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RESUMO

O presente relatorio foi realizado no ambito do mestrado integrado em Medicina Veterinaria e
esta dividido em duas partes. A primeira parte é constituida por uma descricdo da casuistica
observada durante o estagio curricular de seis meses realizado no Hospital Veterinario das
Laranjeiras. Da segunda parte fazem parte uma revisao bibliografica acerca da resolucéo
cirtrgica de neoplasias das glandulas adrenais caninas e a discussao de um caso clinico seguido
durante o estagio no relativo ao mesmo tema.

As neoplasias das glandulas adrenais podem ter origem cortical ou medular, produzindo
substancias distintas que resultam na manifestacao de sinais clinicos também eles distintos. O
diagndstico definitivo s6 é possivel mediante histopatologia, mas o estabelecimento de um
diagndstico presuntivo através da histéria clinica, exame fisico, exames laboratoriais e exames
complementares é essencial para decidir qual o maneio peri-operatério adequado. O tratamento

de eleicdo para estes pacientes é a remocao da glandula adrenal afetada.

Palavras-chave: oncologia, cirurgia, endocrinologia, hiperadrenocorticismo, feocromocitoma

ABSTRACT - Small animal veterinary surgery and clinics

The current report was carried out for the completion of the Master degree in Veterinary Medicine
and is divided in two parts. The first part is formed by a description of the cases followed during
the six months’ traineeship completed in “Laranjeiras” Veterinary Hospital. The second part is
composed by a bibliographic review about the surgical resolution of canine adrenal neoplasms
and a report of a case seen during the traineeship, concerning the same subject.

The adrenal glands neoplasms can arise from the adrenal cortex or from the adrenal medulla,
producing distinct substances that also result in distinct clinical signs. The definitive diagnosis can
only be made with histopathology, but the establishment of a presumptive diagnosis is essential
to decide the correct peri-operative approach. The treatment of choice for these patients is the

affected adrenal gland removal.

Keywords: oncology, surgery, endocrinology, hyperadrenocorticism, pheochromocytoma
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INTRODUCAO

O estagio curricular € o culminar do ciclo de estudos do mestrado integrado em Medicina
Veterinaria, formulado com vista a preparar alunos universitarios para a realidade profissional.
No final do décimo semestre do curso, os alunos elegem uma area especifica da Medicina
Veterinaria com a qual contactam durante um periodo minimo de quatro meses. Na clinica e
cirurgia de animais de companhia, os alunos séo expostos aos desafios constantes da rotina
diaria de um centro de atendimento médico-veterinario (CAMV), sendo estimulados para a
integracdo dos seus conhecimentos teéricos e competéncias praticas.

O estagio curricular supracitado teve lugar no Hospital Veterinario das Laranjeiras (HVL),
em Lisboa, durante um periodo de seis meses, com inicio no primeiro dia de outubro e término
no ultimo dia de abril, sob a orientacdo interna da Professora Doutora Catarina Lavrador e
orientacao externa do Doutor Francisco Silva. O HVL é composto por uma rece¢cdo com espaco
separado para pacientes caninos e felinos, dois consultérios, uma sala de tratamentos com um
local para internamento para pacientes com necessidades de monitorizacdo constante, uma sala
de internamento para animais com doencas infetocontagiosas e uma sala de internamento
adicional, uma sala de preparacéo cirdrgica, um bloco operatério, uma sala de imagiologia (onde
sdo realizados os exames radiolégicos e ecograficos), um laboratério, um vestiario e uma sala
de refeigbes. A equipa atual do hospital é constituida por nove médicos veterinarios, duas
enfermeiras veterinarias e sete auxiliares. Os estagiarios participam na rotina diaria da estrutura
através de um horario rotativo com uma carga horaria semanal de 40 horas, distribuidas durante
o periodo diurno e noturno, dias Uteis, fins-de-semana e feriados.

O presente relatério engloba duas componentes principais, sendo a primeira constituida por
uma descricao das atividades desenvolvidas durante o estagio curricular, incluindo uma relagao
casuistica organizada por espécie animal e &rea clinica, e ainda uma breve descricao de algumas
das patologias mais frequentes de cada uma dessas areas. A segunda parte € composta por
uma monografia acerca da resolucao cirdrgica de neoplasias das glandulas adrenais no céo,
acompanhada pela apresentacdo de um caso clinico observado durante o estagio e respetiva
discussdo. A escolha deste tema foi determinada pela curiosidade da autora perante a sua

resolucdo, motivada pelo interesse prévio pelas areas de cirurgia e endocrinologia veterinarias.



PARTE |. RELATORIO DE CASUISTICA

A primeira componente deste relatdrio de estagio € composta por uma descricdo das atividades
desenvolvidas durante o estagio curricular, incluindo uma relagédo casuistica acompanhada de
uma breve revisao bibliografica sobre uma das patologias mais clinicamente relevantes de cada
area. As Unicas areas que fogem a esta regra séo a cirurgia odontolégica (ponto 1.3.4), uma vez
gue os casos observados foram realizados para resolucdo da doenga periodontal, ja referida na
area médica a ela destinada (ponto 1.2.11) e a endocirurgia (ponto 1.3.3), por ser descrita mais
a frente no ponto dedicado apenas a endoscopia em particular (ponto 1.4).

Os casos clinicos registados foram distribuidos por trés areas clinicas principais
(nomeadamente medicina preventiva, clinica médica e clinica cirlrgica) e por espécie animal
(canideos e felideos). Cada area é, por sua vez, dividida nas patologias ou procedimentos que
engloba, fazendo-se referéncia as frequéncias absoluta (n) e relativa (%) de cada caso clinico,
em cées e em gatos.

A medicina preventiva foi dividida em vacinacédo, desparasitacéo e identificacdo eletrénica,
que sao trés das mais comuns medidas preventivas em clinica de animais de companhia. Esta
seccdo é ainda acompanhada de uma breve referéncia as recomendacdes atuais para a
vacinacéo de animais de companhia.

A clinica médica for dividida em 15 areas, nomeadamente gastroenterologia (Gl) e glandulas
anexas, nefrologia e urologia, infeciologia e parasitologia, dermatologia, traumatologia e
ortopedia, endocrinologia, oncologia, pneumologia, oftalmologia, cardiologia,
odontoestomatologia, otorrinolaringologia, ginecologia, obstetricia e andrologia, neurologia,
toxicologia e hematologia e imunologia.

A clinica cirargica foi dividida em cirurgia de tecidos moles, cirurgia ortopédica e
neurocirurgia, cirurgia oftalmica, cirurgia odontolégica e endocirurgia.

Por fim, faz-se ainda referéncia a endoscopia, que é utilizada como método auxiliar de
diagnostico e terapéutico ndo invasivo e representa uma por¢ao significativa da atividade clinica
do HVL, que constitui um centro de referéncia nesta area. De entre 0s procedimentos por
endoscopia, 0s Unicos que foram contabilizados na casuistica geral foram aqueles relativos a
endocirurgia, nomeadamente a realizacdo de bidpsias gastricas, intestinais e nasais, remoc¢ao
de corpos estranhos gastroesofagicos e nasais e lavagem broncoalveolar.

Toda esta informagdo € acompanhada de tabelas e graficos que sumarizam a distribuicao
das varias areas pelas principais patologias e espécies animais, de forma a facilitar a leitura e
interpretacdo dos dados.

A distribuicdo da casos apresentada neste relatdrio ndo traduz a distribuicao real de toda a
casuistica do HVL, uma vez que foi influenciada pelo horario de trabalho, modo de distribuicdo
do tempo passado entre o internamento e as consultas e gosto pessoal da autora. Um paciente
pode ter sido contabilizado como varios casos, uma vez que ndo € incomum um animal
apresentar diversas patologias concomitantes ou deslocar-se ao hospital por motivos diferentes
e também porque alguns dos procedimentos cirlrgicos refletem patologias médicas que sao

contabilizadas como tal.



1. DISTRIBUICAO POR AREAS CLINICAS E ESPECIES CONTEMPLADAS

A tabela 1 esquematiza o nuimero total de casos observados durante o estagio curricular,
organizado por area clinica e espécie animal. Assim, e apés analisar os graficos 1 e 2 (que
ilustram o contelido da tabela 1), € possivel verificar que os casos clinicos da espécie canina
tiveram uma prevaléncia de cerca de 59.3% (n=615), ligeiramente inferior a dos casos clinicos
referentes a espécie felina (cerca de 40,7%; n=422). Em relagéo a area clinica, pode verificar-se
gue a clinica médica foi a area predominante, com um total de 552 casos (53.2%), seguida da
clinica cirargica, com um total de 337 casos (32.5%). A medicina preventiva foi aquela com menor
prevaléncia, representando 14.3% de toda a casuistica registada (n=148). Assim, incluindo todas

as areas clinicas e espécies animais, o numero total de casos registados foi de 1037.

Tabela 1 - Distribuigdo da casuistica por area clinica e espécie animal [n — frequéncia absoluta]

AREA CLINICA/ canideos canideos  felideos felideos total total
ESPECIE ANIMAL (n) (%) (n) (%) (n) (%)
Medicina preventiva 97 9.4 51 4.9 148 14.3
Clinica médica 332 32 220 21.2 552 53.2
Clinica cirargica 186 17.9 151 14.6 337 325
Total 615 59.3 422 40.7 1037 100

Graficos 1 e 2 (da esquerda para a direita) — Representagdes esquematicas das frequéncias relativas (distribuidas
por espécie animal) dos casos totais (grafico 1) e dos casos de cada area clinica (grafico 2)
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1.1. Medicina preventiva

A medicina preventiva € um ramo com cada vez mais relevancia na area da saude (humana e
animal). Através da prevencdo é possivel ndo sé diminuir a incidéncia de determinadas
patologias, nomeadamente infeciosas, como também efetuar diagnosticos de forma precoce que
nos permitem intervir numa fase inicial do desenvolvimento das doencas e, consequentemente,
atingir taxas de sucesso mais elevadas no tratamento dos nossos pacientes. Para além disso,

muitas das doencas infeciosas e parasitarias que afetam os animais de estimacdo sao
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transmissiveis ao ser humano, constituindo uma preocupagédo no ambito da salde publica e
acrescentando mais um argumento a favor da prevengéo e tentativa de eliminagdo destes
agentes.

A vacinacdo, desparasitacdo e identificacdo eletrénica sdo algumas das medidas
preventivas utilizadas com o objetivo de ndo s6 proteger cada animal individualmente, como
também o conjunto de animais e pessoas da regido, minimizando a probabilidade de existéncia
de surtos de doencas infeciosas e parasitarias e circulacdo de animais erraticos *.

A tabela 2 representa as frequéncias absolutas e respetivas percentagens de casos

registados na area de medicina preventiva, distribuidos por espécie animal.

Tabela 2 - Distribui¢do da casuistica das diferentes areas da medicina preventiva por espécie animal

MEDICINA PREVENTIVA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Vacinacéao 54 55.7 43 84.3
Desparasitagao 14 14.4 8 15.7
Identificacao electronica 29 29.9 0 0
Total 97 100 51 100

O gréfico 3 permite observar a maior prevaléncia da vacinacdo em relagdo aos outros
procedimentos realizados nesta area, tanto em canideos (55.7%; n=54) como em felideos
(84.3%; n=43).

Grafico 3 - Representacgdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
areas da medicina preventiva
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No que respeita a vacinagdo, o grupo para as diretrizes de vacinacdo (VGG) da Associacao
mundial de veterinaria de pequenos animais (WSAVA) definiu um conjunto de vacinas que
considera fundamentais, ndo-fundamentais e ndo-recomendadas.

As vacinas fundamentais sdo aquelas que todos os cées e gatos, independentemente das
circunstancias ou localizacao geografica, deveriam receber. Estas vacinas protegem os animais
contra doencas severas, potencialmente fatais e que tém uma distribuicdo global. As vacinas
fundamentais para cdes sdo aquelas contra o virus da esgana, adenovirus canino (hepatite
infeciosa canina) e parvovirus canino (parvovirose). As vacinas fundamentais para gatos sao as

que protegem contra o parvovirus felino (panleucopenia felina), calicivirus e herpesvirus. Em



areas em que o virus da raiva € endémico, a vacina contra este agente deve ser considerada
fundamental em ambas as espécies, mesmo que ndo haja um requerimento legal para o efeito.
Em Portugal, vacinacao contra a raiva para cdes com mais de trés meses de idade acompanhada
pela colocacéo de um microchip de identificac&o eletrénica séo obrigatérios por lei 24. O protocolo
vacinal recomendado pelo VGG para a administracdo de vacinas fundamentais (exceto a raiva)
inclui a realizacéo de trés doses com trés a quatro semanas de intervalo (sendo a primeira entre
as oito e as nove semanas de idade e a terceira a partir das 16 semanas de idade), seguida de
uma administracdo entre as 26 e 52 semanas de idade e, posteriormente, em intervalos de trés
anos 1.

As vacinas nao-fundamentais sdo aquelas que sO sdo necessarias em animais cuja
localizagdo geogréfica, ambiente onde vivem e estilo de vida aumentem o risco de infe¢des
especificas. As vacinas ndo-fundamentais para cades incluem a vacina contra o0 virus da
parainfluenza e Bordetella bronchiseptica (traqueobronquite infeciosa ou tosse do canil), Borrelia
burgdorferi (doenca de Lyme), Leptospira interrogans (leptospirose) e virus da influenza (gripe
canina). As vacinas nao-fundamentais para gatos incluem aquela contra a o virus da leucemia
felina (FeLV), virus da imunodeficiéncia felina (FIV), Chlamydophila felis (clamidiose felina) e
Bordetella bronchiseptica. Em Portugal, a vacina contra o FIV ndo é utilizada. As vacinas néo-
fundamentais conferem, normalmente, imunidade durante um ano *.

As vacinas ndo-recomendadas sao aquelas para as quais nédo existe informacéo cientifica
suficiente para suportar o beneficio da sua administracao. As vacinas nao-recomendadas sédo
aguelas contra o coronavirus canino e felino (peritonite infeciosa felina) *.

Tendo em conta as recomendacg6es do VGG, o protocolo vacinal canino sugerido pelo HVL
tem inicio entre as seis e as oito semanas com uma vacina bivalente de titulo alto contra o
parvovirus canino e o virus da esgana. Trés a quatro semanas depois e/ou a partir das oito
semanas de idade, esta aconselhada a administracdo de trés doses com trés a quatro semanas
de intervalo (devendo o ultimo reforco ser administrado a partir das 16 semanas de idade do
animal) de uma vacina polivalente contra o parvovirus canino, virus da esgana, adenovirus e
virus da Parainfluenza juntamente com uma bacterina contra a Leptospira interrogans. Trés a
guatro semanas depois do ultimo refor¢o desta vacina polivalente, tem de efetuar-se a vacinacéo
antirrdbica que, segundo o Decreto-Lei n.° 313/2003, revogado e acrescido da Portaria n.°
264/2013 e do Despacho n.° 3799/2015, é obrigatoria em todos os cides com mais de trés meses
de idade no territério portugués e ndo pode ser efetuada sem a anterior colocacdo de um
microchip de identificag&o eletronica #®.

Quando o animal completa um ano de idade (ou um ano depois da Ultima administracéo nos
casos em que o0s cées iniciam o protocolo vacinal na idade adulta), o HVL preconizou a repeticdo
da vacina polivalente e bacterina contra o parvovirus canino, virus da esgana, adenovirus, virus
da Parainfluenza e Leptospira interrogans e, trés a quatro semanas depois, da vacinagéo
antirrabica. A partir dai todas as vacinas referidas passam a ser administradas a cada trés anos,
a excecao da bacterina contra a Leptospira interrogans, que apenas garante uma imunizacao

anual.



O protocolo vacinal felino utilizado no HVL inicia-se a partir das oito semanas com uma
vacina polivalente contra o herpesvirus felino, calicivirus e parvovirus felino, seguida de dois
reforcos da mesma vacina, com trés a quatro semanas de intervalo (devendo a Ultima imunizacao
ser efetuada a partir das 16 semanas de idade, tal como nos cées). Se o animal tiver acesso ao
exterior ou conviver com outros felinos que o tenham, deve ser ainda administrada uma vacina
anual contra o FelLV, com inicio aos seis meses. Para além disto, as injecdes em felinos (de
vacinas e outros farmacos, microchips e até utilizacdo de fios de sutura ndo-absorviveis) tém
sido associadas ao aparecimento de sarcomas nesta espécie 7. Assim, o VGG aconselha que,
sempre que possivel, se evite a utilizacdo de vacinas com adjuvantes, se administre as vacinas
em locais alternados (registando o local de vacinacéo no boletim sanitario dos animais) e onde
seja possivel a remocdo com margens adequadas de um eventual sarcoma no futuro (i.e.,
membros e parede lateral do térax ou abdomen) e que se reporte cada caso de sarcoma induzido
pela administragdo de vacinas a entidade nacional competente (i.e., Sistema Nacional de
Farmacovigilancia Veterinaria) *.

