbono (HC).** Outro dos
pilares da terapia de suporte inclui a corregdo nas primeiras 24h da desidratagdo e de
desequilibrios eletroliticos (principalmente calcio e potéssio) que os animais com pancreatite
tém como consequéncia dos vomitos e anorexia.“*® Assim, advoga-se o uso de Lactato de
Ringer ou NaCl a 0,9% com suplementacao de potassio (20 a 30 mEg/L de KCI) e gluconato de
calcio (50 a 150 mg/kg), estando a suplementacdo dependente dos niveis séricos de potassio e
célcio.> O dltimo dos pilares para o tratamento de pancreatite é a analgesia. Embora a
demostracdo ou reconhecimento de dor abdominal ndo seja facil em muitos dos gatos, é
provavel que esteja presente na maioria deles, podendo contribuir para a anorexia.**® Os
opidides sdo o tratamento de eleicdo para controlar a dor abdominal nesta espécie, uma vez
que os anti-inflamatdrios ndo esterdides sdo menos potentes, potencialmente mais lesivos para
0 sistema digestivo e nefrotdxicos, particularmente se existir desidratacdo. Na classe dos
opibides a buprenorfina (0,005-0,01 mg/kg, sublingual, TID) tem vindo a ser utilizada com mais
frequéncia devido a sua poténcia (trinta vezes mais potente que a morfina), via de
administracdo (pode ser injetavel ou sublingual), duracdo de agéo (cerca de 8 horas), sendo
ainda bem tolerada pelos felinos.>® Todas estas perspetivas terapéuticas foram consideradas
no caso da Miusher tendo-lhe sido administrada fluidoterapia endovenosa com Lactato de
Ringer, colocado uma sonda esofagica e tendo sido medicada com famotidina, metoclopramida
e buprenorfina.

O prognostico de gatos com pancreatite esta diretamente relacionado com a gravidade da
doenca, extensdo da necrose pancreatica, a ocorréncia de complicacbes e presenca de
doencas concomitantes.® No caso da Miusher, a presenca de alteracdes noutros 6rgaos (como

o figado e o intestino), pode assim inferir um pior progndstico.
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Identificacdo: A Micky era uma gata castrada, de raca Europeu Comum com 20 anos de idade
e com 8,13 Kg de peso.

Motivo: Fraqueza muscular, peridria, suspeita de polidria.

Anamnese: A Micky era uma gata de rua que foi adotada com 2 anos de idade. Agora é uma
gata de interior com acesso a exterior privado. Estava vacinada e desparasitada
convenientemente e coabitava com outros gatos saudaveis. Comia ragdo seca veterinaria para
problemas renais. Nao tinha acesso a plantas, lixo ou a produtos téxicos. Nao costumava
viajar. Atualmente ndo toma qualquer tipo de medicacdo. No seu passado cirargico tem apenas
histéria de ovariohisterectomia (OVH) eletiva. Nao séo referidas alteracBes dos restantes
sistemas.

Histéria clinica: HaA 1 ano a Micky comecgou progressivamente a deixar de saltar para
superficies elevadas, situacdo associada a uma possivel claudicacdo do membro anterior
direito (MAD). Nessa altura foi realizada uma radiografia ao membro afetado - que néo revelou
alteracdes, um hemograma e uma bioquimica sérica também sem alteragbes e medido o valor
de tiroxina de 2,6 pg/dL (T4: 1,5 - 4,8 ug/dL). Foi por isso instituido tratamento sintomatico com
buprenorfina (0,03 mg/kg sublingual BID durante 5 dias). Como a claudicacdo do MAD persistia
foi sugerido iniciar sessGes de fisioterapia. Seis meses depois a Micky apresentou-se a
consulta com fraqueza muscular progressiva, peridria e suspeita de polidria tendo sido
realizadas andlises sanguineas — hemograma, bioquimica sérica e inograma que se
encontravam sem alteracbes a excecdo do valor de creatinina 2.2 mg/dL (0,8-2 mg/dL), e
medida a densidade urinaria (1.020). Foi instituida racdo veterinaria renal e robenacoxib
(Img/kg, po, SID durante 6 dias). Durante o més anterior veio varias vezes a consulta
mantendo as mesmas queixas (fraqueza muscular e peritria com suspeita de politria), tendo-
se realizado um novo doseamento de creatinina (que reduziu para 2 mg/dL), glicose na urina
(negativo), densidade urinaria (1.017), um cultivo urinario (que deu resultado negativo) e a
pressdo arterial sistolica (PAS) era de 160mmhg. Nessa altura foi ainda realizada uma
ecografia abdominal onde se observou um aumento da glandula adrenal esquerda. Hoje a
Micky veio a uma consulta de reavaliagdo dos mesmos problemas.

Exame fisico: Estado mental normal e temperamento nervoso. Condicdo corporal
moderadamente obesa a obesa com score 7/9. Movimentos respiratorios com uma
profundidade normal, de relacdo 1:1,3, regulares, ritmicos, costoabdominais, sem uso de
musculos acessorios da respiracdo e com 34 r.p.m. Pulso regular, ritmico, bilateral, simétrico,
sincrénico e forte de 176 p.p.m. Mucosas rosadas, humidas, com TCR inferior a 2 segundos e
desidratacdo inferior a 5%. Temperatura retal de 38,8°C, com ténus anal adequado, reflexo
anal positivo, sem sangue, muco ou formas parasitarias macroscopicas no termometro.
Linfonodos sem alterac6es. Auscultacdo pulmonar e cardiaca sem alteracdes, a excecao da

presenca de um sopro no hemitérax esquerdo. A boca e ouvidos estavam normais. Pélo sem
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brilho e pele com seborreia mais evidente na zona lombossacra. Palpacdo abdominal sem
alteracdes detetadas.

Lista de Problemas: Fraqueza muscular (dificuldade de locomocao), peridria, polidria
suspeita, glandula adrenal esquerda aumentada, sopro no hemitérax esquerdo.

Diagndsticos Diferenciais: hiperaldosteronismo, insuficiéncia renal, feocromocitoma,
hiperadrenocorticismo, hiperparatiroidismo, doengca do trato urinario inferior ndo obstrutiva
(urolitiase, cistite idiopatica), neuropatias (ex: toxoplasmose), insuficiéncia hepéatica.

Exames Complementares: Hemograma (anexo lll, tabela 1): trombocitose 1006 K/uL (VR:
175-600 K/uL). Bioquimica sérica (anexo lll, tabela 2): K 3,4 mmol/L (VR: 3,5-5,8mmol/L).
Ecografia abdominal (anexo lll, figura 1): adrenal esquerda hiperecogénica de dimensdes
aumentadas (1,4x1,5cm), arredondada, sem aparente comprometimento da veia cava caudal;
adrenal direita de dimensdes normais; Uriandlise (anexo lll, tabela 3): densidade 1.017;
presenca de eritrocitos; Urocultura: negativa. Presséo arterial sistélica (PAS): 210 mmHg (VR:
PAS <150 mmHg); Doseamento da concentragdo de aldosterona no plasma: 880 pg/mL (VR:
15-102 pg/mL) e doseamento da atividade da renina plasmatica (anexo lll, figura 2): 0,15
ng/ml/hr (VR: 0,4-1,9 ng/ml/hr). Exame oftalmologico: elevacdo escura na retina compativel
com descolamento focal da retina no olho direito.

Diagndstico Definitivo: Hiperaldosteronismo primario.

Tratamento: Tendo em conta a idade avancada e 0s riscos cirirgicos 0S proprietarios
decidiram ndo optar pelo tratamento cirdrgico para remoc¢do da glandula adrenal afetada.
Assim, a Micky teve alta com gluconato e cloreto de potassio (2 mEg/gato, po, BID),
espironolactona (2 mg/kg, po, SID) e amlodipina (1,25 mg/gato, po, SID).

Acompanhamento: Ap6s o inicio do tratamento a Micky melhorou a sua atividade
gradualmente. Compareceu a varias consultas de acompanhamento para controlar sinais
clinicos, valores bioquimicos e dimensfes da massa e assim reajustar o tratamento conforme a
necessidade. Os valores de potassio (K) subiram de 3,4 para 4,7 mmol/L; os valores de sddio
(Na) mantiveram-se dentro do intervalo de referéncia; a PAS desceu de 210 para 145 mmHg;
no entanto as dimensdes da glandula adrenal esquerda aumentaram ligeiramente.
Prognéstico: Reservado.