A desparasitagdo é outra das medidas preventivas essenciais a salde e bem-estar, ndo sé
dos pacientes como também dos seus proprietarios e comunidade em geral. Existem varias
moléculas eficazes e formatos (pipeta, comprimido, xarope e coleira) disponiveis para este efeito,
sendo possivel a construcdo de um protocolo de desparasitacdo adequado ao estilo de vida e
preferéncias de cada proprietario em particular.

1.2 Clinica médica

A tabela 3 esquematiza a distribuigdo do nimero de casos de clinica médica por espécie animal
e por areas, num total de 15.

Tabela 3 - Distribuicdo da casuistica das diferentes areas da clinica médica por espécie animal

CLINICA MEDICA Ca”(':)eos Carz;i;eos felideos (n) felideos (n) “(’rt]";" total (n)
Cardiologia 10 1.8 7 1.3 17 3.1
Dermatologia 33 6 6 1.1 39 7.1
Endocrinologia 17 3.1 8 1.4 25 4.5
Gl e glandulas anexas 101 18.3 67 12.1 168 30.4
Hematologia e Imunologia 4 0.7 0 0 4 0.7
Ginecologia, Andrologia e Obstetricia 7 13 4 0.7 11 2
Infeciologia e Parasitologia 37 6.7 33 6 70 12.7
Nefrologia e urologia 22 4 53 9.6 75 13.6
Neurologia 9 1.6 0 0 9 1.6
Odontoestomatologia 10 1.8 5 0.9 15 2.7
Oftalmologia 14 25 9 1.6 23 4.1
Oncologia 18 3.3 5 0.9 23 4.2
Otorrinolaringologia 9 1.6 6 1.1 15 2.7
Pneumologia 12 2.2 11 2 23 4.2
Toxicologia 6 11 1 0.2 7 1.3
Traumatologia e Ortopedia 23 4.2 5 0.9 28 5.1
Total 332 60.2 220 39.8 552 100



Tal como podemos observar no gréafico 4, a gastroenterologia (GI) e glandulas anexas foi a area
registada com maior predominancia (30.4%; n=168) em ambas as espécies, registando um
numero total de 101 casos em canideos (18.3%) e 67 casos em felideos (12.1%). A nefrologia e
urologia e a infeciologia e parasitologia tiveram uma frequéncia absoluta total de 75 (13.6%) e
70 (12.7%), respetivamente, afastando-se também das restantes areas da clinica médica em
relacdo ao nimero de casos observados. Em relacéo a distribuicéo por espécie animal, a espécie
canina foi a predominante em todas as areas, exceto na nefrologia e urologia, area na qual a
espécie felina esteve representada em cerca de 70% dos casos.

Grafico 4 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
areas da clinica médica
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1.2.1. Gastroenterologia e glandulas anexas

A tabela 4 exibe o numero total de casos e respetivas percentagens da casuistica de
gastroenterologia e glandulas anexas, de acordo com a espécie. Esta area da medicina
veterinaria foi a mais comum de todas as areas médicas, prefazendo um total de 168 casos
observados. Esta predominancia é devida ao facto de o HVL constituir um centro de referéncia
em gastroenterologia, mas também por esta se tratar de uma das principais areas de interesse
da autora.Tal como ilustrado no grafico 5, a gastrite foi a alteracdo mais frequentemente

observada, tanto em canideos (21,8%; n=22) como em felideos (20,9%; n=14).
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Tabela 4 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de gastroenterologia e glandulas
anexas por espécie animal.

GASTROENTEROLOGIA E GLANDULAS ANEXAS canideos (n) canideos (%) felideos (n) = felideos (%)
Atrésia anal 0 0 1 1.5
Colangiohepatite 1 1 3 4.5
Dilatagdo gastrica 5 5 1 1.5
Doenga inflamatédria intestinal 5 5 8 11.9
Esofagite 6 5.9 4 6
Estenose esofagica 3 3 1 1.5
Estenose pildrica 3 3 0 0
Fistula perianal 3 3 0 0
Gastrite 22 21.8 14 20.9
Gastroenterite inespecifica 18 17.8 7 10.4
Impactagdo das glandulas perianais 4 4 0 0
Ingestdo de corpo estranho 10 9.9 7 10.4
Insuficiéncia pancreatica exdécrina 1 1 0 0
Megacdlon 3 3 2 3
Megaesofago 2 2 0 0
Pancreatite 6 5.9 9 13.4
Peritonite séptica 3 3 0 0
Triadite 0 0 2 3
Fecaloma 1 1 4 6
Hepatite 2 2 0 0
Lipidose hepatica 0 0 4 6
Ulcera gastrica 3 3 0 0
Total 101 100 67 100

Grafico 5 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da area de gastroenterologia e glandulas anexas.
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A pancreatite foi a segunda patologia mais frequentemente observada em felinos (13,4%; n=9).
Esta doenca consiste numa infiltrag&o inflamatéria do pancreas e pode ser dividida em crénica e
aguda. Ao contrario da pancreatite aguda, que ndo esta associada a alterac6es permanentes, a
pancreatite crénica estd associada a fibrose e atrofia do tecido pancreéatico. Embora um processo
cronico esteja associado a sinais clinicos mais suaves, a distin¢ao clinica entre as duas formas
nao é possivel, uma vez que ambas podem estar associadas com uma infiltracdo neutrofilica ou
linfocitica plasmocitaria e ter implicacdes sistémicas e/ou locais (como necrose pancreatica e
acumulacdo de fluido pancreéatico) & °. Embora a etiopatogenia da pancreatite ndo seja
inteiramente conhecida, tém sido identificados fatores predisponentes para o seu aparecimento,
como a administracdo de alguns farmacos, dieta com um elevado teor em lipidos e ingestéo de
toxinas. Outras causas incluem isquémia do pancreas (por hipotensdo), manipulacéo cirtrgica
do tecido pancreatico, alteracdes intestinais, dos ductos biliares ou pancreaticos e trauma
pancreéatico ° 1. Cada um destes fatores leva a ativacdo de enzimas pancreaticas que se
encontram normalmente armazenadas na sua forma inativa, provocando uma série de
consequéncias da inflamac&o que se instala a nivel local e sistémico .

Os sinais clinicos mais frequentemente identificados vao desde sinais ligeiros como
diminuicdo do apetite e vémito ocasional até manifesta¢des graves como sindrome de resposta
inflamatéria sistémica e sindrome de disfuncdo organica multipla °*2.

O diagnostico de pancreatite pode ser desafiante e é importante a existéncia de um elevado
nivel de suspeita, formulado a partir da interpretacéo dos achados do exame fisico, hemograma,
andlises bioquimicas e ecografia abdominal. Apdés uma primeira avaliacdo de rotina (exame
fisico, hemograma, analises bioquimicas e ecografia abdominal), esta indicada a realizacao de
testes enzimaticos como a imunoreatividade da lipase pancreatica (pancreatic lipase
immunoreactivity; PLI), que neste momento € o teste serolégico mais especifico (79.7%) e
sensivel (79.4%) para o diagndstico de pancreatite no cdo e no gato °!!. Apesar disso, a
ocorréncia de falsos positivos e negativos é possivel, pelo que o meio de diagndstico de elei¢do
continua a ser a andalise histopatoldgica apos bidpsia pancreatica 1 12,

O tratamento é normalmente dirigido a correcdo ou eliminagdo da causa subjacente e
cuidado sintomatico e/ou de suporte. A fluidoterapia (com coloides e/ou cristaloides) é a terapia
primaria para a corre¢do de défices de perfusao e desidratacao. O controlo da dor abdominal
mediante a administracéo de farmacos analgésicos (opidides, cetamina, lidocaina) é importante
no aumento do conforto, mobilidade e capacidade ventilatéria dos pacientes. A terapia
antiemética (maropitant, dolasetron e ondasetron) também € Util nestes casos. A antibioterapia
esta indicada em pacientes que nao respondem a terapia de suporte inicial ou que deterioram
apos uma resposta positiva 1% 1. A suplementacgado nutricional é essencial e o posicionamento de
um tubo de alimentacao pode justificar-se em animais anoréticos. O tratamento cirlirgico € uma
opcao quando os pacientes deterioram com a terapia médica adequada ou em caso de abcessos
pancreaticos para lavagem, drenagem ou pancreatectomia parcial 1% 12,

A maioria dos casos de pancreatite aguda ou crdnica tem um progndstico favoravel, embora a

existéncia de complicagdes severas possa culminar na morte ou eutanasia destes pacientes 1.



1.2.2. Nefrologia e urologia

A tabela 5 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada na
area de nefrologia e urologia, de acordo com a espécie. Tal como o grafico 6 ilustra, tanto em
canideos (27,3%; n=6) como em felideos (34,0%; n=18), os casos de doenga renal crénica foram

0s mais frequentemente observados.

Tabela 5 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de nefrologia e urologia por espécie

animal.
NEFROLOGIA E UROLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Cistite 3 13.6 8 15.1
Hidronefrose 0 0.0 2 3.8
Hidroureter 1 4.5 2 3.8
Infecdo do trato urinario inferior 3 13.6 8 15.1
Doenca renal aguda 2 9.1 6 11.3
Doenca renal crénica 6 27.3 18 34.0
Pielonefrite 2 9.1 1 1.9
Urolitiase 5 22.7 8 15.1
Total 22 100.0 53 100.0

Grafico 6 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de nefrologia e urologia.
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A doenca renal cronica é a forma de doencga renal mais comumente reconhecida em cées e
gatos, caracterizada normalmente por uma reducéo lenta e irreversivel do numero de nefrénios
funcionais consequente a um dano renal crénico (ha mais de trés meses) resultante de um ou
mais processos infeciosos, imunomediados, congénitos, metabdlicos, neoplasicos, traumaticos
ou obstrutivos 214, Os sinais clinicos iniciais surgem quando a fungéo renal é cerca de um terco
da normal e caracterizam-se normalmente por uma dificuldade em concentrar a urina com
consequente perda de fluidos e polidipsia compensatéria. A azotemia é normalmente um sinal
mais tardio, que se desenvolve quando ha perda de cerca de 75% dos nefronios funcionais 3 14,
Outros sinais clinicos incluem anorexia, vémito, perda de peso e condicao corporal, ulceracdo
da mucosa oral, halitose e perda aguda de visdo (consequente a hipertensao) .

A abordagem diagnéstica inclui a recolha da histdria clinica e realizacdo de exame fisico,

hemograma e analises bioquimicas (incluindo estado acido-base), urianalise tipo Ill, ecografia
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abdominal, mensuracao da pressao arterial e bidpsia renal (mais Util nas fases iniciais da doenca)
1314 para além da azotemia e incapacidade de concentrar a urina, as alteracbes mais
frequentemente observadas incluem uma anemia nao-regenerativa, hipocalémia, acidose
metabolica e hiperfosfatémia. A ecografia abdominal pode revelar a presenca de rins de forma
pequena e irregular, com aumento da ecogenicidade cortical e perda de distincdo entre o cortex
e a medula 4.

Para além da investigacdo dos sinais clinicos, um bom maneio da doenca renal crénica
inclui a sua classificacdo, realizada atualmente com base em critérios de estadiamento e
subestadiamento estabelecidos pela International Renal Interest Society (IRIS) (tabelas 6 e 7,
respetivamente). Apesar do estadiamento atual ser feito com base na medig&o da concentragéo
de creatinina sérica, ha estudos que indicam que a dimetilargina simétrica (SDMA) pode ser um
biomarcador mais precoce da fungéo renal. Assim, se a concentracdo de SDMA for conhecida,
consideram-se algumas modificagdes nos critérios de estadiamento originais °.

Embora nenhum tratamento possa corrigir as lesdes renais existentes nesta fase da doenca
renal, as consequéncias clinicas e bioquimicas podem ser controladas com terapia de suporte
1 Para além disso, a progressdo natural da doenca pode ser atrasada através de uma
intervencao terapéutica adequada, que depende da severidade dos sinais clinicos e estadio da
doenca 2. Numa fase inicial, o tratamento é dirigido contra a causa priméaria da doenca e pode
incluir antibioterapia em casos de infe¢cdo urinaria ascendente, quimioterapia em casos de
linfossarcoma ou cirurgia para alivio de uma eventual obstrugado urinaria (figura 1), por exemplo.
A terapia dirigida para a preservacdo da fungdo renal pode incluir a utilizacdo de dietas
veterindrias especificas (com reducdo da proteina e fésforo, agentes alcalinizantes e
suplementagdo com acidos gordos 6émega-3), quelantes do fésforo, farmacos anti-hipertensores
[p.e. bloqueadores dos canais de célcio e inibidores de enzima conversora da angiotensina
(IECASs)], e farmacos para diminuir a proteintria (IECAs) 4. Nas fases mais avancadas da
doenca, o tratamento é dirigido para o alivio dos sinais clinicos e correcdo de desequilibrios
associados com a doenca renal, como fluidoterapia para correcdo da desidratacéo,
suplementagdo com potassio e eritropoietina recombinante, protetores gastricos/ antieméticos/
antiacidos e colocacéo de um tubo para alimentacdo forcada *. A monitorizacdo dos pacientes
deve ser feita duas a quatro vezes por ano nos estadios mais precoces da doencga e até varias
vezes por semana nos estadios mais avancados 4.

Os pacientes com doenca renal crénica vivem normalmente com uma boa qualidade de vida
durante meses a anos, embora o progndstico a longo prazo seja normalmente reservado, uma

vez que se trata de uma doenca cronica com carater progressivo 2 4,
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Figura 1- A, Fotografia intraoperatdria de uma cirurgia para remogao de um calculo uretral para resolugdo de
pielonefrite num cdo de 80 Kg. Na fotografia é possivel identificar o rim, que se encontra hipervascularizado como
consequéncia do processo inflamatdrio instaurado, o ureter (seta estreita) e a veia cava caudal (seta larga). B, Foi

aspirada urina com aspeto purulento do interior do ureter e o calculo foi removido de forma a possibilitar a
instauragdo do fluxo normal de urina do paciente. (Fotografia de autor).

Tabela 6 - Critérios de estadiamento de doenga renal, estabelecidos pela International Renal Interest Society (IRIS)'>
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o . . X .
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] <1. <1.
4 nefrotoxicos, raca, elevada prevaléncia de doencgas infeciosas na area ou
= .
w idade avancada).
N&ao azotémicos. Presenca de outras alteragées renais (como diminui¢cdo da
concentragdo urinaria sem causa extra-renal identificada, palpagéo renal ou
1 <14 <1.6 padrédo ecogréfico alterados, proteindria de origem renal, biépsia renal com
resultados anormais, aumento da concentragdo de creatinina sérica
confirmado por medicdes seriadas).
Azotémia renal ligeira (a baixa sensibilidade da mensuragao da concentragéo
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o o . . A n . T ~
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o Lo
I | extra-renais.
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4 > 50 >5.0 Risco aumentado de sinais clinicos sistémicos e crises urémicas.
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Tabela 7 - Critérios de subestadiamento de doenga renal, estabelecidos pela International Renal Interest Society

(IRIS)1S
) PRESSAO RISCO DE
RACIO
i} ARTERIAL DANO
PROTEINA/CREATININA  SUBSTADIO i SUBSTADIO ~
i SISTEMICA ORGANICO
URINARIA
(MMHG) FUTURO
CAES GATOS <150 Normotenso Minimo
N&o Hipertenso no )
<0.2 <0.2 o 150 - 159 o Baixo
proteinudrico limite
Proteindrico no )
0.2-05 02-04 o 160 - 179 Hipertenso Moderado
limite
o Hipertenso
>0.5 >0.4 Proteinarico =180 Elevado
grave

1.2.3 Infeciologia e parasitologia

A tabela 8 exibe o nimero total de casos e respetivas percentagens da casuistica de doencas

infeciosas e parasitarias, de acordo com a espécie.

Tabela 8 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de infeciologia e parasitologia por
espécie animal.

INFECIOLOGIA E PARASITOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos(n) = felideos (%)
Aspergilose sinonasal 1 2.7 0 0
Dermatofitose 0 0 2 6.1
Sarna sarcoptica 1 2.7 0 0
Coriza 0 0 4 12.1
Dirofilariose 3 8.1 0 0
Erliquiose 1 2.7 0 0
Leishmaniose 4 10.8 0 0
Leptospirose 6 16.2 0 0
Leucemia felina 0 0 8 24.2
Micoplasmose hemotrépica 0 0 2 6.1
Panleucopenia felina 0 0 6 18.2
Parvovirose 3 8.1 0 0
Peritonite infeciosa felina 0 0 3 9.1
Riquetsiose 5 13.5 0 0
Toxoplasmose 0 0 2 6.1
Sindrome da imunodeficiéncia felina 0 0 6 18.2
Hepatite infeciosa canina 1 2.7 0 0
Otite externa bacteriana 9 24.3 0 0
Otite externa por Malassezia spp. 2 5.4 0 0
Otite externa por Otodetes spp. 1 2.7 0 0
Total 37 100 33 100
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Tal como ilustrado pelo gréafico 7, as otites externas de origem bacteriana foram as ocorréncias
mais frequentes em canideos, afetando 24,3% (n=9) do total de casos de doencas infecciosas e
parasitarias. Em felideos, a leucemia felina foi a patologia mais frequentemente observada,
constituindo cerca de 24,3% (n=8) dos casos totais. Segue-se, como segunda patologia com
maior incidéncia em felideos, a panleucopenia felina, afetando 18,2% (n=6) dos animais com
doencas infetocontagiosas desta espécie, a par com o sindrome de imunodeficiéncia infecciosa

felina, com o0 mesmo nimero de casos.

Grafico 7 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de infeciologia e parasitologia.
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A leptospirose foi a segunda doenca infetocontagiosa mais frequentemente observada no céo,
constituindo 16.2% (n=6) dos casos de doencas infeciosas observadas nesta espécie. Esta
patologia é particularmente preocupante por se tratar de uma doenca zoonética amplamente
distribuida, com impacto elevado a nivel social, econdmico e sanitério. Para além disso, a
espécie canina é, depois dos roedores, considerada a segunda principal fonte de infecdo para o
homem 1617,

A transmissao da Leptospira sp. (bactéria do grupo das espiroquetas) ocorre através do
contacto com agua, comida, solo e urina contaminados, bem como pela mordedura de animais
infetados. Os fatores de risco que podem aumentar a probabilidade de infecdo incluem a
frequéncia de locais proximos de areas rurais, inundagdes, periodos de elevados indices
pluviométricos e a estacéo do ano, sendo o pico maximo de prevaléncia em Portugal entre o final
do verdo e outono 618,

A Leptospira sp. penetra no organismo através das membranas mucosas, solucdes de

continuidade cuténeas, por ingestdo ou inoculacdo, distribui-se rapidamente e replica-se em
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varios sistemas organicos incluindo o figado, rins e sistema nervoso central (SNC). Apos a
replicacdo ha uma disseminacao da bactéria pela corrente sanguinea que provoca vasculites e
dano endotelial com consequente hemorragia, hipovolémia e hemodlise. Desenvolve-se uma
nefrite intersticial aguda e edema do parénquima renal, o que diminui o fluxo sanguineo renal e
consequente insuficiéncia renal aguda. A isquémia renal é resultante da diminuicao do fluxo
sanguineo renal, vasculite, desidratacdo e hemorragias .

Os sinais clinicos associados a leptospirose incluem letargia, anorexia, vomito, febre, dor
lombar e abdominal, mialgia, corrimento ocular e nasal, poliria e polidipsia, dispneia, tosse,
diarreia, necrose da ponta da lingua, ascite e encefalopatia hepatica. Aquando do exame fisico
pode identificar-se nefromegalia, petéquias, desidratacéo e ictericia 8.

O diagnéstico definitivo é estabelecido mediante a realizacéo de testes seroldgicos, sendo
a aglutinagcdo microscopica o mais frequentemente utilizado. Os laboratérios utilizam
normalmente um painel de cinco a oito serovares para avaliagdo do soro dos pacientes e existem
outros testes como a reagdo em cadeia da polimerase (PCR), que pode ser realizado em
amostras de urina, sangue, humor aquoso, sémen, liquido cefalorraquidiano e tecido;
imunofluorescéncia indireta, que pode ser realizada em amostras de tecido, urina e sangue e
microscopia em campo escuro, que nao € utilizada por rotina devido a sua baixa sensibilidade e
especificidade 8.

Os diagnosticos diferenciais principais em caes com insuficiéncia renal aguda incluem
pielonefrite bacteriana, doencga de Lyme e intoxicac@o por etilenoglicol, passas de uva ou anti-
inflamatoérios nao esteroides (AINEs). Os diagndsticos diferenciais em cdes com envolvimento
hepatico e/ou renal incluem pancreatite necrotizante aguda e septicémia. A leptospirose em
cachorros pode ser confundida com parvovirose ou esgana. A mialgia pode ser confundida com
uma doencga articular degenerativa, poliartrite imunomediada ou doenca de Lyme. A politria e
polidipsia na auséncia de azotemia € frequentemente associada a diabetes insipidus central ou
polidipsia psicogénica. O vémito e diarreia podem ser erradamente associados a uma enterite
parasitaria, gastroenterite aguda inespecifica ou pancreatite *8.

Os animais com leptospirose atipica (sem azotemia, politria e polidipsia e febre e analises
laboratoriais normais) ou com envolvimento renal e/ou hepatico suave e que continuam a comer
e a beber normalmente devem iniciar uma terapia com doxiciclina durante trés semanas mas nédo
precisam de ficar internados. Os pacientes com doenca renal e/ou vémitos, desidratacéo e/ou
anorexia devem permanecer hospitalizados de forma a poder corrigir as alteracdes existentes
(fluidoterapia, suplementacdo com potassio, ampicilina, doxiciclina) 8.

A vacinacdo anual é a principal medida preventiva indicada nestes casos, principalmente

em animais de alto risco. O progndstico para uma recuperacdo completa é geralmente bom &
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1.2.4 Dermatologia

A tabela 9 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada na

area de dermatologia, organizadas de acordo com a espécie.

Tabela 9 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de dermatologia por espécie animal

DERMATOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Abcesso subcutaneo 3 9.1 0 0.0
Alterac8es cutaneas por endocrinopatias 5 15.2 1 16.7
Angioedema 4 12.1 1 16.7
Atopia 2 6.1 0 0.0
Dermatite alérgica a picada da pulga 1 3.0 2 33.3
Dermatite por contacto 1 3.0 0 0.0
Hipersensibilidade alimentar 4 12.1 0 0.0
Dermatite por lambedura acral 2 6.1 0 0.0
Fistula dos sacos anais 1 3.0 0 0.0
Paniculite granulomatosa 1 3.0 0 0.0
Furunculose 1 3.0 0 0.0
Foliculite 1 3.0 0 0.0
Higroma 3 9.1 0 0.0
Laceracgéo cutanea 4 12.1 2 33.3
Total 33 100.0 6 100.0

Grafico 8 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da area de dermatologia.
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Nos canideos, as alteragdes cutaneas por endocrinopatias foram a alteracdo que apresentou
uma maior expressdo, afetando 15,2% (n=5) dos animais observados. O angioedema e
hipersensibilidade alimentar foram as segundas patologias mais frequentemente observadas na
area de dermatologia, constituindo uma percentagem idéntica de 12,1% (n=4) dos casos totais
observados em dermatologia nesta espécie. Na espécie felina foram observados 6 casos de

dermatologia, com maior incidéncia de dermatite por alergia a picada da pulga (n=2) e laceragéo
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cutanea (n=2). O grafico 8 ilustra a diferenca entre canideos e felideos, expressos em
percentagens.

A dermatite atopica foi observada em 6.1% (n=2) dos casos de dermatologia canina.
Constitui uma doenca hereditaria caracterizada por uma hipersensibilidade aos alergénios
ambientais. A exposicao cutanea é a mais importante via de exposicao, embora também possa
desenvolver-se uma reacéo alérgica a substancias expostas por via oral ou respiratoria 2 referido
em 22, 23.

A identificacdo dos sinais clinicos inicia-se normalmente entre o primeiro e terceiro anos de
idade, as fémeas e os machos tém uma igual prevaléncia e as racas predispostas sao os terriers,
boxer, dalmata, retrievers, bulldog, shar-pei, schnauzer, lhasa apso. shih tzu e pastor aleméo 2*
referido em 22 - prurido é o sinal clinico mais caracteristico de dermatite atépica. Quando néo
existem complica¢fes, esta doenca € responsiva a administracdo de glucocorticoides. O seu
aparecimento pode ser sazonal ou nio 22 23,

Estes cdes podem apresentar prurido alesional. No entanto, quando presentes, as lesdes
surgem na face, pavilhdo auricular e zonas axilar, inguinal, podal e perineal (figura 2) e
manifestam-se como eritema, alopécia, liquenificacdo, hiperpigmentacéo e manchas provocadas
por lambedura no pelo. Os sinais clinicos incluem pioderma recorrente, otites, dermatite
piotraumatica, dermatite por lambedura acral (especialmente se presente em varios membros).
Também podem estar presentes rinite, conjuntivite, espirro invertido e asma. A dermatite atdpica
esta frequentemente associada a infecdes secundarias por Malassezia e/ou Staphylococcus e
seborreia oleosa 2 23,

O diagndstico definitivo é feito com base na exclusdo de outras condi¢cdes dermatoldgicas
com sinais clinicos semelhantes aos da dermatite atopica, interpretacdo detalhada da histéria e
sinais clinicos e realizacdo de testes intradérmicos, identificacdo de IgE especificos para
determinados antigénios ou biopsia 2°, embora a realizacdo de testes ndo seja necessaria para
a realizagdo de um diagndstico definitivo ?2. Favrot et. al, 2010 criaram um conjunto de critérios
com o objetivo de concluir um diagnéstico de dermatite atopica com base na histéria e
observacéo clinicas (tabela 10) ?6. A combinac&o de cinco destes critérios tem uma sensibilidade
de 85% e uma especificidade de 79% na distincéo entre cdes com dermatite atépica e cdes com
prurido cronico ou recorrente na auséncia desta doenca. A adicdo de um sexto parametro
aumenta a especificidade para 89% mas diminui a sensibilidade para 58% 27: referido por 26,

O tratamento das crises de agudizacdo da dermatite atépica canina deve envolver a procura
e eliminacdo do agente causal dessas crises, realizacao de banhos terapéuticos com champds
apropriados e controlo do prurido e lesBes cutaneas mediante a administragdo de
glucocorticoides por via topica e/ou oral ou oclacitinib. O controlo da dermatite atdpica crénica
passa por identificar e evitar o contacto com agentes desencadeadores de crises, garantir uma
correta higiene e cuidado da pele e pélo (que inclui a realizagdo de banhos mais frequentes e
aumento do consumo de &cidos gordos). Os farmacos atuais mais efetivos na reducéo do prurido
cronico e lesbes cutaneas incluem os glucocorticoides (por via oral ou tdpica), ciclosporina (por

via oral), oclacitinib (por via oral) e, quando disponivel, interferdo recombinante (por via injetavel).
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A imunoterapia contra antigénios especificos e aplicacdes intermitentes de glucocorticoides por
via tépica sdo as Unicas terapias preventivas eficazes na redugéo ou atraso da recorréncia de

crises de dermatite atépica 229,

Tabela 10 - Critérios de Favrot para o diagndstico de dermatite atdpica canina (adaptada de Olivry T et. al 2010 26)

. Aparecimento dos primeiros sinais clinicos antes dos trés anos de idade;
. Cao que habita no interior;

. Presenca de prurido responsivo a administracédo de glucocorticoides;

. Presenca de prurido alesional;

. Extremidade distal dos membros anteriores afetada;

. Pavilhdo auricular afetado;

. Margens das orelhas nédo afetadas;

0 N O O b~ WN P

. Regido dorso-lombar ndo afetada.

Figura 2 — Esquema ilustrativo da distribuicdo comummente associada a lesGes clinicas e prurido provocadas por
dermatite atdpica e hipersensibilidade alimentar caninas (adaptada do artigo 88)

1.2.5. Traumatologia e ortopedia

A tabela 11 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada
na area de traumatologia e ortopedia e, através da sua analise, € possivel concluir que as
afecBes mais frequentemente observada em canideos foram as fraturas, que em conjunto (anca,
fémur, tibia e radio/ulna) afetaram nove animais desta epécie. O gréfico ilustra a distribuicdo dos
casos de traumatologia.
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Tabela 11 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de traumatologia e ortopedia por
espécie animal.

TRAUMATOLOGIA E ORTOPEDIA canideos (n) canideos (%) felideos(n) @ felideos (%)
Displasia da anca 1 4.3 0 0

Fratura de fémur 4 17.4 0 0
Fratura de radio/ulna 3 13 0 0

Fratura da bacia 1 4.3 1 20
Fratura da tibia/fibula 1 4.3 0 0

Luxagdo temporomandibular 0 0 1 20
Luxagdo patelar 2 8.7 0 0

Politraumatismo 1 4.3 3 60
Rotura do ligamento cruzado cranial 6 26.1 0 0
Discoespondilose 4 17.4 0 0

Total 23 100 5 100

Grafico 9 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de traumatologia e ortopedia.
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Uma fratura € uma quebra completa ou incompleta na continuidade de um osso ou cartilagem,
sendo acompanhada de lesbes de varios graus ao nivel dos tecidos moles circundantes
(incluindo suprimento sanguineo) e de comprometimento da funcdo locomotora do paciente .
As fraturas podem ser classificadas quanto aos fatores causais (intrinsecos, extrinsecos),
presenca de uma ferida com comunicacéo para o exterior (fratura exposta ou fechada), extensao
do dano 6sseo (incompleta, completa), nimero e posi¢cdo das linhas de fratura (simples,
segmentar, cominutiva), direcdo das linhas de fratura (transversa, obliqua, espiral), localizacao
(diafiséria, metafisaria, articular, condilar, fisaria), forcas atuantes (por avulséo, por impacto, por
compressao, por deslocamento), estabilidade (estavel, instavel), grau de dano dos tecidos moles,
idade 3032, A figura 3 mostra alguns destes critérios. O padrdo de cicatrizacdo 6ssea varia de
acordo com as condicBes mecanicas presentes na linha de fratura apds a reducéo e estabilizacéo
da mesma *°. Assim, cada fratura deve ser enquadrada no contexto geral do paciente, tendo em
consideracéo o tipo de forcas que nela atuam, peso do animal e presenca de lesGes neurolégicas
ou no membro contralateral e/ou ipsilateral, de forma a determinar com precisao qual a técnica

adequada para a sua estabilizagéo 3% %,
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O objetivo principal da reparacdo de uma fratura € o apoio e restauracdo da funcao do
membro no menor periodo de tempo possivel **. O sucesso do maneio de uma fratura depende
da abordagem cirGrgica utilizada. Quando tecnicamente viavel, a reducdo fechada e
estabilizacéo é o tratamento de eleicao. As abordagens abertas podem ser realizadas nas formas
convencional ou minimamente invasiva. A preservacao da vascularizacdo local é fundamental
no processo de formacdo de um calo Gsseo e consequente cicatrizacdo. A dissecao muscular
deve ser limitada ao minimo necessario *°.

No maneio pds-operatorio, as ligaduras e pensos podem ser mantidos durante cerca de dois
a cinco dias para diminuir o edema e a dor e prevenir auto-traumatismos. A utilizacdo precoce
do membro afetado no periodo pés-operatorio melhora a vascularizagéo da regido da fratura,
reduz a atrofia e fibrose musculares, reduz a osteoporose e melhora a fungéo articular 34. Assim,
0 retorno a uma atividade fisica moderada (passeios lentos e promoc¢éo da mobilidade através
da realizag&o de exercicios de fisioterapia ou locomoc¢é&o dentro de 4gua) deve ser encorajado e
a duracéo e intensidade da reabilitacdo gradualmente aumentada e ajustada a cada paciente
individualmente. Os principais objetivos s&o a promoc¢édo da mobilidade articular e estimulacéo
do apoio do membro afetado .

Metafisaria I 0 8 . ’if
- 0 iva
Diafisaria “
Tra rsa "
y E al
U " Metafisaria A SedmEntar B

Figura 3 - Tipos de fratura tendo em conta o local (A) e a diregdo, nimero e a configuragdo das linhas de fratura (B)
(Adaptada de Shales C, 2008 32).

1.2.6 Endocrinologia

A tabela 12 exibe as frequéncias absolutas e percentagens da casuistica observada na area de
endocrinologia, de acordo com a espécie. Nos canideos, o hiperadrenocorticismo foi a patologia
mais frequentemente observada, constituindo 52,9% (n=9) das endocrinopatias nesta espécie.
Na espécie felina, o hipertiroidismo doi a patologia mais prevalente, constituindo 75% das
endocrinopatias observadas nesta espécie. O grafico 10 permite uma percecdo visual da

distribuicdo das diferentes patologias do sistema enddcrino, organizada por espécie animal.
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Tabela 12 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de endocrinologia por espécie animal.

ENDOCRINOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n)  felideos (%)

Diabetes insipidus central 1 5.9 0 0.0
Diabetes mellitus 4 23.5 2 25.0
Hiperadrenocorticismo 9 52.9 0 0.0
Hiperparatiroidismo 1 5.9 0 0.0
Hipertiroidismo 0 0.0 6 75.0
Hipoadrenocorticismo 1 5.9 0 0.0
Hipotiroidismo 1 5.9 0 0.0

Total 17 100.0 8 100.0

Grafico 10 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de endocrinologia.
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A diabetes mellitus € a doencga pancreética enddcrina mais comum no cao e no gato, embora
tenha sido apenas a segunda endocrinopatia mais frequentemente observada durante o estagio
curricular, com uma percentagem de 23,5% (n=4) e 25% (n=2), respetivamente. Esta doenca
caracteriza-se por uma diminuicdo absoluta ou relativa de insulina. Na maioria dos cées, a
diabetes mellitus é consequente a destruicdo autoimune das células 3 pancreaticas, levando a
uma insuficiéncia completa de insulina; os gatos, por sua vez, apresentam uma resisténcia
periférica a insulina que pode ser devida a diversos fatores, como obesidade, doengas
concomitantes, fatores alimentares ou administracéo de farmacos. Adicionalmente, a disfuncéo
das células B pancreaticas secundaria a deposigédo de substancia amiloide ou pancreatite pode
aumentar a suscetibilidade para diabetes mellitus em gatos com resisténcia periférica a insulina
36-38.

A diabetes mellitus tem uma maior prevaléncia em cdes de raca Samoyedo, Terrier
australiano, Schnauzer miniatura, Caniche miniatura e Pug e gatos de raca birmanés.
Desenvolve-se em caes com cerca de sete a nove anos e gatos com cerca de 10 anos, embora
possa aparecer em animais de qualquer idade. As cadelas e gatos machos castrados parecem
ter um risco mais elevado %. Os fatores de risco mais relevantes séo a raca, idade, obesidade e

0 consumo de dietas ricas em carboidratos 46,
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A insulina € uma hormona anabolica que normalmente transporta aminoacidos, acidos gordos,
glucose e eletrélitos para o interior das células e promove o crescimento celular através da
sintese proteica, de tecido adiposo e glicogénio *. Seja qual for a etiopatogenia, uma diminuicdo
na acdo da insulina resulta em hiperglicemia 3¢ %8, A hiperglicemia persistente provoca danos
endoteliais, imunossupressado e acaba por ser toxica para 0 organismo. Esta toxicidade (i.e.,
efeitos negativos resultantes da hiperglicemia crénica) suprime a secrecdo de insulina
inicialmente (reversivel), mas ao longo do tempo provoca uma destruicdo permanente nas
células B pancreaticas, perpetuando assim a doenga ’. Quando a hiperglicemia excede o limite
tolerado pelo rim (180 mg/dL em cées e 280 mg/dL em gatos), a reabsorcéo de glucose nos
tubulos proximais é incompleta e desenvolve-se glicosuria. A glucose atua como um agente
osmatico, promovendo a passagem de fluido para o lumen dos tubulos renais, que resulta em
politria e polidipsia compensatoria *. Para além de comprometer o transporte de glucose para
0 espago intracelular, a diminui¢éo da acéo da insulina também resulta numa menor mobilizagao
de aminoacidos e acido gordos para o interior celular, resultando em polifagia como forma de
compensacao para a deficiéncia energética a nivel celular 3. Assim, desenvolve-se um conjunto
de sinais clinicos como polidria, polidipsia, polifagia e perda de peso que podem ser detetados
através da histdria clinica. Para além disso, a falta de insulina resulta no catabolismo dos tecidos
muscular e adiposo e a hiperglicemia pode levar a doenca glomerular (em cées e gatos),
formacéo de cataratas (em c&es) e neuropatias periféricas (em gatos) 40-42 referido em 36,39 gjnajs
estes que podem ser detetados aquando do exame fisico %¢. A realizacdo de um hemograma,
bioquimicas séricas, analise completa de urina e ecografia € Util ndo s6 para o diagnostico de
diabetes mellitus como também na detecdo de alteracGes concomitantes 36 43, O diagndstico
definitivo é concluido quando, em conjunto com a histéria e sinais clinicos, estdo presentes
hiperglicemia persistente com glicostria 6. A hiperglicemia consequente ao stress pode
complicar o processo de diagnostico, pelo que pode estar indicada a mensuracdo da
concentracdo de frutosamina sérica para confirmacéo do diagndstico 3744,

O tratamento da diabetes mellitus inclui varias vertentes e varia com a gravidade da doenca.
Um maneio nutricional adequado pode minimizar as flutuacdes de glicose pos-prandial e um
horario de alimentagdo consistente (idealmente com 12 horas de intervalo) é mais importante
gue o tempo entre a administracdo de insulina 3745, A composicéo dietética ideal é discutivel,
mas uma combinacédo de baixos niveis de carboidratos e elevada concentracao proteica ou
baixos niveis de gordura com alta concentracéo de fibra insollvel resultam normalmente num
bom controlo glicémico, quando usadas em conjunto com a administragéo de insulina 46 referido em
37,47 e g referidos em 43,45 g gnimais obesos beneficiam de um programa para perda de peso, uma
vez que a obesidade é um fator de risco de diabetes 37 45, Existem insulinas de curta-acdo
(normalmente usada em pacientes hospitalizados com doenca grave ou cetoacidose diabética),
média-acao (séo o pilar da terapia e devem ser administradas imediatamente apos o diagndstico
ou assim que 0s animais iniciam a ingestao de alimento apds a estabilizagdo de uma crise) e
longa-acdo (ttm uma absorcdo, nadir e duracdo de acdo variaveis, aumentando o risco de

hipoglicémia e efeito Stomogyi) 34345, Apds o diagndstico e instauracgéo da terapia, os pacientes
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devem ser monitorizados para alteracdes na micgao, ingestao de agua, apetite, peso e estado
mental; devem ser realizadas curvas de glicémia a cada 10 a 14 dias apés cada ajuste na
insulinoterapia até o paciente estar estavel e a glicémia controlada 744, Uma vez bem controlada
a doenca, podem ser realizadas medi¢es da glicémia e/ou frutosamina a cada trés a seis meses
ou mais, com base na observacgado do animal por parte do proprietario 344, Devem ser realizadas
urocultura regulares (a cada trés a seis meses), independentemente de a uriandlise sugerir ou
nao infegéo 49 referido em 37 O prognostico para pacientes diabéticos € bom e os animas podem
viver com qualidade de vida por meses a anos se forem mantidos cuidados e monitorizacédo

atentos 37:43:45,

1.2.7 Oncologia

A tabela 13 exibe as frequéncias absolutas e percentagens da casuistica observada na area de
oncologia.

Tabela 13 - Distribuicdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de oncologia por espécie animal.

ONCOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Adenocarcinoma ceruminoso 1 5.6 0 0.0
Adenocarcinoma nasal 0 0.0 1 20.0
Adenocarcinoma gastrico 1 5.6 0 0.0
Adenocarcinoma mamario 2 11.1 1 20.0
Adenoma sebaceo 1 5.6 0 0.0
Adenoma adrenocortical 1 5.6 0 0.0
Adenoma mamario 1 5.6 0 0.0
Carcinoma das células escamosas 0 0.0 1 20.0
Carcinoma histiocitico cutaneo 0 0.0 1 20.0
Carcinoma ovarico 1 5.6 0 0.0
Hemangiossarcoma esplénico 2 111 0 0.0
Hiperplasia nodular benigna do bago 1 5.6 0 0.0
Linfoma nasal 0 0.0 1 20.0
Lipoma 4 22.2 0 0.0
Osteossarcoma 1 5.6 0 0.0
Pélipo hiperplasica gastrico 1 5.6 0 0.0
Sarcoma histiocitico no carpo 1 5.6 0 0.0
Total 18 100.0 5 100.0

Tal como ilustrado no grafico 11, a neoplasia mais frequentemente observada em cées foi o
lipoma (22,2%; n=4). Ja nos felideos, a distribuicdo de casos é respectiva a uma Unica ocorréncia
em cada classificacéo, ndo tendo sido observada uma tendéncia para o aparecimento de uma

patologia em particular.
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Grafico 11 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes

patologias da area de oncologia.
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Embora o nimero de casos observados tenha sido limitado, as neoplasias do sistema
hematopoiético constituem cerca de 30% de todas as neoplasias em felinos e 15 a 20% em
pacientes caninos, sendo o linfoma a neoplasia mais comum com essa origem em ambas as
espécies 50 5L 83 referido em 52 - |infoma é caracterizado por uma proliferagdo anormal de uma
populacdo monoclonal (ou, raramente, biclonal) de linfécitos malignos %2, E, de uma forma
geral, considerada uma doenca sistémica com origem em locais ricos em tecido linfoide. As
estruturas mais frequentemente afetadas sao o intestino em gatos e os linfonodos periféricos em
cdes, embora seja também possivel a presenca de outras apresentagdes com envolvimento
nasal, mediastinico, laringeo, traqueal, renal, hepético, esplénico, cutdneo ou do 50 51;53-56 referidos
em52 Qs principais fatores de risco para o aparecimento de linfoma incluem a presenca de infecéo
por FIV ou FelV, doenca intestinal inflamatdria e/ou imunossupressdo em gatos e fatores
ambientais (como a exposicao a herbicidas ou outros agentes quimicos e campos magnéticos
fortes) e comprometimento do sistema imunitario (terapias imunossupressoras, doencas
imunomediadas) em cies 50:51; 53 e 57-59 referidos em 52

As consequéncias patologicas do linfoma dependem do(s) sistema(s) organico(s)
envolvido(s), caracteristicas citologicas ou histologicas, perfil imunofenotipico do tumor e
presenca de sindromes paraneoplasicos (hipercalcémia, citopénias imunomediadas) 5% 5% 53.56 ¢
59-61referidosem 52 dando origem também a sinais clinicos distintos, que estdo sumarizados na tabela
14.

O processo diagndstico inclui a realizacdo de um hemograma, painel bioquimico, testes para
identificacdo de FIV e FeLV, uranalise, ecografia abdominal e radiografias toracicas (os principais
achados laboratoriais estdo sumarizados na tabela 14). As técnicas imagioldgicas avancadas
podem estar indicadas nos casos em que ha envolvimento nasal ou do sistema nervoso central.
A realizacdo de uma puncgdo aspirativa por agulha fina (PAAF) das massas e/ou 06rgaos

envolvidos pode estar indicada (figura 4), embora seja muitas vezes necessdria a realizagéo de
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uma bibépsia para que seja estabelecido um diagndstico definitivo, particularmente no caso de
linfoma intestinal 50: 53. 57-58 e 60 referidos em 52 - A jmunohistoquimica e detecdo de clonalidade sdo
testes adicionais que podem ser utilizados nos casos em que a analise histopatolégica ndo é
suficiente para chegar a resultados conclusivos 2.

Figura 4 - Citologia realizada a partir de pungdo aspirativa de um cdo com linfoma; é possivel verificar a existéncia
de uma populagdo homogénea de linfécitos de grandes dimensdes com nucléolos proeminentes e citoplasma
basofilico. A populagdo celular predominante é de maiores dimensGes que o neutréfilo também visivel no campo
(seta). Foi utilizada uma coloracgdo Diff-Quick, com uma ampliacdo de 1000x. (Adaptada de Vail D, 2009 51)

A maioria dos gatos com linfoma n&o necessita de hospitalizacédo para realiza¢éo do tratamento.
Os pacientes que se apresentam com dificuldades respiratérias (envolvimento mediastinico) ou
com desidratacdo e/ou hipovolémia consequentes a perdas gastrointestinais severas podem
requerer uma hospitaliza¢é@o a curto prazo durante ou antes do inicio da quimioterapia.

A terapia médica de eleicdo é a quimioterapia (indicada em pacientes com doenca néo
ressecavel ou multicéntrica) e a escolha do protocolo adequado depende da gravidade da
doenca *2.

Algumas apresentacdes, principalmente aquelas que envolvem uma doenga localizada
(algumas gastrointestinais, do sistema nervoso central, cutdneas e ganglionares periféricas),
podem ser resolvidas mediante remocéo cirdrgica, que pode ou ndo ser combinada com a terapia
médica *2. A radioterapia é também uma opg&o que esta normalmente reservada para pacientes
com apresentacdes localizadas de linfoma, sendo o tratamento de eleicdo para linfoma nasal 52
e 61 referidos em 52.

Em gatos com linfoma de grau intermédio a alto ou cdes com linfoma multicéntrico, o
tratamento de eleicdo é a quimioterapia utilizando um protocolo com ciclofosfamida,
doxorrubicina, vincristina e prednisona (CHOP) 5 52 62 Se houver suspeita ou presenca de
envolvimento renal ou do SNC, alguns autores adicionam agentes que atravessam a barreira
hematoencefalica, como lomustina ou citarabina 53 'éferido em 52 Qg protocolos de segunda linha
normalmente envolvem a administracdo de lomustina, clormetina, procarbazina, citarabina,
dactinomicina, melfalano, entre outros 53 © 54 referidos em 52:63:64 Qg protocolos de primeira linha para
as formas intestinais com infiltracdo superficial difusa (forma mais comum de linfoma intestinal)
incluem a administracéo de glucocorticoides em associacdo com clorambucilo; o tratamento de

segunda linha envolve normalmente a administracéo de outros alquilantes como a ciclofosfamida
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e lomustina 58 e 57 referidos em 52: 63 * A qualidade de vida dos pacientes aquando do tratamento vai

geralmente de boa a excelente 52,

O progndstico a longo prazo associado com linfoma em felinos é extremamente variavel e

altamente dependente da localizagdo anatdmica da doenca, terapia escolhida e resposta a

terapia pelo paciente %2, O tempo médio de vida em cdes tratados com o0s protocolos

guimioterapicos comuns é de cerca de um ano %2,

Tabela 14 - Sinais clinicos e alteragdes laboratoriais associados com linfoma

SISTEMA ORGANICO

SINAIS CLINICOS

ALTERAGOES
LABORATORIAIS

TRATO
GASTROINTESTINAL

Vémito, anorexia e perda de peso
Diarreia

Espessamento intestinal palpavel
Caquexia

Desidratacao

Anemia
Hipoalbuminémia

Hipocobalaminémia

Taquipneia
Dispneia
MEDIASTINO Anorexia e perda de peso
Abafamento dos sons cardiacos e pulmonares
Sindrome de Horner
Congestédo nasal )
) Anemia
Espirros .
TRATO . Neutrofilia
B Epistaxe ~
RESPIRATORIO ) Frequentemente sem alteracdes
Deformagcao facial
SUPERIOR i
Corrimento ocular
Diminuigao da retropulsao ocular
Estertores
LARINGE Alteracdes vocais
Engasgo
Vémito, anorexia e perda de peso o
o o Azotémia
RINS Poliuria e polidipsia .
. Anemia
Nefromegalia
FIGADO Hepatomegalia
Convulsées
SISTEMA NERVOSO | Alteragdes do estado mental
CENTRAL Deficiéncias do nervo cranial
Parésia ou paralise
Les@es cutaneas eritematosas Unicas ou multifocais, em forma A .
nemia
PELE de placa, de progressédo lenta e ocasionalmente pruriticas, -
. Neutrofilia
principalmente na cabeca ou face. .
Frequentemente sem alteracdes
Aumento de um linfonodo Unico ou de toda a cadeia ou
linfadenomegalia periférica generalizada.
LINFONODOS ) .
3 Anorexia, letargia e perda de peso
PERIFERICO ) ) ) . ;
Dispneia (envolvimento dos linfonodos orofaringeos)
Linfedema (na presenca de obstrugao linfatica)
MEDULA ) .
) Dor 6ssea com claudicagéo
OSSEA
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1.2.8. Pneumologia

A tabela 15 exibe as frequéncias absolutas e percentagens da casuistica observada na area de

pneumologia.

Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de pneumologia por espécie animal.

PNEUMOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Asma felina 0 0.0 3 27.3
Colapso Traqueal 2 16.7 0 0.0
Contuséo pulmonar 1 8.3 3 27.3
Edema pulmonar 2 16.7 2 18.2
Pneumonia 2 16.7 0 0.0
Pneumotorax 0 0.0 3 27.3
Sindrome respiratério dos braquicéfalos 3 25.0 0 0.0
Tromboembolismo pulmonar 2 16.7 0 0.0
Total 12 100.0 11 100.0

Os casos de pneumologia encontram-se distribuidos de forma muito homogénea pelas diferentes
patologias em ambas as espécies. O grafico 12 ilustra a distribuicdo dos casos observados na

area de pneumologia, de acordo com a espécie

Grafico 12 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes patologias
da area de pneumologia.
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O pneumotoérax foi uma das alterac6es mais frequentemente observadas, embora sé tenham
sido registados trés casos na espécie felina (27,3% dos casos de pneumologia nesta espécie).
A rutura da parede toracica, bronquios e parénquima pulmonar pode causar uma acumulagéo de
ar na cavidade toracica, mais especificamente entre o pulmao e a parece toracica, no espaco
pleural ou mediastinico. A lesédo mais comum € a rutura do parénquima pulmonar no seguimento
de um trauma toracico rombo com acumulacdo de ar no espaco pleural, levando a perda da
pressao negativa caracteristica da regiéo e colapso dos lobos pulmonares. Muitas vezes o local
de entrada do ar comporta-se como uma valvula unidirecional, levando a acumulacédo rapida de
ar e consequente aumento da pressao no espaco pleural (pneumotérax de tensdo) e rapida
deterioracdo do paciente 55,

Sinais clinicos como dispneia, respiracao de boca-aberta, cianose, taquipneia e dificuldade

a auscultacéo pulmonar devem alertar o médico veterinario para a possibilidade da existéncia de
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um pneumotdrax e necessidade de realizacdo de uma toracocentese que, se clinicamente
indicado, pode ser realizada antes da realizacdo do estudo radiografico do paciente. Por outro
lado, um pneumotdrax silencioso pode néo justificar uma toracocentese, mas 0s animais devem
ficar sob uma observacgéo atenta e monitorizacao constante para detecdo da presenca de esforco
respiratorio ©°.

A toracocentese é o meio de diagndéstico e medida terapéutica mais importante na presenca
de um pneumotorax e a aspiracdo de ar deve ser repetida até que a dificuldade respiratoria esteja
controlada . Se indicado, a toracocentese pode ser realizada bilateralmente °. Na maioria dos
casos, a porta de entrada do ar sela apds algumas horas sem necessidade de intervencao
adicional. Se houver necessidade de aspiracdo do ar por mais de trés vezes num periodo de 24
horas e o volume de ar aspirado ndo for progressivamente menor, entdo estd indicada a
colocagcdo de um tubo de toracostomia, de forma a permitir uma aspiracdo continua ou
intermitente. A toracotomia exploratéria raramente esta indicada, mas deve ser considerada em

casos em que a entrada de ar para o espaco pleural persiste apos trés dias de aspiragdo continua
65, 66

1.2.9. Oftalmologia

A tabela que se segue exibe as frequéncias absolutas e percentagens da casuistica observada
na area de oftalmologia. A partir da analise da tabela 16 e do gréafico 13 é possivel aferir que,
tanto em canideos (28,6%; n=4) como em felideos (66,7%; n=6), a Ulcera da cornea foi a

alterag&o ocular mais prevalente.

Tabela 16 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de oftalmologia por espécie animal.

canideos canideos felideos felideos

OFTALMOLOGIA (n) (%) (n) (%)
Cataratas 3 21.4 0 0.0
Glaucoma 2 14.3 0 0.0
Uveite 2 14.3 3 33.3
Protuséo da glandula da terceira palpebra 3 21.4 0 0.0
Ulcera da cérnea 4 28.6 6 66.7
Total 14 100.0 9 100.0

Grafico 13 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da area de oftalmologia.
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A uveite foi a segunda alteracao ocular mais frequentemente observada, constituindo 22% (n=5)
do total de casos de oftalmologia observados durante o estagio. Esta alteragéo é definida como
uma inflamacéo da tdnica vascular do olho (iris, membrana coroide e corpo ciliar) e constitui uma
das doencas oculares mais frequentes e uma das causas de cegueira mais comum em pequenos
animais 7 8,

As principais causas de uveite incluem a presenca de doencas infeciosas (p.e. bartonelose,
blastomicose, dirofilariose, doenca de Lyme, erliquiose, FeLV, FIV, hepatite infeciosa canina,
infecBes flngicas sistémicas, leishmaniose, peritonite infeciosa felina, riquetsiose e
toxoplasmose) 77 € 79 referidos em67:68 sindromes imunomediados (p.e. sindrome uveodermatoldgico,
panuveite, entre outros) 7 e 80-86 referidos em 67 nepplasias (p.e melanoma da iris ou sarcoma
associado a trauma) 71 78 e 87 referidosem 67: 68 & ' menos frequentemente, trauma 8,

Os sinais clinicos iniciais de uma uveite aguda incluem edema corneal, hiperémia
conjuntival, congestao dos vasos da esclera, hipdpion, hifema, miose, celularidade do humor
vitreo, corioretinite e hipotonia. A uveite crénica pode causar edema e neovascularizagao
corneais, hipdpion, sinequias posteriores, precipitados queraticos, hifema, formacao de
cataratas, degeneracao vitrea, degeneracéo da retina, descolamento da retina e atrofia do globo
ocular 70, 71 e 74 referidos em 67_

O tratamento da uveite pode ser especifico (dirigido a causa) ou inespecifico (farmacos anti-
inflamatoérios e midriaticos) 7173 75 referidos em 67: 69 Davido & elevada percentagem de doengas
sistémicas associadas a presenca de uveite em cées, estd recomendada a realizacdo de uma
abordagem diagndstica detalhada antes da instituicdo de uma terapia anti-inflamatoria
sintomatica ¢’. Os animais com uveite dolorosa e nédo responsiva a terapia podem beneficiar de
enucleacdo como medida para aliviar o desconforto 68,

A abordagem diagndstica indicada para investigacdo da causa de uveite inclui a recolha de
uma histéria clinica detalhada (incluindo histérico de vacinacao) e realizacdo de exames fisico e
oftalmolégico, hemograma, andlises bioquimicas, urianalise, estudos imagioldgicos toracicos e
abdominais, ecografia ocular, testes serolégicos apropriados, histopatologia do tecido ocular
guando disponivel e, em alguns casos, citologia do humor aquoso e vitreo 7173 € 76 referidos em 67, 68
O conhecimento dos agentes infeciosos endémicos ou doencas mais comuns pode ajudar na

abordagem diagnostica inicial 7.

1.2.10. Cardiologia

A tabela 17 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada
na area de cardiologia, distribuidas de acordo com a espécie.

Em canideos, a doenca cardiaca com maior expresséo foi a doenca mixomatosa da valvula
mitral, representando 35,3% (n=4) dos casos de cardiologia observados nesta espécie. Nos
felideos, a cardiomiopatia hipertréfica constituiu 85.7% (n=6) do numero total de gatos com
doenca cardiaca observados. O grafico 14 ilustra a diferenca entre canideos e felideos, expressa

em percentagens.
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Tabela 17 - Distribuigcdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de cardiologia por espécie animal.

CARDIOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Cardiomiopatia dilatada 3 17.6 0 0.0
Cardiomiopatia hipertréfica 0 0.0 6 85.7
Doenc¢a mixomatosa da valvula mitral 4 23.5 0 0.0
Estenose adrtica 1 5.9 0 0.0
Efuséo pericardica 2 11.8 1 14.3
Total 10 100.0 7 100.0

Grafico 14 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da area de cardiologia.
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A doenca valvular cronica, também denominada endocardiose, doen¢a mixomatosa ou doenca
degenerativa da véalvula mitral, é responsavel por cerca de 75% dos casos de doenca cardiaca
em caes e cerca de 10% do numero total de casos diagnosticados em clinica geral. Quase todos
0s caes de porte pequeno desenvolvem algum grau de degeneracgdo valvular a medida que
envelhecem 88 89, 93 referidoem 90 A y3lyula mitral € a mais frequentemente afetada, mas as lestes
degenerativas envolvem também a valvula triclspide em alguns cdes ° °'. Os cdes mais
afetados sao os de porte pequeno a médio (cavalier King Charles, caniche miniatura, chihuahua,
spitz, fox terrier, cocker spaniel, pequinés, teckel, boston terrier, pinscher miniatura, whippet) de
média idade ou mais velhos. A prevaléncia e gravidade da doenga aumentam com o avancar da
idade dos pacientes. Ambos os sexos sdo igualmente prevalentes, embora nos machos a doenca
tenda a aparecer numa idade mais precoce e a desenvolver-se mais rapidamente 94-96 referidos em
90; 91, 92.

Embora o processo patogénico especifico seja pouco claro, pensa-se que o stress mecanico
e multiplos estimulos quimicos estejam envolvidos. As alteragdes valvulares patolégicas
desenvolvem-se progressivamente com a idade, sendo que as les@es iniciais consistem em
pequenos ndédulos nas margens livres da valvula que, com o tempo, se tornam maiores e
coalescem para formar placas que aumentam a espessura e distorcem a forma da valvula. Esta
degenerescéncia intersticial mixomatosa enfraquece a valvula e as suas cordas tendinosas. As
valvulas afetadas ficam gradualmente insuficientes porque os seus bordos nao coaptam
adequadamente e a regurgitacdo desenvolve-se progressivamente ao longo de meses ou anos.
A partir dai, iniciam-se as alteracdes patofisioldgicas associadas ao excesso de sangue no lado
afetado do coracdo. A pressdo arterial média mantém-se normalmente baixa durante este
periodo, exceto se houver um aumento repentino no volume de sangue regurgitado (por exemplo
por rutura de uma corda tendinosa). A medida que a degenerescéncia da valvula piora, o

progressivamente maior volume sanguineo movimenta-se de forma pouco eficiente entre o
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ventriculo e o atrio, diminuindo o volume de sangue que passa para a aorta. Os mecanismos
compensatorios (aumento da atividade simpatica e ativacdo do sistema renina-angiotensina-
aldosterona) aumentam o volume sanguineo numa tentativa de corresponder as necessidades
circulatérias do organismo e desenvolvem-se outras lesdes secundarias a todo o processo. As
alteracbes compensatérias nos volumes cardiaco e sanguineo permitem que 0s caes
permanecam assintomaticos durante um periodo prolongado. O aumento do volume atrial
esquerdo pode tornar-se bastante significativo antes do aparecimento de quaisquer sinais
clinicos de insuficiéncia cardiaca, e alguns cdes nunca chegam a demonstrar sinais. A medida
que a pressao hidrostatica nos capilares e veias pulmonares aumenta, a drenagem linfatica
pulmonar aumenta também como forma de compensacdo. Quando a pressdo hidrostatica
excede o limite suportado pelos vasos linfaticos, desenvolve-se edema. A hipertensédo pulmonar
secundéria ao aumento cronico da pressdo no atrio esquerdo e agravamento da regurgitacéo
pela valvula tricispide levam ao aparecimento de sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva em
muitos casos com doenga avancada % %97,

O diagnoéstico definitivo é realizado mediante a identificagao de uma valvula mitral anormal
e evidéncia de insuficiéncia valvular (ha auséncia de outra doenca cardiaca) durante um estudo
ecocardiogréfico. O teste de elei¢cdo para monitorizacdo de cdes com doenca valvular crénica
a radiografia toracica, que deve ser realizada em intervalos regulares (por exemplo anualmente)
para identificacdo de um aumento progressivo da silhueta cardiaca °°. A eletrocardiografia é util
em pacientes com suspeita de arritmias cardiacas. Tem um valor limitado na identificacdo de
cardiomegalia e quase nulo no diagndstico de insuficiéncia cardiaca °°. As andlises biogquimicas
e hemograma séo raramente Uteis no diagnoéstico de doenca valvular cronica, mas podem ajudar
excluir doencas concomitantes como endocardite bacteriana ou doencas hepéaticas ou renais que
podem complicar o maneio terapéutico da doenca cardiaca. O doseamento de péptido
natriurético tipo B pode ajudar na detecdo precoce de doenca cardiaca, uma vez que 0s seus
niveis aumentam no sangue a medida que a gravidade da doenca valvular aumenta °.

O tratamento dos pacientes com doencga valvular crénica depende do grau de progressao
da doenca. O Colégio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) estabeleceu um
sistema de classificacao da doenca valvular crénica (tabela 18) ajustavel a maioria dos pacientes
e que pode servir de linha de base aquando do estabelecimento de um plano adequado para o
maneio destes animais %. As guidelines para o maneio terapéutico de paciente com doenca
valvular crénica propostas pela ACVIM em 2009 estdo sumarizadas na tabela 19 8 9899,

Nos casos de estabelecimento de insuficiéncia cardiaca severa deve realizar-se uma terapia de
emergéncia com farmacos diuréticos por via endovenosa, suplementacdo com oxigénio,
farmacos vasodilatadores e agentes inotropicos. Quando a insuficiéncia cardiaca é refrataria a
terapia inicial pode iniciar-se a terapia com farmacos diuréticos (tiazidicos, espironolactona,
torasemida) e vasodilatadores adicionais (hidralazina, amlodipina) e/ou digoxina. A tosse € uma
complicagéo frequente consequente a cardiomegalia, compressao das estruturas adjacentes e
possivel colapso bronquial em certas racas e pode ser controlada com agentes

broncodilatadores, antitlissicos e anti-inflamatérios .
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Embora a doenca valvular crénica esteja associada a uma evolucao relativamente benigna, cerca

de 25% dos cédes nédo resistem a doenga e, mesmo com uma terapia adequada, cerca de 50%

com insuficiéncia cardiaca morrem nos primeiros seis a 12 meses 100 ¢ 101 referidos em 90

Tabela 18 — Diretrizes para o diagndstico da gravidade da doenga valvular crénica, baseadas na declaragdo de

consenso realizada pelo ACVIM, em 2009 (Adaptada de Patterson M, 2012 38)

ESTADIO CRITERIOS
Paciente de risco mas sem evidéncias da doenca (p.e. cées de ragas predispostas como
A cavalier King Charles spaniel). Sem murmurio audivel.
Assintométicos — apresentam murmurios da regurgitacdo mitral resultante da doenca
B1 valvular mas ndo sao identificadas evidéncias de remodelamento cardiaco a radiografia ou
ecocardiografia.
Assintoméaticos - apresentam murmurios da regurgitacdo mitral resultante da doenca
B2 valvular e evidéncias de remodelamento cardiaco a radiografia ou ecocardiografia.
Presenca de sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca e alteracdes estruturais. Alguns
pacientes serdo apresentados pela primeira vez e outros terdo uma reincidéncia apds o
¢ tratamento, pelo que as opg¢Oes terapéuticas para esta fase podem ser diferentes. Estes
pacientes sao tipicamente mantidos em casa aquando da terapia.
Presenca de sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca e altera¢des estruturais refratarios a
D terapia convencional ou estado terminal da doenca. Estes pacientes requerem

hospitalizacdo aquando da terapia.

Tabela 19 - Diretrizes para o tratamento de doenga valvular crénica, baseadas na declaragdo de consenso realizada

pelo ACVIM, em 2009 (Adaptada de Patterson M, 2012 88)

ESTADIO TERAPIA RECOMENDADA OUTROS TRATAMENTOS POSSIVEIS
A NenhumaNterapla_ ffelrmacologlca Nenhum
51 ou alteracao nutricional.
~ . IECAs, Betabloqueadores, Pimobendan, Digoxina,
B2 N&o existe consenso. . . ~ .
Amlodipina, Espironolactona., Alteragfes na dieta
Furosemida, Pimobendan,
CAGUDO | OXgenoterapia, Drenagem IECAs, Nitroglicerina
pleural, Sedacao (p.e.
buprenorfina)
Furosemida, Pimobendam, Espironolactona, Digoxina, Diltiazem, Beta-
C CRONICO | IECAs (p.e. enalapril), Dieta bloqueadores, Dieta adequada, Antitussicos (p.e.
adequada codeina), Broncodilatadores (p.e. teofilina)
Furosemida, Dieta adequada, Pimobendan, Dobutamina, Nitroprussiato, Sildenafil,
D AGUDO " .
Espironolactona Broncodilatadores
D CRONICO | Furosemida, Espironolactona Amlodipina ou hidroclorotiazida, Pimobendan,
» ESP Digoxina, Sildenafil, Antitissicos, Broncodilatadores
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1.2.11. Odontoestomatologia

A tabela 20 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada
na area de odontoestomatologia, onde a totalidade dos casos de odontoestomatologia (n=10)
em canideos diz respeito a doenca periodontal e, em felideos, trés de cinco casos (60%) dizem
respeito a gengivoestomatite cronica. O gréafico 15 ilustra a diferenga entre canideos e felideos,

expressa em percentagens.