Discusséo: A aldosterona (ALD) é uma hormona mineralocorticéide produzida exclusivamente
na zona glomerular do cortex da glandula adrenal."** Quando o volume sanguineo circulante
diminui ou quando o aparelho justaglomerular deteta um decréscimo na perfusdo renal é
secretada renina pelos rins." O aumento de renina ativa 0 sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA). O angiotensinogénio (libertado pelo figado), é transformado pela renina
em angiotensina | (inativa) que sofre uma reacdo de hidrélise, realizada pela enzima
conversora de angiotensina (ECA), originando angiotensina Il (ativa), conhecida pelo seu

potente efeito vasoconstritor e responsavel pela sintese e secrecédo de aldosterona.™® O SRAA
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permanece ativo até que a estabilidade hemodinamica seja restabelecida.® A ALD tem como
funcdes a regulacéo da presséo sistémica e a manutencdo da homeostase do volume do fluido
extracelular em resposta a alteragbes hemodinamicas e eletroliticas. Para isso aumenta a
secrecdo de K e H, e a reabsor¢cdo de Na no nefronio distal, fazendo com que haja um
aumento da concentracdo de sodio e consequentemente do fluido extracelular.*
Hiperaldosteronismo (HA) € o termo usado para designar um aumento de aldosterona,
podendo este ser primario ou secundario. O HA secundario pode ocorrer em casos de
desidratacdo, hipotensdo e diminuicdo da perfusdo renal por doenca renal ou outra. Neste
caso, o aumento de ALD surge em resposta a estimulacdo do SRAA, que atua principalmente
sobre a vasculatura e rins através de efeitos integrados de hormonas e enzimas que Sao
produzidas com o intuito de manter o volume sanguineo, pressao circulatéria e homeostase de
eletrélitos. O HA primario, conhecido como sindrome de Conn em Humanos, resulta da
secrecdo autonoma excessiva de ALD por uma ou ambas as glandulas adrenais. * A maioria
dos casos de HA primario (PHA) resultam de condi¢cfes neoplasicas, principalmente adenomas
e carcinomas unilaterais.}>** Se se observarem alteracdes bilaterais, 0 mais provavel é tratar-
se de uma hiperplasia adrenal.® No caso relatado, a idade do animal e o fato de s6 a glandula
adrenal esquerda se encontrar alterada sugere uma alteragcdo neoplasica, mas seria
necessario realizar um exame histopatolégico para confirmar o diagnéstico. Contudo, quer se
trate de um HA primério ou secundario, verifica-se um aumento exagerado da aldosterona em
circulacéo, originando hipocalémia e hipernatrémia.”* A primeira condicdo faz com que haja
uma disfuncdo do misculo esquelético e liso (polimiopatia hipocalémica)®, apresentando varios
graus possiveis de fragueza (desde leve a ventroflexdo do pescoco e perda da capacidade de
movimentac&o)>*. Este foi o primeiro motivo das consultas da Micky e é também o sinal mais
comumente apresentado.’ Pode ser aguda ou mais insidiosa, acometendo mais comumente 0s
membros pélvicos. O animal pode também apresentar disfagia, letargia ou depresso.* Com o
aumento da ALD verifica-se uma maior reabsor¢do de sodio,' aumentando o volume
circulatério e provocando uma hipertensdo sistémica, gerando nos 6rgaos alvo (como o rim,
coracdo e olho) danos importantes.”*® No caso da Micky, como a PAS estava acima dos
valores normais foi realizado um exame oftalmoldgico para descartar possiveis complicacdes.
Foi entdo identificado um descolamento focal da retina no olho direito, um achado tipico
(juntamente com as hemorragias intraoculares) em casos de hipertensdo sistémica.>**
Curiosamente, a polimiopatia hipocalémica € a apresentacdo mais comum em casos de HA de
origem tumoral (apoiando assim as suspeitas quanto a etiologia da Micky), enquanto a
cegueira aguda é mais comum no HA resultante de hiperplasia.” Esta relagéo pode dever-se ao
facto de em casos de hiperplasia a hipocalémia surgir mais lentamente (cerca de 3 meses),
podendo passar mais despercebida.’ Para além destes, os felinos podem apresentar outros

sinais com polidria, polidipsia, perda de peso, diarreia, polifagia, isosteniria com aumento de
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creatinina e ureia (evidéncia de doenca renal), proteindria (Que é maior que a causada por
hipertensdo primaria); sopros e cardiomiopatia hipertréfica (associados a hipertensédo
crénica).™” A Micky apresentava alguns destes sinais, como hipertens&o e sopro cardiaco (que
foram sendo controlados regularmente) e alteracdes a nivel urindrio que sugerem a presenca
de uma possivel insuficiéncia renal crénica (sinais clinicos de peritria e politria, densidade
urinaria < 1.035; PAS > 150 mmHg; creatinina > 1,8 mg/dL) provavelmente secundaria a
hipertens&o crénica.® A politria pode também ser explicada pelos niveis baixos de potéssio, ja
gque em situacBes de hipocalémia ocorre estimulacédo da sede por desidratacdo celular.

O PHA felino foi descrito a primeira vez em 1983, sendo desde entdo reportados com
alguma raridade.! Gatos de meia-idade a geriatricos, como era o caso da Micky, s&o
normalmente os mais acometidos por esta patologia, mas parece ndo haver relagdo associada
ao sexo ou a raca.™* Pensa-se que o HA possa estar a ser subdiagnosticado porque a medic&o
da presséo arterial e da concentragdo de aldosterona ndo sdo rotineiramente avaliadas.! E,
mesmo que se identifique hipertensado, como este sinal clinico pode ser devido a muitas outras
patologias mais comuns, serdo essas as inicialmente consideradas pelos veterinérios.!
Devemos assim suspeitar de PHA em gatos com sinais de hipocalémia e hipertensédo sem que
outra causa seja identificada.* Serd entdo necessario descartar outras situacbes que
aumentem a atividade do SRAA e consequentemente a concentragéo plasmatica de ALD como
por exemplo: insuficiéncia renal, disfuncdo hepatica, infecbes e doenca gastrointestinal ou
cardiaca™?. Algumas endocrinopatias, como o hipertiroidismo e a diabetes mellitus, devem ser
descartadas no caso de hipocalémia e a insuficiéncia renal cronica e o hiperadrenocorticismo
se existir hipertensdo.™* Assim, é necessario recolher uma histéria clinica completa, realizar um
exame fisico cuidado e solicitar um hemograma completo, perfil bioquimico, uriandlise e
imagiologia abdominal.™?

Em termos imagiolégicos, a ecografia permitird obter informagBes importantes para o
diagndstico presuntivo e prognéstico. No exame ecogréafico da Micky foi possivel visualizar e
medir as duas glandulas adrenais, comprovar a inexisténcia de invasdo da veia cava caudal e
também a auséncia de metéstases noutros 6rgédos (ex: figado)."** Alternativamente, poder-se-
ia recorrer & ressonancia magnética para obter a mesma informacdo.* Contudo, imagens
compativeis com alteracdes das glandulas adrenais ndo implicam obrigatoriamente que a
secrecdo de aldosterona esteja aumentada (podendo tratar-se por exemplo de um
hiperadrenocorticismo, feocromacitoma ou tumores produtores de progesterona), podendo por
outro lado alguns PHA existirem sem alteragBes detetaveis por imagiologia.! Ja a radiografia
tem normalmente pouca importancia por ser dificil visualizar as glandulas adrenais e
consequentemente detetar alteracdes, exceto se estas forem muito evidentes, como em alguns
casos de carcinomas adrenocorticais.* Em termos laboratoriais é Gtil avaliar a: a) concentragéo

plasmatica de aldosterona; b) atividade plasmatica da renina e c) razdo renina : aldosterona.**
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No caso da Micky os valores plasmaticos de aldosterona estavam muito acima dos de
referéncia (880 pg/mL, VR: 15-102 pg/mL), aumentando a suspeita de existir um processo
neoplasico subjacente, pois em casos de PHA por hiperplasia os valores tendem a estar
proximos do limite maximo, ndo o ultrapassando.* No caso de hiperaldosteronismo secundario
(SHA) é provavel que os valores de aldosterona plasmética estejam elevados, sendo
necessario analisar o resultado em conjunto com os sinais clinicos e outras evidéncias
laboratoriais.* A avaliacdo da atividade plasmatica da renina permite distinguir entre PHA
(atividade é minima) e SHA (atividade aumentada)."* Como o doseamento da atividade
plasmética da renina da Micky foi de 0,15 ng/mil/hr (VR: 0,4-1,9 ng/ml/hr) foi possivel
estabelecer o diagnostico de PHA. Para a realizacdo deste teste € necessario considerar a
interferéncia de alguns farmacos (como iECAS e B-bloqueadores), a ingestdo de sal e do
processamento da amostra, pois o plasma deve ser congelado e rapidamente enviado para um
laboratério externo.* Ndo deve ser usado como Unico método de diagndstico uma vez que 0s
valores, principalmente no caso de adenomas, podem estar diminuidos ou dentro dos limites
de referéncia minimos.** Idealmente, a concentracdo plasméatica de aldosterona deve ser
medida em conjunto com a atividade plasmatica da renina, mas caso nao seja possivel obter o
altimo parametro, sera razoavel considerar que um gato padece de PHA quando existem
elevados niveis de aldosterona, ha evidéncia imagiol6gica de uma massa adrenal e o animal
apresenta hipocalémia, hipertensdo ou ambos.* Considerando o exposto, compreende-se que
a razao renina : aldosterona seja 0 método mais fiavel para o diagnostico de PHA, pois tem em
conta os dois parametros.* Os valores serdo superiores em PHA, mesmo em casos em que a
concentracdo de ALD se encontra dentro dos parametros normais e diminuido em casos de
SHA, porque a atividade da renina esta aumentada.*