Tabela 20 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de odontoestomatologia por espécie

animal.
ODONTOESTOMATOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Doenca periodontal 10 100.0 2 40.0
Gengivoestomatite crénica felina 0 0.0 3 60.0
Total 10 100.0 5 100.0

Grafico 15 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de odontoestomatologia.
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A doenca periodontal constitui a doenga mais comum da cavidade oral canina e felina e é
caracterizada pela inflamacdo do periodonto (estrutura composta pela gengiva, ligamento
periodontal, cemento e 0sso alveolar) induzida pela placa bacteriana que se acumula ao longo
do tempo (figura 5). A gengivite, seguida da inflamacdo das restantes estruturas periodontais
(periodontite), pode levar a infecdo oral crénica, bacteriemia, dor e perda dentaria 192 103,

O diagndstico deve ser estabelecido através da realizagdo de um exame oral sob anestesia
e radiografia dentaria. A periodontite leva a reabsor¢éo 6ssea com consequente perda da ligagéo
entre o dente e a mandibula ou maxila 1,

Com um controlo adequado da placa bacteriana e higiene oral consistente, a gengivite é
uma doenca reversivel. Pelo contrario, a periodontite € uma condicao progressiva e irreversivel.
O tratamento tem como objetivos a remocédo da placa dentaria e fatores predisponentes (como
célculo ou dentes supranumerarios) de forma a reduzir a inflamag&o da gengiva e diminuir a
progresséo da doenca e envolvimento de outros locais. Qualquer tratamento profissional deve
ser seguido de cuidados de higiene adequados em casa de forma a evitar o reaparecimento das
lesBes e progresséo da doenca 1%,

A doenca periodontal pode ser prevenida através da realizagdo de um exame oral periodico,
habitos de higiene oral com inicio em idade precoce e higienizacéo profissional da cavidade oral

guando indicado %4,
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Figura 5 - Fotografia da cavidade oral de um c3o0 com doenca periodontal. E possivel observar a acumulacio de
placa dentaria bem como uma hiperémia gengival secunddria ao processo inflamatério instalado (Fotografia

gentilmente cedida pelo HVL).

1.2.12. Otorrinolaringologia

A tabela 21 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada

na area de otorrinolaringologia. Os canideos com corpos estranhos nasais representam 55,6%

(n=5) dos casos de otorrinolaringologia observados nesta espécie. Em felideos, os casos mais

frequentes séo de rinite cronica e sinusite cronica linfoplasmocitéaria, com um total de 2 casos

cada. O gréfico 16 ilustra esta distribuic&o.

Tabela 21 - Distribui¢do da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de otorrinolaringologia por espécie

animal.
canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)

OTORRINOLARINGOLOGIA

Sinusite necrética purulenta 1 11.1 0 0.0
Sinusite crénica linfoplasmocitéaria 0 0.0 2 33.3
Corpo estranho nasal 5 55.6 0 0.0
Otohematoma 2 22.2 0 0.0
Paralisia laringea 1 111 1 16.7
Rinite Cronica 0 0.0 2 33.3
Rinite Purulenta 0 0.0 1 16.7
Total 9 100.0 6 100.0

Grafico 16 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da area de otorrinolaringologia.
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A rinite constitui uma inflamacao da mucosa nasal que pode ter etiologia viral (herpesvirus,

calicivirus, influenza), bacteriana (bordetelose,

estreptococose),

fungica (aspergilose,
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criptococose, esporotricose, histoplasmose, blastomicose, Pneumocystis carinii, coccidiomicose,
Paecilomyces lilacinus), neurogénica, neoplasica (p.e. carcinoma das células escamosas), ou
outras (p.e. polipos inflamatérios, corpos estranhos, rinite linfoplasmocitaria idiopatica, rinite
alérgica) 105106,

Os sinais clinicos mais frequentes sdo 0s espirros, corrimento nasal, dor e dispneia,
associados a outros sinais dependentes da causa da rinite (p.e. corrimento ocular, anorexia ou
linfadenomegalia na presenca de algumas doencas infeciosas, estertores e aumento do tempo
de inspiracdo na presenca de uma obstrucao das vias aéreas superiores, tosse acompanhada
de sinais de gastroenterite, dermatite em casos de atopia, epistaxis na presenca de infecdes
fungicas ou neoplasias ou deformagédo da face na presenca de sinusite ou halitose na presenca
de doenca periodontal) 1% 107. 108 Para além da recolha da histéria pregressa (idade, inicio dos
sinais, ambiente e exposi¢cdo a agentes irritantes, sazonalidade, estado vacinal, historia de
infecdo respiratoria, contacto com outros animais e seu estado de saude, prurido) e observacao
dos sinais clinicos, esta indicada a realizagdo de testes de diagnéstico complementares como
radiografia, TAC (tomografia axial computorizada) e/ou RM (ressonancia magnética) da cabeca
(para investigar a presenca de sinusite, neoplasia, infecdo fungica e/ou doenca periodontal),
exame da cavidade oral, rinoscopia (para confirmacgéo da presenc¢a de inflamacgdo da mucosa
nasal e/ou identificacdo de causas obstrutivas) com bidpsia (para determinar a causa da
inflamacéo através de uma posterior andlise histopatolégica), serologia (para diagnéstico de
aspergilose), perfil de coagulacdo (para exclusdo de coagulopatias na presenca de epistaxis,
citologia do corrimento nasal (para determinagdo do tipo de processo inflamatdrio presente, p.e.
predominantemente eosinofilico ou neutrofilico) com possivel realizacdo de testes moleculares
como PCR para identificacdo de estirpes patogénicas da cavidade nasal 07-108.109 O tratamento
da rinite é varidvel consoante a sua etiologia, podendo estar indicada por exemplo a
administracdo topica elou sistémica de antibidticos, antifingicos, antiparasitarios, anti-
histaminicos ou quimioterdpicos ou a remoc¢do de um eventual corpo-estranho mediante

rinoscopia 107108,

1.2.13. Ginecologia, andrologia e obstetricia

A tabela 22 que se segue exibe as frequéncias absolutas e percentagens da casuistica

observada nas areas de ginecologia, andrologia e obstetricia.

Tabela 22 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de ginecologia, andrologia e obstetricia
por espécie animal.

GINECOLOGIA, ANDROLOGIA E OBSTETRICIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Criptorquidismo 1 14.3 1 25.0
Hiperplasia prostatica benigna 1 14.3 0 0.0
Quisto prostatico 1 14.3 0 0.0
Distocia 1 14.3 1 25.0
Piometra 2 28.6 2 50.0
Teratoma ovarico 1 14.3 0 0.0
Total 7 100.0 4 100.0
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Os casos observados nesta area encontram-se distribuidos de forma homogénea pelas
diferentes patologias em ambas as espécies. O grafico 17 ilustra esta distribuicdo, numa

organizacdo de acordo com a espécie.

Grafico 17 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de ginecologia, andrologia e obstetricia.
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Apesar da diferenca entre a prevaléncia das vérias patologias ndo ser significativa, a piometra
foi a mais frequentemente observada em ambas as espécies, constituindo 28.6% (n=2) e 50%
(n=2) dos casos de ginecologia, andrologia e obstetricia em cdes e gatos, respetivamente. A
pidmetra € uma doenca relacionada com o sistema enddcrino feminino, menos comum em gatas
que em cadelas. Embora esteja envolvida uma infecdo bacteriana, o fator desencadeante de
todo o processo € a presenca de progesterona durante o diestro ou secundéria a administragédo
exdgena. Assim, a pibmetra surge quase exclusivamente em cadelas nos dois meses apds o
estro, uma vez que os elevados niveis de progesterona caracteristicos da fase luteinica induzem
um excesso de atividade glandular, baixa atividade do miométrio e fechamento da cérvix uterina,
provocando uma acumulacdo de secrecfes que permitem o sobrecrescimento bacteriano. A
bactéria mais comummente envolvida é a Escherichia coli, que € um microrganismo comensal
da flora vaginal 110 111,

A pibmetra é mais comum em cadelas de idade avancada, mas pode ocorrer em fémeas
mais jovens 10111 A histéria clinica € normalmente compativel com a presenca de estro nos
dois a trés meses anteriores e os sinais clinicos podem iniciar-se logo no final do estro. E
frequentemente observada pelos proprietarios a presenca de um corrimento seroso ou purulento
embora, em alguns casos, ndo exista corrimento algum (pidmetra fechada). Nestes casos, as
cadelas apresentam-se inicialmente por um problema médico com alteragbes compativeis com
doenca sistémica, e ndo por um problema associado ao sistema reprodutor. O sinal clinico mais
comum € polidria e polidipsia, mas os animais podem também apresentar depressao, anorexia,
vomito, febre, anemia, desidratacdo ou ndo demonstrar qualquer tipo de sinal. Se nao for
removida a fonte da infecéo, estes sinais clinicos podem evoluir para um quadro de desidratacéo
severa, endotoxémia, choque, coma e culminar na morte do animal. Assim, a piémetra deve
constar sempre na lista de diagnésticos diferenciais associados a uma fémea inteira com doenca
sistémica 11,

O diagndstico definitivo é realizado com uma avaliagcdo ecografica abdominal, mediante a
qual é possivel observar um utero cheio de conteddo numa localizagao dorsal a bexiga e com

extensdo para a restante cavidade abdominal. A radiografia abdominal € menos sensivel, mas
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também pode ser diagnéstica. O hemograma revela normalmente a presenca de leucocitose,
embora possa estar normal em alguns casos de pidmetra aberta 1.

As opcOes terapéuticas sdo as mesmas em gatas e cadelas, exceto o0 maneio médico, que
€ desaconselhado nas gatas. Deve ser instituida uma fluidoterapia para correcdo da
desidratacdo ou choque, se presentes. A ovariohisterectomia é o tratamento de eleicdo. Em
animais com um estado geral grave, o Utero é a fonte da endotoxémia e deve ser removido o
mais cedo possivel (figura 6), pelo que a cirurgia deve ser realizada assim que o animal estiver
reidratado e estavel a nivel cardiovascular 110 111,

A taxa de sucesso do maneio médico € mais baixa e a incidéncia de complicagbes maior
guando comparadas com as do maneio cirlirgico, no entanto, esta opgéo pode ser considerada
em cadelas com interesse reprodutivo, na auséncia um quadro clinico grave. O tratamento
médico consiste na administragdo de prostaglandinas F2 alfa e antibioterapia de largo espetro.
As cadelas no segundo més do diestro (mais de 30 dias apés o estro) respondem melhor a
terapia, uma vez que o corpo liteo se encontra numa fase mais madura e, consequentemente,
mais predisposto a lise. As cadelas devem ser reavaliadas duas semanas apés a terapia, a
quantidade de conteldo uterino deve estar consideravelmente menor ou ausente, a leucocitose

deve estar resolvida e o corrimento ausente, seroso ou mucoso claro 110111,

Figura 6 - Fotografia intra-cirdrgica de um Utero de gata preenchido por fluido, consistente com a presenca de uma
piémetra fechada (Fotografia gentilmente cedida pelo HVL).

1.2.14. Neurologia

A tabela 23 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada

na area de neurologia.

Tabela 23 - Distribui¢do da casuistica relativa as diferentes patologias da drea de neurologia por espécie animal.

NEUROLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Hérnia discal 5 55.6 0 0.0
Polirradiculoneurite 1 111 0 0.0
Sindrome vestibular 3 33.3 0 0.0
Total 9 100.0 0

Apenas foram observados casos na espécie canina e, dos nove animais observados, cinco

(55,6%) foram diagndsticados com hérnia discal.
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A doenca do disco intervertebral é a causa mais comum de dano espinal no cdo e mais
importante doenca degenerativa da coluna vertebral nesta espécie 12 113 e estudos
imagioldgicos (radiografia, TAC e RM) para confirmagéo da existéncia e localizagdo da lesao
sendo, ha sua maioria, provocada por um processo degenerativo do disco intervertebral que
provoca a perda da sua normal arquitetura e funcéo, resultando numa alteracéo da forma e/ou
herniac&o do disco para o interior do canal vertebral 115116 referidosem 114 - Anasgr da degeneracio
do disco intervertebral ser a causa mais frequente de hérnia discal, esta alteracdo também pode
ocorrer apos um evento traumatico 116 referidoem 114 * A doencga do disco intervertebral pode afetar
gatos mas € mais comum em cédes, manifestando-se em aproximadamente 2% da populagdo
canina, sendo que 73% dos casos ocorre em cées de racas condrodistroficas 117 € 118 referidos em 114
nomeadamente teckels. Outras racas predispostas incluem o beagle, cocker spaniel, shih tzu,
pequinés, Ihasa apso, welsh corgi e caniche 117 referidoem 114 “ A mgajoria dos pacientes tem entre
dois e sete anos de idade e ndo parece existir nenhuma predisposi¢io sexual 119 referidoem 114

Os discos intervertebrais sao constituidos por um anel fibroso exterior e um nucleo pulposo
interior e funcionam como um amortecedor da tensdo exercida sob a coluna vertebral. Em
animais de racas condrodistréficas, o disco sofre uma metaplasia condroide caracterizada pelo
endurecimento do nicleo pulposo e enfraquecimento do anel fibroso 120 referidoem 114 - A medida
que a degeneracao progride, ha uma perda na fungéo normal do disco, podendo ocorrer extrusdo
do seu material (lesédo Hansen tipo I). Em animais de outras ragas (ndo condrodistréficas), esta
degeneracgéo ocorre normalmente numa fase mais tardia e envolve uma metaplasia fibrosa do
disco, que perde espessura e aumenta o risco de herniagdo (lesdo Hansen tipo II) 114,

A gravidade e tipo de sinais clinicos depende da quantidade de material protruso, volume
da massa compressiva e localizacao da lesdo. Quanto mais rapida a protusao do disco, maior a
compresséo da espinal medula e mais severos o0s sinais clinicos. As lesGes na regido cervical
provocam normalmente sinais associados a dor por elas provocada (rigidez, claudicacao, paresia
elou paralise dos membros anteriores, cabeca baixa e espasmos musculares cervicais); as
lesBes na regido toracolombar provocam manifestacéo de varios graus de dor espinal, cifose,
ataxia, paresia e paralise. As hérnias discais também podem manifestar-se através de sinais
clinicos inespecificos como intolerancia ao exercicio, diminuicdo do apetite, vocalizagao,
alteracdes locomotoras e/ou disfungdo urinaria 4.

O diagnostico de doenca do disco intervertebral é suportado pela anamnese, historia clinica,
exame fisico e exame neurologico e confirmada pela realizacdo de estudos imagiolégicos
(radiografia, TAC e RM) 12 114 121 Devem ser realizadas andlises laboratoriais de rotina
(hemograma, painel bioguimico, uranalise, andlise do liquido cefalorraquidiano) para excluséo
de outras alteracdes. Os diagnésticos diferenciais incluem discoespondilite, meningite, mielite,
fratura, luxacdo ou instabilidade vertebrais, hemivértebra, neoplasia, quistos, sindrome da cauda
equina, émbolo fibrocartilaginoso, doenga intracraniana, mielopatia degenerativa, osteoartrite
severa e rutura bilateral do ligamento cruzado cranial 4,

A escolha entre um maneio conservador e a opg¢éao cirirgica depende do grau de leséo e

esta esquematizada na tabela 24. O maneio conservador inclui o confinamento em jaula durante
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quatro a seis semanas com 0 objetivo de permitir a restauracdo da integridade do anel fibroso e
diminuir a probabilidade de agravamento da hérnia. Podem ser realizados exercicios de
fisioterapia para manter a salde muscular e articular. A utilizagdo de cadeira-de-rodas € uma
boa opgdo em animais com perda de mobilidade permanente, desde que os proprietarios possam
manter os cuidados e atencao necessarios nesses casos. Em animas com défices neurolégicos
severos, que ndo respondem ou agravam com a terapia conservadora ou tém episédios
recorrentes de hérnia discal, sdo candidatos ao tratamento cirargico. A abordagem cirargica
depende da localizacéo da lesao (a técnica slot ventral esta indicada para resolucédo de hérnias
cervicais e a hemilaminectomia dorsal para a descompresséo de hérnias toracolombares) mas o
objetivo € a descompressdo da medula espinal. Todos 0s animais submetidos a uma
descompressdo cirdrgica devem ser confinados numa jaula durante quatro semanas. A
acupuntura pode ser uma alternativa razoavel para o controlo da dor em animais com doenca

cronica do disco intervertebral 4.

Tabela 24 - Opc¢do terapéutica indicada em fungdo do estado geral do paciente. (Adaptada de Bubenik L, 2006 114)

GRAU ESTADO NEUROLOGICO TRATAMENTO

Maneio conservador com terapia analgésica
Confinamento em jaula

Considerar a opc¢ao cirurgica se a dor ndo resolver

Dor espinal sem défices
neurolégicos.

Parésia ambulatdria ligeira a Maneio conservador
Il moderada com défices Considerar opgao cirdrgica em caso de
propriocetivos conscientes. agravamento ou ndo resolucéo em 24 a 48 horas

Parésia ndo ambulatéria com ou .
1 ~ L Opcéao cirurgica
sem retencao urinaria.

Paralise com retencéo urinaria e

a fungéo sensorial intacta. Opgao cirtirgica
\Y Paralise com retencédo urinaria e
b | paralisia sensorial e motora Opcao cirdrgica
completa.