A abordagem terapéutica dependera da patologia subjacente, podendo na PHA optar-se
pela resolucéo cirdrgica ou maneio farmacoldgico.® A adrenalectomia é o tratamento de eleic&o
quando a alteragdo € unilateral, sem evidéncia de metastizac&o."*® Ao retirar a glandula
afetada espera-se que os niveis de ALD normalizem e consequentemente também os niveis de
K e Na (remissdo até 82% dos casos)."* A cirurgia estara contraindicada nos casos bilaterais,
unilaterais com metastases, com invasao da veia cava caudal pelo tumor ou associados a um
trombo.! A desvantagem deste método é o elevado risco cirlirgico, estimando-se que cerca de
1/3 dos pacientes morram durante ou apds a cirurgia por hemorragias agudas graves.* No caso
da Micky, considerando a sua idade e os riscos associados a cirurgia, optou-se pelo tratamento
farmacologico. Este é o tratamento de eleicdo quando o PHA se deve a hiperplasia adrenal, ou
ndo se cumprem as condicdes para a realizacdo de uma adrenalectomia.® Neste caso esta
indicada a prescricdo de antagonistas da ALD, como a espironolactona (12,5 mg/animal, po,
SID).% A espironolactona é um antagonista da ALD, que impede que esta se ligue aos recetores

nos tubulos contornados distais, exercendo um efeito diurético caraterizado como poupador de
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K."? No entanto, este farmaco tem também afinidade para os recetores androgénicos,
estrogénicos e da progesterona, justificando os efeitos secundarios associados.’
Alternativamente a espironolactona pode-se utilizar um antagonista da ALD mais seletivo, a
eplerona, com menos efeitos secundarios.* Contudo, para controlar os sinais clinicos podera
ser necessario associar farmacos que diminuam a hipertensdo (PAS >180 mmHg) como a
amlodipina (blogueador dos canais de calcio, 0,65-1,25 mg/gato, po, SID) e corrigir a
hipocalemia com suplementos de potassio (2 mEqg/4,5kg, po, BID)."*** O tratamento médico
pode ser ajustado ao longo do tempo, estando descrita uma diminuicdo da resposta a longo
prazo.*® No caso da Micky o potéassio sérico encontrava-se no limite inferior, ndo tendo sido por
isso considerado necessério a sua suplementagéo agressiva. Em casos de hipocalemia franca
estaria indicada a infusdo endovenosa lenta com uma solucéo de cloreto de K diluido a 0,45%,
administrado a uma taxa 0,5 mEg/Kg/h (ou a 1-1,5 mEqg/Kg/h se K <2,5 mmol/L), com
monitorizaco eletrocardiogréfica.

O prognostico do PHA dependera da sua etiologia de base e do tratamento instituido. Em
animais com PHA a adrenalectomia pode ser curativa, considera-se que a sobrevida dos
carcinomas é semelhante & dos adenomas, podendo estes animais viver durante varios anos."
Quanto ao tratamento médico do PHA, o progndstico € favoravel nos casos de hiperplasia,
dependendo nos restantes casos das causas subjacentes.’?
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Identificacdo: O Mega era um cao macho inteiro, de raca Sao Bernardo, com 8 anos de idade
e 65 kg de peso corporal.

Motivo da consulta: Tosse, intolerancia ao exercicio e distensdo abdominal.

Anamnese: O Mega encontrava-se corretamente vacinado e desparasitado, interna e
externamente. Vivia numa casa com jardim e tinha acesso ao exterior publico. Comia dieta
comercial de qualidade superior. Nao costumava viajar. Nao tinha acesso a lixo, produtos
toxicos ou plantas. Nao coabitava com nenhum outro animal. N&o tinha histéria de passado
cirdrgico e ndo se encontrava a fazer qualquer tipo de medicacao.

Histdria clinica: O Mega estava a ser seguido na sua clinica habitual para consultas anuais de
vacinacado e desparasitagdo sem existéncia de historia médica ou cirurgica relevante até entéo.
H4 1 semana foi levado a clinica por apresentar episddios frequentes de tosse em varias
alturas do dia (com maior frequéncia apds os passeios) e dilatacdo abdominal. Nessa altura o
veterinario que o seguiu verificou a presenca de taquicardia e ascite sem outro achado
relevante no exame clinico. A radiografia toracica realizada permitiu identificar cardiomegalia
generalizada e edema perihilar moderado. Foi realizada andlise do fluido abdominal que
revelou tratar-se de um transudado. Os valores dos parametros correspondentes ao
hemograma e bioquimica encontravam-se dentro dos respetivos intervalos de referéncia. Foi
referenciado para o hospital para a realizacdo de uma ecocardiografia. Na consulta os
proprietarios referiram que o Mega, para além da tosse e distensdo abdominal, estava com
menos apetite e tinha vindo a perder peso.

Exame de estado geral: Estado mental normal, temperamento linfatico. Condig&do corporal
normal a magro com uma avaliacdo de 4/9. O pulso femoral era fraco, rapido e irregular. As
mucosas ocular e oral encontravam-se ligeiramente palidas e hdmidas, com TRC de 2
segundos. Grau de desidratacédo <5%. Temperatura retal de 38,2°C, com ténus anal adequado,
reflexo anal positivo, sem sangue, muco ou formas parasitarias macroscopicas no termémetro.
Apresentava taquipneia, dispneia e aumento dos sons respiratorios. Presenca de taquicardia
com ritmo cardiaco irregular & auscultagdo. Linfonodos sem alteracdes. A palpacdo abdominal
estava dificultada pela ascite apresentada. A boca, ouvidos, pele e pélo sem alteracges.

Lista de problemas: tosse, intolerancia ao exercicio, distensdo abdominal, perda de peso,
palidez das mucosas, taquipneia, dispneia, aumento de sons pulmonares, pulso fraco, irregular
e rapido, taquicardia com ritmo cardiaco irregular.

Diagnésticos Diferenciais: Cardiomiopatia dilatada, valvulopatias adquiridas (endocardiose,
endocardite infeciosa), efusédo pericardica, dirofilariose, anomalias congénitas (estenoses ou
displasias valvulares, shunt’'s intracardiacos), neoplasia pulmonar/cardiaca, hérnia
pericardiodiafragmatica.

Exames complementares: Ecocardiografia (anexo IV, figuras 1 - 5): VE com dilatac&do

excéntrica evidente e perda de contratilidade; VD e AE dilatados; valvulas mitral e tricispide
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sem alteracdes estruturais mas com regurgitacdo valvular central por dilatacdo do anel valvular;
vélvulas adrtica e pulmonar sem alteracdes; fracdo de encurtamento de 13% (< 20%) e fracao
de ejecdo de 27% (< 40%). Eletrocardiograma: auséncia de ondas P e ritmo irregular
(indicativos de fibrilacao atrial) e frequéncia cardiaca: 230b.p.m,
Diagndstico definitivo: Cardiomiopatia dilatada.
Tratamento: Foi prescrita a administracdo de digoxina (0,002mg/kg, po, BID), pimobendan
(0,25mg/kg, po, BID), benazepril (0,25mg/kg, po, BID) e furosemida (2mg/kg, po, BID).
Acompanhamento: Uma semana depois 0 Mega veio a uma consulta de reavaliagdo. Os
episddios de tosse tinham diminuido, assim como a quantidade de liquido ascitico. Foi
realizado um novo eletrocardiograma (ECG), mas como se mantinha sem alteragbes em
relag@o ao realizado anteriormente (FC de 220bpm com fibrilagéo atrial (FA)), foi adicionada a
terapéutica amiodarona (10mg/kg, po, toma Unica). Voltou 10 dias depois para doseamento de
digoxina (que estava dentro dos parametros normais) e realizacdo de um ECG. Verificou-se
uma diminuicdo acentuada da FC (160-170 bmp), mas a FA mantinha-se. Nessa consulta os
proprietarios referiram que o Mega se encontrava mais ativo e com mais apetite. Foi
recomendado manter a toda a medicagao.
Progndéstico: Reservado.
Discusséo: A cardiomiopatia dilatada (CMD) é uma doenca progressiva primaria do miocardio
caraterizada pela dilatacdo cardiaca (moderada a severa envolvendo uma ou as quatro
camaras, geralmente com maior envolvimento do lado esquerdo) associada a uma perda de
contratilidade.**** No caso do Mega, como acontece na maioria das vezes, ndo foi possivel
determinar uma causa predisponente (CMD idiopatica)."*’ No entanto esta descrito que
infecBes viricas, deficiéncias nutricionais em taurina (nas ragcas Cocker e Labrador) ou carnitina
(no Boxer), endocrinopatias (Hipotiroidismo e diabetes mellitus) e condi¢des iatrogénicas (ex:
doxorrubicina) possam predeterminar ao seu aparecimento.*** A predisposicdo de algumas
ragas em relacdo a outras sugere ainda a existéncia de uma base genética para a sua
ocorréncia.* Geralmente é carateristica de racas de porte médio a gigante, como é o caso do
Grand Danois, Doberman, Boxer, Terra Nova, Sao Bernardo, Irish Wolfhound, Labrador
Retriever, Cao Serra da Estrela e Cocker."***" E rara em animais com peso inferior a 12 Kg.*’
A CMD parece ser mais prevalente em machos e apesar de poder aparecer em qualquer idade,
surge geralmente em animais adultos de meia-idade (entre os 4 e os 10 anos), como aconteceu
com o Mega.** Curiosamente, no caso do Céo de Agua Portugués a CMD parece surgir mais
cedo, entre as 2-32 semanas de vida.'

A compreensdo da fisiopatologia é fundamental para o diagndéstico, tratamento e
prognostico da CMD.* A diminuicdo de contratilidade miocéardica leva a uma disfuncéo
ventricular sistdlica e consequentemente uma diminuicdo do débito cardiaco (DC),

desencadeando uma série de mecanismos compensatoérios que levam a retencdo de sodio e
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agua, na tentativa de aumentar o volume sanguineo e assim o DC. ** O volume intraventricular
aumenta, criando uma hipertrofia excéntrica (com aumento do tamanho das camaras cardiacas
relativamente a espessura das paredes), compensando o défice contratil e mantendo o DC
sem aumentar a pressdo intraventricular no final da diastole.* Contudo, quando a capacidade
de compensacao é ultrapassada e o coracdo dilata até ao seu limite, ocorre agravamento da
sua funcdo contratil. Como os rins continuam a promover a retencédo de sodio e de agua, a
pressdo diastélica final no ventriculo esquerdo (VE) aumenta, pressdo essa transmitida
retrogradamente ao atrio esquerdo (AE), veias e leito capilar, originando uma insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) com edema pulmonar e/ou ascite (se o cora¢ao direito também for
afetado).”** O DC decresce, estimulando a ativacéo do sistema nervoso simpatico (SNS) com
consequente aumento da frequéncia cardiaca (FC) e vasoconstricio periférica.* Esgotados
todos os mecanismos de compensagédo, a marcada resisténcia vascular periférica é incapaz de
manter o DC, diminuindo entédo a pressao arterial sistémica (PAS), levando a um estado de
choque cardiogénico.” Nos pacientes que apresentam taquiarritmias, como o Mega, o DC
decresce ainda mais pela incapacidade de enchimento ventricular adequado, sendo a funcéo
miocardica prejudicada ainda pela hipdxia causada pelo insuficiente fornecimento de oxigénio
ao miocardio.*

A CMD desenvolve-se num periodo relativamente longo no qual ndo ha demonstracdo de
sinais clinicos (fase oculta/pré-clinica), variando estes consoante o grau de descompensacao
cardiaca.®**® Inicialmente sdo comuns os sinais indicadores de pobre perfusdo como letargia,
fraqueza e intolerancia ao exercicio, sinais estes que podem facilmente passar despercebidos
pelos donos, especialmente em cdes com pouca atividade e/ou se forem geriatricos.>>’ As
gueixas mais tipicas sdo tosse, taquipneia e dispneia (se predominar a insuficiéncia cardiaca
esquerda - ICesq) e/ou distencdo abdominal ou ascite (se ja se verificar insuficiéncia cardiaca
direita - ICdta).>* Os sinais de ICesq parecem ser mais comuns em Doberman e Boxer,
surgindo os sinais biventriculares normalmente nas outras ragas, tal como aconteceu com o
Mega.* Alguns animais apresentam histéria de sincope ou colapso (particularmente o Boxer),
normalmente associados a arritmias.>** Em cédes com CMD numa fase avancada pode ser
notéria a perda de massa muscular (caquexia cardiaca).® A ocorréncia de morte subita é
possivel em qualquer fase da doenca, inclusive antes mesmo de demonstrarem 0s primeiros
sinais clinicos.®®

Os achados do exame fisico dependem do grau de descompensacéo cardiaca.”’ Tal como
aconteceu no caso do Mega, é frequente encontrar sinais indicativos da diminui¢do do DC e do
aumento do ténus simpatico (mucosas pélidas, TRC aumentado e taquicardia), assim como de
elevadas pressbes de enchimento do coracdo direito (distensdo da jugular, ascite,
hepatoesplenomegalia).*** O Mega apresentava pulso femoral arterial fraco, rapido e irregular,

sendo este um achado comum em casos de FA e contragbes ventriculares prematuras
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(VPC’s).>** A taquipneia e 0 aumento dos sons respiratérios detetados no Mega séo frequentes
na CMD, permitindo a auscultacdo cardiaca identificar a presenca de sons cardiacos abafados
(devido a efusdo pleural ou a pobre forca contratil); sopro sistdlico leve a moderado
(consistente com regurgitacao mitral e/ou tricispide) e/ou alteragdes de ritmo (ex: VPC ou FA,
como no caso do Mega). *%*

O ECG seréa particularmente util para identificar o tipo de arritmia presente - como a FA
detetada no Mega, um achado comum em animais de ragas grandes com CMD, verificando-se
a auséncia de ondas P e ritmo cadtico.>***® Outros animais com CMD poderdo apresentar
alterac6es no complexo QRS, no segmento S-T, na onda P, padrées de bloqueio de rama ou
outros distlrbios na conducgdo cardiaca (ex: VPC’s)."*%**® Em termos radiogréficos os achados
podem variar desde alteracbes subtis até um aumento marcado dos atrios e ventriculos.™?
Como é frequente os animais se apresentarem a consulta num estado avancado da doenga, é
comum o clinico deparar-se com cardiomegalia generalizada, tal como apresentava o Mega,
com ou sem distensdo venosa e edema pulmonar.*** Contudo, o tamanho cardiaco ndo pode
ser utilizado para avaliar a severidade da IC.* O exame ecocardiografico é considerado o
método mais sensivel para o diagnéstico da CMD.*** Em modo M e B é possivel definir a
magnitude da distensdo das camaras cardiacas em sistole / diastole e a contratilidade,
permitindo o eco-dopller avaliar ainda a fungdo hemodinamica, excluindo outras doencas
cardiacas congénitas ou adquiridas.**® Para avaliar a funcéo sistdlica do VE devemos ter em
conta a fracdo de encurtamento (FS, que é o principal indicador e que se encontra diminuida
para valores < 20-25%) e a fracao de ejecdo (EF, que se encontra diminuida para valores <
40%).>® Dimensdes méaximas do VE devem ser obtidas e comparadas com os valores de
referéncia para a raca, ou com a relacdo entre o tamanho cardiaco e a area de superficie
corporal do c&o."*® Outro achado comum é o aumento da distancia entre o ponto E da valvula
mitral e o septo interventricular (EPSS, que indica dilatacdo do VE quando os valores sdo >
6mm).® Todos estes parametros estavam alterados no caso do Mega, tendo sido determinantes
para o diagnostico de CMD. Foi ainda observada regurgitacdo central das vélvulas
atrioventriculares (AV), provavelmente consequéncia do alargamento progressivo das camaras
que causa a incorreta aposi¢do dos folhetos valvulares da mitral e tricispide, agravando assim
a dilatagéo cardiaca.”*® De fato, a doenca valvular AV severa pode até ser considerada um
dos diagndsticos diferenciais de CMD, pois também nesta se pode observar uma grave
dilatag&o ventricular e disfuncéo sistélica.’ Nestes casos a raca do animal pode orientar para
um diagndstico mais provavel, mas em ragas mais pequenas em que se verifica uma alta
incidéncia de ambas as patologias (como no Cocker), torna-se dificil.*