Estes pacientes devem ser monitorizados para a recorréncia ou agravamento dos sinais clinicos
e automutilacdo nos casos em que ha perda de sensibilidade. Os animais que beneficiam de
uma descompressao cirdrgica recuperam mais rapidamente e tém melhores resultados que
aqueles tratados de forma conservadora 122124 referidos em 114 Em gnimais com manutencédo da
funcdo sensorial o prognéstico é favoravel e a taxa de recuperagdo espectada € de 70 a 100%
122-126 referidos em 114 - Qg gnimais com perda sensorial completa tém um progndstico reservado e a
taxa de recuperacdo € muito variavel (zero a 75% 126-129 referidosem 114) ' progndstico é tanto mais
grave quanto mais tempo passar sem ganho de sensibilidade e/ou inicio da terapia 126-129 referidos
em 114 A taxa de recorréncia é de cerca de 6% em pacientes submetidos a descompress&o
cirlrgica (esta taxa em maior em cées de racas condrodistréficas) e maior em animais tratados

de forma conservadora 130 referidoem 114,
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1.2.15. Toxicologia

A tabela 25 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada

na area de toxicologia.

Tabela 25 - Distribuigdo da casuistica relativa as diferentes patologias da area de toxicologia por espécie animal.

TOXICOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Intoxicagao por Etilenoglicol 1 16.7 0 0.0
Intoxicagado por rodenticida anticoagulante 2 33.3 0 0.0
Intoxicacdo por Thaumetopoea pityocampa 2 33.3 0 0.0
Organofosforado 1 16.7 0 0.0
Permetrinas 0 0.0 1 100.0
Total 6 100.0 1 100.0

Os casos observados nesta area encontram-se distribuidos de forma homogénea pelas
diferentes causas de intoxicacdo, sendo a espécie felina representada apenas por um caso de
intoxicagdo por permetrinas. O gréafico 18 ilustra a distribuicdo dos casos de intoxicagédo pelos
diferentes xenobidticos.

Grafico 18 - Representacdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) das diferentes
patologias da drea de toxicologia.
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A Thaumetopoea pityocampa (comummente designada lagarta do pinheiro ou processionaria)
representa um perigo para a saude publica na medida em que o contacto direto com a lagarta
pode induzir reacdes alérgicas severas tanto em pessoas como em animais 131 referido em 132,133,131
e 134-137 referidos em 138 Fstes insetos sdo encontrados maioritariamente em ambientes rurais e
urbanos préximos da bacia do Mediterraneo e Costa sul do Atlantico 139 referidoem 132 - A toxicidade
associada a esta lagarta € provocada pelo contacto com as estruturas pilosas venenosas
existentes na sua superficie, que penetram a epiderme e provocam uma reacao urticaria através
da libertacdo de toxinas 140 referido em 132; 133; 138

O contacto com a lagarta do pinheiro induz uma reacgdo alérgica local severa podendo
provocar lesdes na cavidade oral (edema, glossite, ptialismo, formacao de vesiculas, ulceracao
e necrose que pode ir de focal superficial a severa) (figura 7), pele (urticaria) e olhos (conjuntivite,
queratite com infiltrados celulares na cérnea e uveite anterior), que podem ser seguidas ou néo
de manifestacBes sistémicas (dor abdominal, gastroenterite, vomito, dispneia, rinofaringite,
bronquite, hipertermia, hipovolémia ou hipertensao, diarreia ou choque anafilatico) 141-142 referidos
em 132 133 138 |mediatamente apdés o contacto, os animais ficam nervosos, deglutem com

frequéncia e tentam tocar na boca com as patas da frente **8. Os efeitos da reacdo alérgica sdo
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tanto mais severos quanto maior o tempo decorrido entre o contacto com a lagarta e a lavagem
da cavidade oral 132138, Num estudo de 109 casos, a taxa de sobrevivéncia foi de 97% 32,

O tratamento indicado para estes animais é de suporte e controlo da reagdo alérgica. Deve
proceder-se a remocao das estruturas pilosas presentes na superficie da pele e lavagem da area
afetada com agua quente e sabéo, seguida da aplicacao de gelo. Pode administrar-se farmacos
anti-histaminicos e glucocorticoides por via tdpica e/ou sistémica. Se houver comprometimento
das vias aéreas esta indicada a administracao de broncodilatadores por via parenteral e, se

necessario, o paciente deve ser entubado de forma a manter uma via aérea permeéavel| 14314°

referidos em 133

7

O progndstico da toxicidade por Thaumetopoea pityocampa € excelente desde que

atempadamente identificado, com um tempo de hospitalizacdo normalmente curto 32,

A ] . aamyy O TR

Figura 7 - Reconstrugdo cutanea facial apds necrose dos tecidos consequente a intoxicagdo por Thaumetopoea
pityocampa. A, Necrose dos tecidos em volta da boca e consequente queda; B, Descolamento cirurgico do tecido
viavel de forma a permitir um encerramento com a menor tensdo possivel. C, Resultado final. (Fotografias
gentilmente cedidas pelo HVL).

1.2.16. Hematologia

A tabela 26 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada
na area de hematologia e imunologia.

Tabela 26 - Distribui¢do da casuistica relativa as diferentes patologias da area de hematologia e imunologia por
espécie animal.

HEMATOLOGIA E IMUNOLOGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Anemia hemolitica imunomediada 3 75.0 0 0.0
Miosite dos musculos mastigadores 1 25.0 0 0.0
Total 4 100.0 0

A espécie canina foi a Unica observada nesta area e dos quatro casos observados de
hematologia, trés (75%) dizem respeito a anemia hemolitica.

A anemia €, por definicdo, uma redugdo no nimero de eritrcitos circulantes, hematdcrito e
hemoglobina, resultando numa diminuicéo da capacidade de transporte do oxigénio 46, A anemia
hemolitica imunomediada (AHI) é a doenca imunomediada mais comum nos cées e ocorre
guando os anticorpos e moléculas do complemento do sistema imunitario ttm como alvo a
destruicdo eritrocitaria por fagocitose no baco ou figado (hemdlise extravascular) ou por citélise

mediada pelo complemento na circulagdo (hemolise intravascular) 147 referido em 148:149 ' A AH| pode
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ser um evento autoimune idiopatico (AHI primaria) ou estar associada a fatores desencadeantes
(AHI secundaria) 48 149, Pode ser um evento Unico ou estar associado a outros processos
imunomediados (p.e. trombocitopenia imunomediada) 150 referido em 148 ' Egta condigéo reflete um
funcionamento anormal do sistema imunitario expressado pela destruicdo dirigida a uma parte
do sistema hematopoiético (linha eritroide). Consequentemente, os efeitos da AHI afetam varios
sistemas organicos 48,

Ha algumas racas predispostas para o desenvolvimento de AHI, como o cocker spaniel,
springer spaniel e bobtail. Esta doenca esta associada a cdes de meia idade a geriatricos,
embora possa ocorrer a qualquer idade. N&o ha predisposicédo sexual, embora o stress associado
aos periodos de estro e parto nas cadelas possam ser fatores desencadeantes 48, A
apresentacao clinica mais comum destes pacientes inclui uma histéria de fraqueza, letargiar e
intolerdncia ao exercicio com agravamento nas Ultimas duas semanas, associada a sinais
relacionados com a anemia hemolitica crénica (p.e. palidez das membranas mucosas,
taquicardia, taquipneia, hepatoesplenomegalia). Colapso agudo, ictericia e hemoglobinUria séo
sinais clinicos menos frequentes 48,

O diagnéstico definitivo é concluido através da demonstracdo da liga¢é@o entre a superficie
dos eritrécitos e os anticorpos e/ou moléculas do sistema do complemento. O processo de
diagndstico envolve a identificacdo de alterac6es hematolédgicas e imunolédgicas e a investigacédo
detalhada da doenga subjacente ou identificagdo dos seus agentes causais, como doencas
inflamatérias ou neoplasicas **¢. A hematologia € a primeira linha diagndstica, e inclui um teste
de aglutinacao (para identificacéo de autoaglutinacao), hemograma (hematocrito inferior a 35%),
esfregaco sanguineo (para identificacdo de alteragbes morfoldgicas dos eritrécitos,
microparasitas, plaquetas e leucdcitos), avaliacdo da capacidade regenerativa da anemia,
analises bioquimicas, serologia ou doseamento da proteina C reativa (se a histéria ou
apresentacao clinicas sugerirem a presenca de uma infecao) e testes laboratoriais especificos
como o teste de Coombs ou citometria de fluxo para detecéo de ligacBes entre agentes imunes
e eritrocitos 148 151,

Embora a abordagem ldgica pareca passar pela supressdo da resposta imunitéria
inapropriada, a AHI comporta-se de forma distinta em cada paciente que deve, portanto, ser
avaliado individualmente de forma critica com o objetivo de encontrar uma terapia multifatorial
adequada a gravidade clinica, hematoldgica e imunolégica de cada animal em particular, tendo
também atencao a correcdo de eventuais alteracbes concomitantes (p.e. antibioterapia em caso
de suspeita de doencas transmitidas por carragas). Assim, ndo existe uma férmula de tratamento
Unica para implementacdo de uma imunossupressdo médica. As acgBes terapéuticas mais
utilizadas incluem a administracdo de glucocorticoides, farmacos imunomodeladores (p.e.
azatioprina), agentes anticoagulantes (i.e., clopidogrel ou doses baixas de aspirina ou heparina
para minimizar os riscos de doenca tromboembolica) ou imunoglobulina humana (em casos
refratarios) e a realizacao de uma transfusao de produtos sanguineos (eritrocitos e/ou plasma).
Num contexto clinico, os pacientes com alteracdes mais severas sao normalmente candidatos a

uma combinacao de farmacos e estéo associados a um pior progndstico. Desta forma, a decisao
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de implementar uma terapia imunossupressora com glucocorticoides isolados ou em combinagéo
com farmacos imunomodeladores envolve perspicacia clinica e uma avaliacéo da gravidade da
anemia, de forma a decidir se se justifica uma abordagem terapéutica mais agressiva 48 149,151,
ApOs a remissédo clinica (que pode demorar pelo menos seis semanas), deve ser feito um
desmame da terapia imunossupressora acompanhado de uma monitorizacédo atenta do paciente.
Alguns animais podem requerer uma terapia a longo-prazo 49 15,

O prognéstico para estes animais é razoavel, com uma taxa de mortalidade de cerca de
27% 149

1.3. Clinica cirargica

A clinica cirargica teve uma elevada expressao neste estagio curricular, com um total de 337
casos registados (32.5%). Esta representatividade deve-se ao facto de, tal como a
gastroenterologia, a clinica cirdrgica ser uma area de referéncia do HVL e uma das de maior
interesse da autora.

Tal como se pode verificar através da analise do grafico 19, a cirurgia de tecidos moles foi
predominante em relagdo aos outros grupos, constituindo cerca de 76.6% (n= 258) do nimero

total de procedimentos cirlrgicos realizados.

Grafico 19 — Representagdo esquematica das frequéncias relativas das diferentes areas da clinica cirdrgica.

= Cirurgia de tecidos moles

= Cirurgia ortopédica

= Endocirurgia

= Cirurgia odontoestomatoldgica
= Cirurgia oftalmica

1.3.1 Cirurgia de tecidos moles

A tabela 27 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens dos casos cirdrgicos,
nomeadamente no que diz respeito a cirurgia de tecidos moles.

Na espécie canina, as ovariohisterectomias foram as cirurgias com maior prevaléncia,
representando 25% (n=29) do numero de casos observados nesta espécie. Nos felideos, as
castracbes foram as cirurgias mais frequentes, representando quase 50% das cirurgias de
tecidos moles (n=68) observadas nesta espécie. O gréafico 20 ilustra a distribuicdo dos restantes

casos de cirurgia, organizados por espécie animal.
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Tabela 27 - Distribui¢do da casuistica relativa aos diferentes procedimentos cirdrgicos da drea de cirurgia de tecidos

CIRURGIA DE TECIDOS MOLES

moles.

canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)

Adrenalectomia 1 0.9 0 0.0

Bypass renal 1 0.9 2 1.4

Cistotomia 3 2.6 2 1.4

Colonopexia 1 0.9 0 0.0

Correcéo de atrésia anal 0 0.0 1 0.7
Enterectomia 2 1.7 0 0.0

Enterotomia 8 6.9 11 7.7
Esplenectomia 3 2.6 0 0.0
Gastrotomia 5 4.3 3 2.1

Herniorrafia diafragmatica 0 0.0 1 0.7
Herniorrafia perineal 1 0.9 0 0.0
Laparotomia exploratéria 5 4.3 2 14
Laringoplastia 2 1.7 0 0.0
Lobectomia pulmonar 2 1.7 0 0.0

Mastectomia 3 2.6 1 0.7
Nodulectomia 18 15.5 8 5.6
Orquiectomia 2 1.7 68 47.9
Ovariohisterectomia 29 25.0 38 26.8
Sutura de laceracgfes cutaneas 21 18.1 4 2.8
Rinoplastia 2 1.7 0 0.0

Traqueostomia 2 1.7 1 0.7
Toracotomia 3 2.6 0 0.0
Reconstrugao cutanea facial 2 1.7 0 0.0
Total 116 100.0 142 100.0

Grafico 20 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) dos

procedimentos realizados na area de cirurgia de tecidos moles.
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A enterotomia foi uma cirurgia observada frequentemente em ambas as espécies, canina e felina,
com um total de oito (6,9%) e 11 casos (7,7%), respetivamente. A indicacdo mais comum para
realizacdo de uma enterotomia em pequenos animais é a presenca de corpos estranhos
obstrutivos no limen intestinal 12 153, Os corpos estranhos podem estar presentes em animais
de qualquer idade, mas sdo mais comuns em animais mais jovens pelos seus habitos alimentares
indiscriminados. Para além da remoc¢é&o de corpos estranhos, a enterotomia pode também ser
realizada como técnica de bidpsia e para a identificacéo da presenca de ulcera¢do da mucosa,
estenoses ou neoplasias. As ulceracdes superficiais e polipos intestinais podem, por vezes, ser
removidos por enterotomia, mas a maioria das lesdes intramurais requer a realizacdo de uma
enterectomia e posterior anastomose %2,

Os sinais clinicos associados a uma obstrucao intestinal variam com a localizacéo, duracao
e severidade da obstrucdo e incluem vémito, anorexia, letargia e diarreia *°**%6, Os achados do
exame fisico incluem dor abdominal, desidratac&o e palpacio de uma massa abdominal %5, Em

gatos, os corpos estranhos lineares (figura 8) podem ser visiveis quando ancorados na base da

lingua %5,

Figura 8 — Fotografia intra-cirurgica de uma enterotomia para remogdo de um corpo estranho linear num gato. A,
Aspeto caracteristico do intestino em forma de harmonica, por se dobrar sobre si préprio numa tentativa de
expulsdo da estrutura linear, que se ancora numa posi¢do cranial. B, Enterotomia e extragdo do corpo estranho
linear ou cordel, neste caso em particular. (Fotografias gentilmente cedidas pelo HVL).

A abordagem diagndstica em animais com suspeita de obstrucéo intestinal inclui a realizacao de
um hemograma, analise do fluido peritoneal (no caso de estar presente uma efusdo abdominal),
radiografia e ecografia 155 156,

Para a remocao de corpos estranhos intestinais, faz-se uma incisdo longitudinal no bordo
antimesentérico do intestino, imediatamente distal ao corpo estranho e, ap6s a sua remogao,
encerra-se o intestino com uma sutura aposicional longitudinal de padrédo simples interrompido
ou continuop 157-160 referidos em 153 parg g realizagdo de uma bidpsia intestinal, faz-se uma incisdo
longitudinal de forma elitica no bordo antimesentérico do intestino. Se o0 encerramento
longitudinal do defeito comprometer o espaco luminal, encerra-se com uma sutura aposicional
transversal de padrdo simples interrompido ou continuo (figura 9) 53 161,
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Figura 9 - Bidpsia intestinal. A, Foi removida uma amostra longitudinal elitica de tecido do bordo antimesentérico. B,
O defeito é encerrado numa orientagdo transversa para prevenir o comprometimento do espago luminal.
(Adaptado de Brown D, 2012 153),

A utilizagao de uma técnica meticulosa € critica para um resultado de sucesso. O intestino deve
ser mantido himido e a uma temperatura préxima da corporal e as ansas jejunais manipuladas
cuidadosamente 161, Estes pacientes beneficiam de uma terapia antibidtica no periodo peri-
operatério e devem comecgar a comer pequenas porgdes de alimento de facil digestibilidade
imediatamente apds a recuperacdo anestésica 52 156. 161,162 Q prognédstico é, no geral, muito
bom, caso ndo existam complicacdes como peritonite, necessidade de uma recessdo extensa

ou adesdes e fibroses no periodo pdés-operatorio 1%,

1.3.2 Cirurgia ortopédica e neurocirurgia

A tabela 28 exibe as frequéncias absolutas e respetivas percentagens da casuistica observada
na area de cirurgia ortopédica e neurocirugia.