Como na maioria dos casos a causa nao € identificada, o objetivo terapéutico visa controlar
sinais de congestdo, otimizar o DC, gerir as arritmias, melhorar a qualidade de vida e, se

possivel, prolongar a sua sobrevida.?**’ E um tratamento individual, que deve ser ajustado ao
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estadio da doenga e a severidade dos sinais clinicos, sendo nos casos mais avangados da
doenca normalmente insatisfatério.* De acordo com a classificacdo proposta por Estrada
(2014), o Mega encontrava-se na fase C, pois apresentava sinais clinicos de IC associados a
doenca cardiaca estrutural (anexo IV, tabela 1).° Nesta fase da CMD é normalmente
necessario prescrever varias classes de farmacos que controlem os sinais clinicos, como
diuréticos (furosemida e espironolactona), inibidores da enzima conversora da angiotensina
(IECAs), inotropicos positivos (pimobendan, digoxina), antiarritmicos (amiodarona) e restricao
moderada de sal na dieta.>’ Os diuréticos s&o um dos pilares do tratamento em casos de ICC,
sendo a furosemida (um diurético da ansa de elevada poténcia) o mais eficaz. Pode ser
administrada por via oral para controlar os sinais mais comuns da CMD ou por via ev (em bolus
ou infus@o continua) até que o ritmo e esforgo respiratorio melhorem. Contudo a furosemida é
muitas vezes incapaz de mobilizar todo o liquido acumulado nos pulmdes e/ou abdémen,
sendo necessario remové-lo por toraco ou abdominocentese.>>® Os iECAs, como o benazepril,
sdo adicionados ao tratamento para contrariar um dos mecanismos compensatorios ativados
pela IC, o sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).® Ao diminuirem a formacdo de
angiotensina Il e aldosterona exercem, para além do efeito vasodilatador e diurético, um
importante papel no bloqueio da remodelagéo cardiaca, melhorando quer a qualidade de vida
quer a sobrevida.®’ A combinacdo de iIECAs com furosemida é geralmente recomendada, pois
a reducdo do volume plasmatico induzida pela furosemida vai estimular o SRAA.® Quanto aos
inotropicos positivos, no caso do Mega foi recomendado o uso de pimobendan, um farmaco
gue combina o aumento da contratilidade com um efeito vasodilatador (inodilatador), sem
aumentar significativamente as necessidades de oxigénio do miocardio.® Foi ainda prescrita a
digoxina, outro farmaco inotropico positivo que adicionalmente reduz as taquicardias
supraventriculares (como a FA), motivo pelo qual tera sido adicionado ao plano terapéutico do
Mega.>” A digoxina deve ser inicialmente administrada em doses baixas, que serdo depois
aumentadas gradualmente sem ultrapassar a dose diaria maxima oral de 0,5mg.*’ Devido a
sua toxicidade, a concentracdo plasmatica de digoxina deve ser monitorizada, como aconteceu
no caso do Mega.>’ Contudo, apesar da administraco de digoxina a FA do Mega mantinha-se
detetavel nos ECG’s realizados, motivo pelo qual se optou por administrar amiodarona, um
antiarritmico pertencente a classe Il (bloqueador dos canais de potassio) que prolonga a fase
de repolarizacdo e o periodo refratario.’ Adicionalmente, consoante as necessidades
individuais, poder-se-ia administrar varios outros farmacos como a espironolactona, um
antagonista da aldosterona (ALD) que, para além de ser um diurético poupador de potassio
(contrariando a espoliagédo de potassio promovida, por exemplo, pela furosemida) evita ainda a
remodelacdo miocéardica anormal.®

A gravidade da IC e a presenca de outras complicacdes determinam a agressividade do

tratamento, assim como a sua monitorizacéo.” Deve-se avaliar rotineiramente os parametros
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renais, eletrolitos, niveis séricos de digoxina e farmacos antiarritmicos, a PAS e
ecocardiograficamente alteracbes da funcédo sistdlica e diastdlica.>® Deve ter-se em
consideracdo que o estado clinico se pode deteriorar rapidamente, sendo recomendada uma
reavaliacdo 1 a 3 semanas apos iniciar/modificar a terapia e depois, dependendo do paciente,
pode ser suficiente uma nova reavaliacdo cada 2 a 6 meses.?® Nessas avaliacdes é ainda
importante acompanhar alteragdes na frequéncia respiratoria, sons pulmonares, qualidade do
pulso, ritmo e frequéncia cardiaca, perfusao periférica, estado de hidratacdo, peso corporal,
temperatura retal e estado mental.®> De entre estes, a monitorizacdo da frequéncia respiratoria
em repouso € considerada uma ferramenta sensivel para a detecdo precoce da
descompensagdo da ICC em cdaes, apresentando a vantagem de poder ser controlada em
casa, pelos donos.®> E assim fundamental esclarecer os donos sobre a patologia, seu
tratamento, monitorizac&o e prognoéstico.>*

O tempo médio de sobrevida é de 6 meses apds o inicio dos sinais clinicos, mas podera
variar entre os 3 meses (particularmente Dobermans) e os 2 anos (7,5-28%).>*’ Apesar de ndo
ser favoravel, o prognostico dependera da idade em que surgem os primeiros sinais, sabendo-
se que a presenca de efusdo pleural, edema pulmonar, ascite, FA e sinais de ICdta estdo
associados a uma menor sobrevida."*’ Em alguns estudos, o uso de pimobendan e iECAs
parece aumentar a esperanca média de vida de cdes com CMD.?
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CASO CLINICO N°5: PNEUMOLOGIA

Identificacdo do animal: A Mel era uma gata castrada com 8 meses de idade, de raca
Europeu Comum, com 3,8 kg.

Motivo da consulta: Tosse.

Anamnese: Gata recolhida da rua ha cerca de 5 meses. Vivia num apartamento sem acesso
ao exterior e ndo costuma viajar. Nao coabitava com outros animais. Encontrava-se
corretamente vacinada e desparasitada. Testada para FIV e FeLV (negativo). Nao tinha acesso
a lixo, plantas ou produtos toxicos. Comia racdo comercial de qualidade superior. No seu
passado cirargico apenas se relata a realizacdo de uma OVH eletiva. Ndo se encontrava a
fazer medicacdo no momento da presente consulta. Quanto a anamnese dos restantes
sistemas nada havia a salientar.

Historia clinica: Desde que foi recolhida da rua que apresenta episédios de tosse em varias
alturas do dia. Foi por isso a sua clinica habitual onde foram realizados véarios exames
complementares de diagnostico, dos quais apenas se faz referéncia a alteragbes a nivel
radiografico (padrdo pulmonar broncointersticial com areas de padrdo alveolar — anexo V,
figura 3). Foi instituido um tratamento antibacteriano com amoxicilina e acido clavulanico, sem
sucesso. Substituiram entdo os antibidticos anteriores por doxiciclina, mas como ndo se
verificou uma resposta favoravel, o caso foi referenciado para o hospital para a realizacdo de
uma lavagem broncoalveolar (LBA) e eventualmente um teste de sensibilidade aos antibiéticos
(TSA).

Exame fisico geral: Estado mental normal, temperamento equilibrado. Condigdo corporal
normal a moderamente obesa com score 6/9. Movimentos respiratérios do tipo costoabdominal,
superficiais, profundidade normal, sem uso de musculos acessorios da respiracdo e com
frequéncia de 48 r.p.m. Auscultacdo cardiaca sem alteracdes. Auscultagdo pulmonar com
presenca de crepitacdes. Pulso forte, regular, bilateral, simétrico com 160p.p.m. Grau de
desidratacao <5% com mucosas ocular e oral rosadas, humidas e brilhantes, sendo o TRC <2
segundos. Ganglios linfaticos mandibulares, pré-escapulares e popliteos palpaveis e de
dimensdes normais, sendo os restantes ganglios linfaticos néo palpaveis. Temperatura retal de
39,2°C, sendo o ténus normal e o reflexo anal positivo, sem presenca de sangue, muco ou
formas parasitarias visiveis no termometro. Boca e ouvidos sem alteragbes. Palpacéo
abdominal também sem alteragdes.

Lista de problemas: Tosse, taquipneia e crepitacdes a auscultacdo pulmonar.

Diagnésticos diferenciais: parasitose pulmonar (exs: Aelurostrongylus abstrusus,
Troglostrongylus brevior, Capillaria aerophila, Toxocara cati, Toxoplasma gondii), asma felina,
corpos estranhos, infecdo pulmonar bacteriana ou flngica e neoplasia ou metastases
pulmonares.

Exames complementares: Lavagem broncoalveolar (LBA, anexo V, figura 1): celularidade

moderada com predominio de neutréfilos (aparentemente pouco degenerados e sem evidente
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fagocitose bacteriana) e eosindfilos. Presenca rara de macrofagos reativos, pequenos linfécitos
maturos e células colunares do epitélio respiratério sem evidentes sinais de atipia citologica.
Presenca de formas parasitarias de Aelurostrongylus abstrusus (anexo V, figura 2).
Diagndstico definitivo: Pneumonia parasitaria por Aelurostrongylus abstrusus.
Tratamento: Fenbendazol (50mg/kg, po, SID, 7dias).
Acompanhamento: A Mel recebeu alta no dia da LBA. Os proprietarios foram precavidos para
a possibilidade dos episédios de tosse serem mais intensos devido a realizacao da técnica e a
instituicdo de tratamento anti-helmintico. A Mel continuou a ser seguida na sua clinica habitual,
mas sabe-se que ocorreu uma melhoria temporaria, sendo que a sintomatologia voltou a piorar
alguns dias ap6s o inicio do tratamento.
Progndstico: Favoravel.
Discusséo: Aelurostrongylus abstrurus € o parasita pulmonar mais bem conhecido e
considerado o mais prevalente em gatos.>* E um nematode da familia Angiostrongylidae que
tem como hospedeiro definitivo (HD) felinos domésticos e selvagens.? Estes ficam infestados
pela ingestdo de hospedeiros intermediarios (HI) ou hospedeiros paraténicos (HP) que contém
o estadio 3 da forma larvar (L3) do parasita.”? Ao ingeri-los, as L3 invadem a mucosa
gastrointestinal (Gl) e migram, através dos vasos sanguineos, para os pulmdes onde se
desenvolvem.? Os adultos sdo vermes pequenos (<10 mm x 100um) com capacidade de
colonizar os bronquiolos e ductos alveolares, onde as fémeas depositam os seus ovos.*® Os
ovos eclodem e originam formas larvares no estadio 1 (L1).? No estadio L1, as larvas migram
para o trato respiratério superior, auxiliadas pelos mecanismos de depuracdo mucociliar e da
tosse.?® Chegando a faringe sdo normalmente deglutidas e excretadas através das fezes para
o meio ambiente, onde vao infestar HI gastropodes (caracotis e lesmas), ou HP (anfibios,
repteis, aves e pequenos mamiferos) que ingiram HI.>>° Apesar da ingestio de L3 ser o meio
de transmissdo mais comum, a transmissao vertical através da placenta ou ingestdo de leite
materno, ndo deve ser excluida.®

Pelo aumento do numero de casos relatados acredita-se que a area geografica deste
parasita esteja em expansao, especulando-se que o aquecimento global, a livre circulacdo de
animais e a modificacdo de habitat de animais selvagens possam estar envolvidos neste
processo.’ Também os médicos veterinario tém cada vez mais consciéncia da sua prevaléncia,
0 que pode ter levado a um aumento no diagnostico desta parasitose.’ Esta presente na
maioria dos paises da Europa, ! oscilando a sua prevaléncia entre 1,1 % e 22,2 %.* Um estudo
realizado com amostras fecais de gatos da regido do Porto indica uma prevaléncia de 17,4%,
nessa zona de Portugal.®

Esta parasitose pode afetar todos os gatos, independentemente do seu habitat, estilo de
vida, sexo ou raca." Animais mais jovens (eventualmente com um sistema imunoldgico menos

eficiente), ou com melhor capacidade de caca podem ter um risco acrescido, mas em gatos de
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interior ou com acesso restrito ao exterior (com menor risco), ndo se pode excluir a existéncia
desta infestacdo pulmonar.* Sendo a Mel uma gata recolhida da rua e jovem, este foi um dos
diagndsticos diferenciais imediatamente proposto.

Os sinais clinicos sdo variaveis. A maioria mantém-se assintomaticos, principalmente se a
dose infestante for baixa.”*>"® Julga-se que a tosse seja principalmente causada pela
migracdo ascendente de L1 pelas grandes vias aéreas como a laringe, traqueia e sua
bifurcacdo, independentemente da presenca de outras formas parasitarias ou alteracdes a
nivel no parénquima pulmonar.®>® Assim, alguns gatos com esta parasitose podem desenvolver
tosse cronica.”’ Esta possibilidade deve ser considerada particularmente nos animais com
maior risco - animais jovens e/ou cacadores oriundos de regifes/areas endémicas — como
aconteceu no caso da Mel.” Para além da tosse, os animais podem apresentar espirros,
corrimento nasal mucopurulento, dispneia ou sinais inespecificos como febre, letargia, perda de
peso e linfadenopatia.?® A infestacdo pode ainda levar a pneumonia, efusdo pleural ou piotérax,
podendo mesmo ser fatal.>® Estes sinais surgem como consequéncia dos danos pulmonares
induzidos por ovos e larvas.® A hipertens&o pulmonar pode resultar das alteragées bronquicas e
arteriolares, modificacdes estas que podem persistir apés a morte dos parasitas, imitando
outras patologias como a asma felina.®

No hemograma completo é possivel, em alguns casos, observar a presenca de eosinofilia,
leucocitose ou linfocitose, mas nas andlise sanguineas bioquimicas normalmente ndo sé&o
observadas alteracdes.>*”® O diagnéstico clinico de parasitoses pulmonares em gatos torna-se
assim um desafio, jA que outras doencas apresentam sinais clinicos ou resultados de exames
complementares semelhantes.’ E particularmente dificil de distinguir da asma felina, ndo s6
pela sobreposi¢cdo de sinais clinicos como também pelo facto de em ambas as patologias
predominar como achado radiografico o padrao broncointersticial (anexo V, figura 3) e do fluido
recolhido da LBA rico em eosindfilos.® Adicionalmente o tratamento para asma felina com
corticosterodides e broncodilatadores pode produzir uma melhoria inicial na condi¢do clinica
mesmo de gatos com parasitas pulmonares, fazendo com que o clinico diminuia as suas
suspeitas em relacdo & presenca deste tipo de patologia.*®*®

Atualmente o diagnostico ante-mortem definitivo pode ser alcangado se o0 exame
coproldgico ou de amostras das vias aéreas (ex: LBA) relevar a presenca de L1.'°® Os
esfregacos fecais diretos e os métodos de flutuagcdo e sedimentagdo classicos sdo pouco
fihveis para o diagndstico devido a inconstante presenca de L1, tamanho insuficiente da
amostra, baixa sensibilidade e danos osméticos provocados as larvas pela elevada
concentracdo das solucdes utilizadas." O método de Baermann, usado para detetar L1 nas
fezes, é considerado o gold standard para o diagnéstico deste metastrongilideo, requerendo no
entanto 12 a 48h para que as larvas possam ser encontradas.™*® Contudo, se o resultado for

negativo é necessario repetir o teste com novas amostras 4 a 8 semanas depois.® Esta
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repeticdo justifica-se pelo facto de existir um periodo pos-infestacdo sem excrecéo de L1 e
também porque se pode verificar uma eliminacdo intermitente, podendo os gatos abrigar
formas adultas nos seus pulmdes por varios anos sem excretar L1 pelas fezes®.! Para além
disso, é necesséria uma avaliacdo morfoldgica e morfométrica precisa das L1 para alcangar um
diagnostico definitivo, mas a diferenciacdo microscopica entre Aelurostrongylus a. e outros
parasitas (ex:Troglostrongylus brevior) é muita das vezes dificil de alcangar pela sobreposigéo
destas carateristicas e pela possibilidade de variacdes individuais (anexo V, figura 4).* Contudo,
€ possivel diferenciar as L1 de A. abstrusus pelo facto de serem maiores (medem entre 360 -
415um de comprimento, enquanto as de T. brevior entre 300 - 357um) e de apresentarem
cabeca coénica e cauda em “forma de S” com uma espinha subterminal, enquanto o T. brevior
apresenta uma extremidade anterior pontiaguda e duas incisuras na extremidade posterior.*®

A pedido da clinica onde a Mel estava a ser seguida foi realizada uma LBA, um
procedimento que permite recolher amostras da porgéo distal dos pulmdes, muito util para o
diagnostico citologico ou microbiologico de infe¢des virais, bacterianas, fungicas, provocadas
por parasitas, bem como de doencas tumorais.> No entanto, considera-se ter menos
sensibilidade para o diagnéstico A.abstrusus que a técnica de Baermann.>?’ O aspeto
espumoso da amostra obtida reflete a presenca de agentes tensioativos, o que indica a correta
lavagem das por¢Bes profundas dos pulmdes e a recolha de células representativas das
pequenas vias aéreas e alvéolos.” As amostras de LBA obtidas a partir de gatos na fase aguda
da parasitose mostram um aumento do nimero de células polimorfonucleares, particularmente
de neutrdfilos e eosinéfilos.? O influxo de neutréfilos e eosindfilos nos pulmdes pode ser
correlacionado com a biologia do ciclo de vida do parasita, correspondendo o0 primeiro pico a
fase em que os nematodes atingem a fase adulta e iniciam ovopostura.? Os aumentos
posteriores podem ser correlacionados com a quantidade de larvas que migram dos pulmdes
para o sistema Gl, podendo o crescimento das larvas e o0s seus produtos de secrecdo e
excrecdo induzir novo aumento da celularidade pulmonar.? Assim, a migrac&o transendotelial é
essencial para o recrutamento de eosinéfilos dos vasos sanguineos para dentro de tecidos
inflamados.? A infestac&o por helmintas induz uma resposta imunitaria que se carateriza pela
producdo de anticorpos IgE, eosinofilia (no sangue periférico e tecidos) e a participacdo de
mediadores inflamatérios derivados dos mastécitos.? Num estudo experimental, os autores
consideraram que a LBA para além de permitir encontrar larvas permite também identificar a
presenca de leucdcitos, que se encontram em maior quantidade nos animais infestados.”
Documentaram ainda que nestes casos, para além dos eosindfilos é comum a presenca de
macrofagos alveolares, constituindo a maioria das células apresentadas. No caso da Mel a LBA
revelou, para além das L1, um predominio de neutréfilos ndo degenerados (inflamacédo nao
séptica) com elevada frequéncia de eosindfilos, sendo raros os macrofagos e os linfcitos

imaturos.” Para além da LBA, a lavagem traqueal, métodos de diagndsticos moleculares e de
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imagem (como RX e TAC) tém também sido utilizados para diagnosticar pneumonias
parasitarias.?

Quanto aos achados radiograficos, € comum gatos infestados com A. abstrusus
apresentarem um padrdo bronquial e intersticial - também observado na Mel - com
espessamento da parede brénquica e aumento da opacidade intersticial, consequéncia da
resposta inflamatéria intensa desencadeada pela producdo de ovos, migracdo larvar, carga
parasitaria e cronicidade da infestacéo.'? As imagens radiogréaficas podem ser usadas para
apoiar o diagnéstico de pneumonia parasitaria e acompanhar a sua evolucdo, mas nhao
permitem a obtencdo de um diagnéstico definitivo, pois apesar da elevada especificidade tém
baixa sensibilidade.?

Métodos de diagnéstico moleculares inovadores tém sido desenvolvidos para a
identificacdo genética destes parasitas, superando o0s constrangimentos do diagnostico
classico.' Testes baseados na reacdo em cadeia da polimerase (PCR) foram validados ndo s6
para amostras coprolégicas como também para amostras obtidas por zaragatoas da faringe,
tendo estas dUltimas revelado ser as mais adequadas para o diagndstico molecular,
apresentando uma elevada especificidade (100%) e sensibilidade (97%)."3°

Quanto ao tratamento, a Mel estava a ser desparasitada com milbemicina oxima e
praziquantel (milbemax®). Em termos bibliograficos, o uso combinado deste farmaco tém-se
mostrados eficazes no tratamento desta patologia, no entanto no caso da Mel, o mesmo nao foi
observado. A Mel estava a ser desparasitada mensalmente por via oral com 2mg/kg de
milbemicina oxima e 5mg/kg de praziquantel, mas num estudo onde estes compostos foram
utilizados com sucesso os autores referem a utilizacdo do dobro destas doses (4mg/kg de
milbemicina oxima e 10mg/kg de praziquantel), com duas semanas de intervalo.! No caso da
Mel optaram por instituir um tratamento com fenbendazol a 50 mg/kg, po, SID, durante 7 dias
consecutivos. No entanto, a bibliografia consultada recomenda manter a administracdo diéria

%83 gu 21 dias segundo outros autores’ — motivo que pode explicar a regresséo da

por 15 dias
sintomatologia da Mel. Para além dos benzimidazois (classicamente utilizados nas infestacdes
por nematodes, com poucos efeitos laterais), as lactonas macrociclicas mais recentes podem
também ser administradas com sucesso em felinos. Estdo hoje disponiveis varias associacdes
de anti-parasitarios em uncdo punctiforme que mostraram ter eficacia semelhante ao
fenbendazol.™® E o caso do imidaclopride a 10% com moxidectina a 1% (Advocate®); do
emodepside a 2,1% com praziquantel a 8,6% (Profender®), da selamectina a 18mg/kg
(Stronghold®) ou do fipronil 8.3%, (S)-metopreno 10%, eprinomectina 0.4% e praziquantel 8.3%
(Broadline®).*® As infecBes bacterianas secundarias podem ocorrer e contribuir para agravar o
estado clinico, aconselhando-se por isso a administracdo de um antibiético de largo espetro e

de corticosterdides em doses anti-inflamatérias em casos de broncopneumonia.® Se estiver
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presente efusdo pleural ou pneumotdrax devem-se instituir rapidamente os cuidados médicos
necessarios para corrigir estas situagées, como a toracocentese ou a oxigenoterapia.®
Preventivamente pode-se aconselhar os donos a evitar os habitos de predacao dos seus
gatos, uma vez que sdo necessarios Hl ou HP para completar o ciclo de vida do parasita.’ A
desparasitacdo frequente com algumas formulagcdes (como o Broadline®) tem mostrado
resultados positivos em ambiente experimental.®* Em caso de infestacdo, a resposta ao
tratamento com anti-helminticos € normalmente boa e o progndstico é, na maior parte dos

casos, favoravel.’
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Anexo | - Caso Clinico N°1 — Urologia (Croque Monsieur)

Tabela 1 — Resultados do hemograma Tabela 2 — Resultados da bioquimica sérica

WBC (1073/uL) 9.37 [6,0-17,0]
NEU (10"3/uL) 727 [3,62-12,3] Ureia (mg/dl) 5 6-25

LYM (2073/uL) 1.73 [0,83-4,91] Glucose (mg/dl) 103 72-122

ALP (UIIL) 69 <130

MON (10°3/uL i
( . Z 025 ] Proteinas Totais (g/dl) 4.7 4.7-6.9
SSSASSENCUREEON 01 [0,04-1,62] GPT / ALT (UIIL) 62 <113

BAS (10"3/uL) 0.02 [0,00-0,12] Creatinina (mg/dl) 0.8 <2

NEU% (%) 77.5 [52,0-81,0]

LYM% (%) 185 [1210-33,0] Chemical Nidus [Stone [Shell  |[Surface|
L2 ) N 2 )] e -
EOS% (%) 11 [05-100] oo s s o
BAS% (%) 0.2 [00-13] Cablom rmtn hosshte Do (ot
RBC (1076/uL) 6.66 [5,10-8,50] -
HGB (g/dL) 174 [11,0-19,0] Sodhn Unia

481  [33,0-56,0] o
MCV (fL) 721  [60,0-76,0] Custne
MCH (pg) 26.1  [20,0-27,0] [Potassium Magnesium Pyrophosphate
MCHC (g/dL) 36.1  [30,0-38,0] issnesion Caloum Prosphate Apaie Farm

13.5 [12,5_17’2] g;gn:‘seiutan;;iicium Phosphate Carbonate Form
RDW-SD (fL) 384  [33,2-46,3] T O N
PLT (10"3/uL) 374 [117-490] Figura 1 — Resultado da anélise quantitativa dos
MPV (fL) 9.3 [8,0-14,1] urolitos.

PDW ((10GSD)) 15.9  [12,0-17,5]
PCT% (%) 0.349 [0,090-0,580]

Figura 2 — Radiografia abdominal, projeccdo LL: Figura 3 — Ecografia abdominal parcial: bexiga de
presenca de mudltiplos calculos na bexiga (seta pequenas dimensdes, com espessamento da
vermelha). parede e sedimento abundante (seta vermelha).
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Diata de codheita: 14032018 1

MICROBIOLOGIA
UROCULTURA
EXAME BACTERIOLOGICO CULTURAL
Microrganisme isolade Negativo

Figura 4 — Resultado da urocultura.

microscoépio.

Tabela 3 — Resultados da urianalise.

amarelo

ligeiramente turvo

presente
8.0
1.020

Proteinas: (g/L)

Glucose: (mmol/L) -
Corpos ceténicos: (mmol/L) -
Urobilinogénio: (umol/L) -
Bilirrubina: -

Cristais:
Cilindros: ausentes

Eritrocitos: (/campo 400)
Leucécitos: (/campo 400) ausentes
Células epiteliais: (/campo 400) descamacdo 1-2

Anexo Il - Caso Clinico N°2 — Gastroenterologia e glandulas anexas (Miusher)

Figura 1 — Ecografia abdominal: Pancreas com Figura 2 — Ecografia abdominal de
0,65 cm de largura, heterogéneo (seta vermelha). acompanhamento: Pancreas ainda aumentado de
tamanho (0,59 cm de largura).
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Tabela 1 — Resultados do hemograma

WECHENIEM 8.23  [5,50-19,50]
NEURCUSTII 227  [3,12-12,58]
RN 322 | [0,73-7,86]

031  [0,07-1,36]
SOLNEIACTITAAN 0.43  [0,06-1,93]
SYNYCLCTINAN 0.00  [0,00-0,12]

NEU% (%) 51.8  [38,0-80,0] Tabela 2 — Resultados da biquimica sérica

LYM% (%) 39.1  [12,0-45,0]

MONY% (%) 3.9 [1,0-8,0]

EOS% (% i 1,0-11

OS% (%) ° [1,0-11,0] Ureia (mg/dl 18 13-33

BAS% (%) 0.0 [0,0-1,2] Glucose (mg/d| 61-103

SETSRCINIUAE 9.70  [4,60-10,20] 0-123

HGB (g/dL) 13.4  [8,50-15,30] 6.2 5277

HCT% (%) 427 [26,0-47,0] GPT/ALT (UIL 35 = 0105
Creatinina (mg/d| 1.6 0.9-1.9

MCV (fL) 440  [38,0-54,0]

13.8  [11,80-18,0]
MCHC (g/dL) 314  [29,0-36,0]
RDW-CV (%) 19.5  [16,0-23,0]
RDW-SD (fL) 356  [26,4-43,1]

251  [100-518]
MPV (fL) 13.7 [9,9-16,3]
IR 15.7 [12,0-17,50]
PCT (%) 0.345 [0,090-0,700]

Anexo lll - Caso Clinico N°3 — Endocrinologia (Micky)

Tabela 3 — Resultados da urianalise

pH 7
Densidade

Proteinas Neg
Glucose Neg
Corpos ceténicos Neg
UBG Norm
Bilirrubina Neg
Eritrocitos (Ery/uL)

Figura 1 — Ecografia abdominal: glandula adrenal esquerda
com 1,5x1,4 cm (circulo vermelho).
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Tabela 1 — Resultados do hemograma

WBC (K/ pL)
LYM (K/ pL)
MONO (K/ pL)
NEU (K/ L)
EOS (K/ L)
BASO (K/ pL)
HCT (%)

RBC (M/ pL)
BASO (%)
HCT (%)

RBC (M/ pL)
HGB (g/dL)
RETIC (K/ pL)
RETIC (%)
MCV (fL)
RDW (%)
MCHC (g/dL)
MCH (pg)
PLT (K/ pL)
MPV (fL)

PCT (%)
PDW (%)

7.13 55-195
0.42 0.4-6.8
0.47 0.15-1.7
5.59 2.5-125
0.6 0.1-0.79
0.05 0-0.1
20.9 30 -45
5.53 5-10
0.7 z
20.9 30-45
5.53 5-10
9.1 9-151
42.8 3-50
0.8 -
37.8 41 - 58
22.3 17.3-22
29-375
16.5 12 - 20
1005 175 - 600
15.6 -
1.57 -
20.9 -
Resultado
* 015 ng/miMmora
* 880.87 pa/mi

ANEXOS

Tabela 2 — Resultados da bioquimica

ALB (g/dL
ALKP (U/L
ALT (U/L
BUN (mg/dL
Ca (mg/dL
CHOL (mg/dL
CREA (mg/dL
GGT (U/L
GLOB (g/dL
GLU (mg/dL
PHOS (mg/dL
TBIL (mg/dL
TP (g/dL

Na (mmol/dL
K (mmol/dL
Cl (mmol/dL
ALB/GL
BUN/CR
Na/K

OSM ca
mmol/kg

2.4
25
16

24

8.9

166

3.5
211
4.4
0.1
5.9
159
3.4
109
0.7
12
47

322

23-3.9
14 -111
12 - 130
16 — 36
7.8-11.3
65 — 225
08-24
0-1
28-51
71-159
31-75
0-0.9
5.7-8.9
150 - 165
3.5-58
112 - 129

Anexo IV - Caso Clinico N°4 — Cardiologia (Mega)

Figura 2 — Resultados do doseamento de aldosterona e actividade da renina plasmética.

Figura 1 — Ecocardiografia em modo-M: Valores da fracéo de ejecéo (27%) e da fracdo de encurtamento
(13%), indicativos da disfunc¢éo sistdlica.
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-3 ' Co -2
Figura 2 — Ecocardiografia em modo-M: Medicdo do valor EPSS (21,4mm),
indicativo da dilatacéo do VE.

Figura 3 - Ecocardiografia em modo-B: Relagéo entre o diametro do atrio esquerdo
e o didmetro da aorta (AE:Ao) superior a 1,5 — indicativo de dilatacdo atrial
esquerda.

-3.65m/s
53.2mmHg
--mmHg/s

Figura 4 — Ecocardiografia em modo-M com eco-doppler: Regurgitagdo da valvula
mitral.
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AORTA/ATRIO ESQ
DIAMETRO AORTICO
DIAMETRO AE

AORTA

VELOCIDADE PICO AQRTICA
MITRAL

VEL PICO MITRAL ONDA E
REGURGITAGAO MITRAL
VELOCIDADE REG MIT
REGURGITAGAO TRIC

VEL REG TRIC

GRAD REG TRIC

ARTERIA PULMONAR

VEL PI(_:O PULMONAR
PRESSAO ARTERIAL PULM
AREA VALV EFETIVA AO
VELOCIDADE PICO AORTICA

MITRAL
SEPTO E

VENTRICULO ESQ
DIASTOLE-SEPTO TV
DIASTOLE PAREDE POST
DIAMETRO-SIST VE
FRAGAC EIECAO
ESPESSAMENTO SEPTO
MASSA VE

ANEXOS

CARDIO CANINO

MODO B
32.9 mm AREA AORTICA (d) 8.48 cm?
53.6 mm DIAM ATRIO/AO ESQ 1.63

DOPPLER
-1.13 m/s GRADIENTE PICO AORTICO 5.1 mmHg
1.27 m/s GRAD PICO MIT (E) 6.4 mmHg
-3.65 m/s GRADIENTE REG MITRAL 53.2 mmHg
-2.33 m/s OFFSET PAP 10.0 mmHg
21.7 mmHg PRESSAD SISTOLICA VD 31.7 mmHg
-1.29 m/s GRADIENTE PICO PULMONAR 6.7 mmHg
31.7 mmHg
-1.13 m/s

MODO M
21.4 mm
10.7 mm DIAST-DIAMETRO VE 63.1 mm
10.7 mm SISTOLE SEPTO IV 11.9 mm
55.1 mm SISTOLE PAREDE POST 10.7 mm
27 % ENCURTAMENTO FRACIONAL VE 13 %
11 % ESPESSAMENTO PAREDE POST 0 %
353 g

Ventriculo Esquerdo

Ventriculo Direito
Atrio Esquerdo
valvula Mitral
Valvula Tricuspide

Vvalvula Aortica

Valvula Pulmonar
Diagnostico

OBSERVAGOES: CARDIO CANINO

DILATACAO EXCENTRICA EVIDENTE COM PERDA DE CONTRATIEILIDADE.
TAQUICARDIA

DILATACAO EXCENTRICA

DILATACAO EVIDENTE.

REGURGITACAO VALVULAR CENTRAL POR DILATACAO DO ANULUS VALVULAR
SEM ALTERACOES ESRUTURAIS. REGURGITACAO CENTRAL POR DILATACAO DO
ANULUS VALVULAR

SEM ALTERACOES. NAO SE OBSERVAM LESOES COMPATIVEIS COM ENDOCARDITE
BACTERIANA

SEM ALTERACOES

DILATACAO CARDIACA GENERALIZADA COM HIPOQUINESIA BIVENTRICULAR E

DILATACAO ATRIAL. QUADRO COMPATIVEL COM DIGNOSTICO DE

CARDIOMIOPATIA DILATADA

Figura 5 — Relatério do ecocardiograma.

Tabela 1 — Fases de doenca cardiaca em cardiomiopatia dilata (adapatado de: Estrada A.
(2014). “Heart Disease: Diagnosis & Treatment” Clinician's Brief, March 2014:91-95)

Fase B.2

Pacientes com alto risco de desenvolver doencas cardiacas
sem alteracgdes cardiacas estruturais identificaveis

Pacientes com doenca cardiaca estrutural mas sem sinais
associados com ICC

Pacientes assintomaticos com anormalias estruturais, minima
remodelacéo cardiaca e sem evidéncias radiogréaficas ou
ecocardiograficas de remodelagdo cardiaca

Pacientes assintomaticos com anomalias estruturais e
evidéncia radiografica ou ecocardiografica de remodelacéo
cardiaca

Pacientes com sinais clinicos passados ou atuais de IC
associados a doenca cardiaca estrutural

Pacientes com doenca em fase terminal e sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca refrataria a terapia padrao e
necessitando de tratamento avancado ou especializado para
permanecer clinicamente confortavel
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Sem recomendagdes terapéuticas ou
dietéticas

Agentes antiarritmicos se necessario

Pimobendan; iECA; Restricao
moderada de sal na dieta

Pimobendan; iECA; Furosemida;
Espironolactona; Restricdo moderada
de sal na dieta; Antiarritmicos se
necessario

Furosemida; Pimobendan; iECA,
Espironolactona; Tiazidicos;
Restricdo moderada de sal na dieta;
Antiarritmicos se necessario
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Anexo V - Caso Clinico N°5 — Pneumologia (Mel)

RELATORIO DE CITOLOGIA

AMOSTRA

Foram processadas 4 laminas de esfregaco directo de lavagem broncoalveolar.
Macroscopicamente o liquido & incolor, levemente turvo, com abundantes particulas de
material esbranquicado em suspensao.

DESCRIGAO

As amostras possuem uma moderada celularidade, com abundante fundo proteinaceo. A
populagdo celular & maioritariamente constituida por neutrofilos, aparentemente pouco
degenerados e sem evidente fagocitose bacteriana e frequentes easindfilos. Presenca de raros
macrofagos reactivos e pequenos linfocitos maturos.

Estéo tambem presentes raras células colunares do epitélio respiratorio sem evidentes sinais
de atipia citolégica.

Foram observados frequentes formas de Aelurostrongylus abstrusus.

CONCLUSAQ/COMENTARIOS
O quadro citologico € diagnostico de pneumonia parasitaria e consequente inflamagéo mista
nao séptica.

Figura 1 — Relatério de citologia da lavagem broncoalveolar. (imagem gentilmente cedida pelo HVR)

A. abstrusus. (imagem gentilmente cedida p

Figura 3 — Radiografia toracica em projecdo LL: Figura 4 — Imagens ilustrativas da diferenciacdo entre

Observacdo de padrdo broncointersticial com L1 de A. abstrusus (a;b) e T. brevior.(c;d) (adaptado

areas de padréo alveolar. de: Traversa D, Cesare A (2016) “Diagnosis and
management of lungworm infections in cats” Journal
of Feline Medicine and Surgery 18, 7-20)
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