Tabela 28 - Distribui¢do da casuistica relativa aos diferentes procedimentos cirurgicos da area de cirurgia de
ortopedia e neurocirurgia.

CIRURGIA ORTOPEDICA E NEUROCIRURGIA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)

Osteossintese do radio 3 17.6 0 0.0
Osteossintese da tibia 1 5.9 0 0.0
Osteossintese do fémur 4 235 0 0.0
Trocleoplastia em cunha 2 11.8 0 0.0
Hemilaminectomia dorsal 1 5.9 0 0.0

Osteossintese da mandibula 0 0.0 1 100.0
Avanco da tuberosidade tibial (TTA) 6 35.3 0 0.0

Total 17 100.0 1 100.0

Em conformidade com os casos observados na area de traumatologia e ortopedia, a patologia
mais frequentemente resolvida mediante cirurgia ortopédica foi a fratura, representada por um
total de oito casos, todos em canideos (47% das cirurgias ortopédicas e neurocirurgia nesta
espécie). Nos felideos registou-se apenas um caso de osteossintese da mandibula. O grafico 21
ilustra a distribuicdo dos casos de cirurgia ortopédica, organizado de acordo com a espécie

animal.
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Grafico 21 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) dos
procedimentos realizados na area de ortopedia e neurocirurgia.
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A segunda cirurgia ortopédica mais prevalente durante o estagio curricular foi a técnica de
avanco da tuberosidade tibial (TTA), representando cerca de 35,3% (n=6) dos procedimentos
observados em canideos. A articulagéo femorotibiopatelar é classificada como uma articulagao
condilar sinovial complexa, cujos movimentos primarios constituem a flexdo-extenséo e rotagéo.
A articulac@o femoropatelar comunica livremente com a articulagdo femorotibial e as duas séo
interdependentes, na medida em que a patela esté firmemente ligada a tibia através do ligamento
patelar. Assim, qualquer movimento entre o fémur e a tibia resulta numa movimentacao entre a
patela e o fémur 263,

A articulagéo do joelho contém um conjunto de ligamentos que une 0s meniscos ao fémur
(ligamentos meniscofemorais), a tibia (ligamentos meniscotibiais) e um ao outro (ligamentos
intermeniscais) e o fémur a tibia (femorotibiais) e a patela (ligamentos femoropatelares). Os
ligamentos femorotibiais sdo quatro: dois ligamentos colaterais e dois ligamentos cruzados .
O ligamento cruzado cranial une-se ao aspeto caudomedial do céndilo femoral lateral e
caudolateral da fossa intercondilar do fémur e dirige-se numa direcao diagonal através da fossa
intercondilar para se unir & area intercondilar cranial da tibia, limitando a movimentac&o cranial
da tibia em relagdo ao fémur aquando da locomocéo, rotacao interna da tibia e hiperextenséo do
j09|h0 164-166 referidos em 163; 167

A rutura do ligamento cruzado cranial (RLCC) constitui a causa mais comum de claudicacéo
do membro posterior no cdo 16 167. 188 (Os cdes sdo 0s pequenos animais mais comummente
afetados, especialmente os de racas de grande porte (como o labrador retriever, rottweiler,
bullmastiff e chow chow) com idades entre os cinco e 0s sete anos, embora a espécie felina
também possa estar afetada. A RLCC tem maior prevaléncia em fémeas e 0s animais castrados
de ambos os sexos tém um risco ligeiramente maior. A causa inicial da rutura € desconhecida,
mas tém sido discutida a possibilidade de uma influéncia bacteriana subclinica que leva a
degeneracdo lenta do ligamento cruzado. A RLCC pode ocorrer de forma aguda apés um trauma,
mas é pouco frequente *7. O momento da rutura é normalmente desencadeado por uma leséo
de hiperextensédo durante um periodo de atividade. A consequente instabilidade da articulacdo
provoca alteracdes rapidas nas propriedades mecéanicas do osso subcondral, levando ao
aparecimento de osteoartrite, caracterizada por uma diminuicdo da espessura da cartilagem
articular e producéo de ostedfitos periarticulares, com aumento da efusédo articular. Na sua forma

cronica, a RLCC resulta num dano estrutural do menisco medial 167,
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Os caes com RLCC tém normalmente uma histéria de claudicagédo aguda por alguns dias
qgue melhora, mas volta a agudizar quatro a seis semanas depois. A rutura bilateral esta presente
em cerca de 30% dos caes na altura do diagnoéstico. Ao exame fisico, o joelho apresenta-se
normalmente edemaciado e doloroso a palpacdo e durante os testes de mobilidade articular;
pode haver crepitacao da articulacdo e palpar-se um espessamento medial no aspeto proximal
e medial da articulacdo, que é muito caracteristico desta lesdo. Através dos testes da gaveta
cranial e de compressao tibial pode detetar-se um aumento na mobilidade articular. O diagnéstico
definitivo € baseado inteiramente na historia clinica, exame fisico e testes de mobilidade articular
167, 168_

A terapia médica com anti-inflamatérios ndo esteroides, analgésicos e suplementos
articulares esta indicada em associagdo com a resolugéo cirtrgica 7.

Existem varias técnicas cirlrgicas utilizadas para a resolugcédo deste problema, sendo as
mais recomendadas a sutura extracapsular de estabilizacdo lateral, a TTA e a osteotomia de
nivelamento do plateau tibial 163 167.168 A técnica utilizada no HVL é a TTA, introduzida por
Montavon e Tepic em 2002 169 e 170 referidos em 163 = A garticulagdo do joelho é estabilizada pela
osteotomia do plano frontal da crista tibial, de forma a avancar o ligamento patelar até uma
posicao perpendicular a tangente comum entre os pontos de contacto da tibia e fémur (figura 10)
171 referidoem 163 A TTA € um método relativamente simples utilizado para alterar o ponto de ligacdo
do ligamento patelar a tibia de forma a modificar o angulo do tend&o patelar 8.

Os pacientes devem realizar uma radiografia oito semanas apés a cirurgia e depois a cada
guatro semanas até que a cicatrizacdo 0ssea esteja completa. Depois disso, estes animais
devem ser avaliados periodicamente para a progressao da osteoartrite e tratados de acordo com
os resultados 17,

O prognostico é excelente, sendo alcangado um retorno da fungdo do membro em mais de

90% dos casos 7.

Figura 10 — Plano pré-operatério da abordagem cirtrgica com a técnica TTA (Adaptado de Kowaleski M, Boudrieau R
& Pozzi A, 2012 163)
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1.3.3 Cirurgia oftalmica

A tabela 29 esquematiza as frequéncias absolutas e respetivas percentagens dos casos

observados na area de cirurgia oftalmica.

Tabela 29 - Distribuicdo da casuistica relativa aos diferentes procedimentos cirurgicos da area de cirurgia de cirurgia

oftdlmica.
CIRURGIA OFTALMICA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Enucleacgao 1 25.0 1 100.0
Queratotomia em grelha 1 25.0 0 0.0
Imbricacdo da glandula da terceira palpebra 2 50.0 0 0.0
Total 4 100.0 1 100.0

Metade dos casos observados em canideos (n=2) dizem respeito a cirurgia para recolocacdo da
glandula da terceira pélpebra. Em felideos foi apenas registado um caso, de enucleacéo.

O prolapso da glandula da terceira palpebra ocorre em cées de vérias ragas, mas principalmente
em cocker spaniel, lhasa apso, shih tzu, bulldog, mastiff, beagle, sharpei, pequinés, boston terrier
e sdo Bernardo. E muito menos comum em gatos, mas pode ocorrer ocasionalmente em
birmaneses, siameses e persas. Embora o problema possa sugir em animais de qualquer idade,
€ mais comum em animais de dois anos ou mais novos e a sua apresentacado pode ser unilateral
ou bilateral 2,

As estruturas que mantém a glandula da terceira palpebra na sua posi¢cdo anatomica e a
patogénese associada ao seu prolapso séo pouco conhecidas. Nos cées, esta glandula contribui
para a producéo de cerca de 30 a 57% do humor aquoso. A remocao da glandula ou ndo corregéo
do prolapso predispbe o0 paciente para queratoconjuntivite seca. A queratoconjuntivite seca
requer um tratamento prolongado, normalmente com a aplicacdo de ciclosporina topica,
corticosteroides e lubrificantes oculares 72,

O prolapso da glandula da terceira palpebra é visivel como uma massa redonda de
superficie lisa que aparece no canto medial do olho, tendo inicialmente uma coloracao rosada
gue se torna mais avermelhada a medida que o tempo passa e a inflamac&o local aumenta *72.

O processo de diagnostico envolve a realizagcdo de um teste de Schirmer em ambos os
olhos, de forma a avaliar a producao de lagrima e descartar a presenca de queratoconjuntivite
seca. Se a producao de lagrima estiver diminuida, pode realizar-se um teste com fluoresceina
para avaliar os efeitos da diminuicédo da producéo de lagrima na superficie corneal 172,

A protusdo da glandula da terceira palpebra pode ser confundida com a eversdo da
cartilagem da terceira palpebra. Ainda assim, uma observacdo atenta € suficiente para a
distincdo entre as duas alteracdes. Os outros diagnésticos diferenciais incluem conjuntivite
folicular, plasmoma e neoplasia *72.

O tratamento de eleicdo € a cirurgia de recolocacdo da glandula, uma vez que a sua
remocao leva ao aparecimento de queratoconjuntivite seca. Estdo descritas trés técnicas
cirlrgicas base para resolucao do prolapso da glandula da terceira palpebra, embora existam
muitas variagbes. Os métodos basicos incluem o ancoramento a rima orbital, ancoramento a

esclera e, mais recentemente descrita, a técnica de bolso. A técnica de bolso esta associada a
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maiores taxas de sucesso e consiste na realizagdo de duas incisdes paralelas, numa posicao
anterior e posterior a glandula, ao longo do aspeto bulbar da conjuntiva da terceira palpebra. A
glandula é facilmente colocada dentro do “bolso” utilizando uma zaragatoa e as margens
conjuntivais sédo entdo suturadas utilizando um padrdo de sutura continuo com fio de material
absorvivel 5-0 ou 6-0, tendo o cuidado de realizar os nés na superficie palpebral, de forma a
evitar a acdo abrasiva da coOrnea (figura 11). Os pacientes devem ser mantidos com colar

isabelino e reavaliados duas semanas apds a cirurgia "2,

hvi

Figura 11 - Imagem esquematica da técnica de bolso para recolocagdo da terceira palpebra. Sdo realizadas duas
incisGes paralelas ao longo das margens da glandula prolapsada que se suturam posteriormente (Adaptada de
Abrams K 2004 172)

1.3.4 Cirurgia odontolégica

A tabela 30 esquematiza as frequéncias absolutas e respetivas percentagens dos casos
observados na area de cirurgia odontolégica. Os canideos foram a espécie mais representada
(84%; n=27). Os dois procedimentos realizados tiveram uma prevaléncia semelhante, tendo a
higienizacdo profissional da cavidade oral responsével por cerca de 53% dos casos (n=17) e a
exodontia (figura 12) pelos 47% dos casos (n=15).

Tabela 30 - Distribuigdo da casuistica relativa aos diferentes procedimentos cirurgicos da drea

de cirurgia odontoldgica.

CIRURGIA ODONTOLOGICA canideos (n) canideos (%) felideos (n) felideos (%)
Exodontia 11 40.7 4 80.0
Terapéutica periodontal 16 59.3 1 20.0
Total 27 100.0 5 100.0

Figura 12 - Fotografias anterior (esquerda) e posterior (direita) a exodontia num cdo extragdo de dentes
supranumerarios. (Fotografias gentilmente cedidas pelo HVL)

50



1.4. Endoscopia

As tabelas 31 e 32 esquematizam as frequéncias absolutas e relativas percentagens dos
procedimentos terapéuticos e diagndsticos realizados por endoscopia. Os graficos 22 e 23

representam as frequéncias relativas e distribuicdo por espécie animal destes procedimentos.

Tabela 31 - Distribuigdo da casuistica relativa aos procedimentos terapéuticos realizados por endoscopia.

canideos canideos felideos felideos

PROCEDIMENTOS TERAPEUTICOS REALIZADOS POR ENDOSCOPIA (n) (%) (n) (%)
Biopsia intestinal por endoscopia 8 36.4 0 0.0
Biopsia nasal por endoscopia 4 18.2 0 0.0
Biépsia gastrica por endoscopia 5 22.7 0 0.0
Remocdao de corpo estranho por endoscopia 3 13.6 1 50.0
Lavagem broncoalveolar por endoscopia 2 9.1 1 50.0
Total 22 100.0 2 100.0

Grafico 22 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) dos
procedimentos terapéuticos realizados por endoscopia.
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Tabela 32 - Distribui¢do da casuistica relativa aos diferentes procedimentos diagndsticos realizados por endoscopia.

canideos canideos felideos felideos

PROCEDIMENTOS DIAGNOSTICOS REALIZADOS POR ENDOSCOPIA (n) (%) (n) (%)
Laringoscopia 2 3.4 1 9.1
Endoscopia digestiva alta 21 35.6 7 63.6
Colonoscopia 8 13.6 0 0
Rinoscopia 12 20.3 0 0
Traqueobroncoscopia 7 11.9 3 27.3
Otoscopia 4 6.8 0 0
Total 59 100 11 100
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Grafico 23 - Representagdo esquematica das frequéncias relativas (distribuidas por espécie animal) dos
procedimentos diagndsticos realizados por endoscopia.
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A simplicidade anatémica combinada com a facilidade de acesso do intestino distal tornam-no
um 6rgao facilmente exploravel mediante endoscopia flexivel. A endoscopia consiste num
método simples, rapido e pouco invasivo de avaliagdo da mucosa do intestino distal, permitindo
a colheita de material por bidpsia para posterior avaliagéo histopatolégica e diagnéstico definitivo
de desordens do trato gastrointestinal (TGI) 7376 As principais vantagens do exame
endoscépico do TGI (quando comparado com 0 exame por laparoscopia) incluem o risco minimo
de perfuracao intestinal, risco nulo de deiscéncias e recupera¢do mais rapida do paciente. As
principais desvantagens sdo a menor acessibilidade ao intestino proximal e intermédio e a
impossibilidade de realizagdo de bidpsias de espessura total 174,

A colonoscopia esté indicada em pacientes com sinais clinicos de alteragdes cronicas do
c6lon, como diarreia com origem no intestino grosso, tenesmo, disquézia, hematoquézia,
presenca de muco nas fezes e é particularmente Util no diagndstico de doenca inflamatéria
intestinal (colite linfocitica-plasmocitica), neoplasia do c6lon e massas retais, tanto em cées como
em gatos 175,

A realizacao deste exame requer uma preparacao especifica do paciente com o objetivo de
limpar o limen intestinal, permitindo a sua visualizacdo adequada. Esta preparagéo inclui um
jejum de cerca de 24 horas, administracdo seriada de uma solugdo de lavagem col6nica e
realizacdo de um enema na manhé do dia do exame 7.

Os possiveis achados anormais incluem o aumento da granularidade ou friabilidade da
mucosa, presenca de Ulceras, massas ou parasitas, linfangiectasia e intussuscec¢édo cecocolica.
A dificuldade na visualizacdo dos vasos da submucosa é indicadora de edema da mucosa,
acumulacdo de exsudado (sangue, muco, material necrosado) ou infiltracdo por células

inflamatérias ou neoplasicas 7> 17® (figura 13).
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Figura 13 - Imagem endoscépica do célon. A, Presenca de pregas e hiperémia da mucosa coldnica, compativeis com
a presenca de uma colite inflamatdéria com espessamento da parede. B, Presenga de muco junto da vélvula ileo-
ceco-colica, imagem caracteristica de colite. C, Hipertrofia das placas de Peyer. (Fotografias gentilmente cedidas

pelo Dr. Luis Cruz)
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PARTE Il. MONOGRAFIA — RESOLUCAO CIRURGICA DE NEOPLASIAS ADRENAIS NO CAO

1. INTRODUCAO

A glandula adrenal é um 6rgao bilateral do sistema enddcrino composto por dois tecidos
estrutural e funcionalmente diferentes, com origens embrionarias distintas. O cortex adrenal é
essencial a vida, uma vez que constitui 0 maior 6rgao produtor de hormonas esteroides, cuja
secrecao é indispensavel na regulagdo do metabolismo dos carboidratos e regulacdo do
equilibrio eletrolitico. A medula adrenal aumenta, em conjunto com 0 sistema nervoso, a
adaptacdo do organismo ao stress. Em conjunto, o cértex e a medula adrenais influenciam
grandemente a resposta do organismo ao stress agudo e crénico 7.

A complexidade anatémica e fisiolégica das glandulas adrenais oferece uma variedade de
desafios a varios niveis, desde o diagndstico a tomada de decisfes, consideracdes pré-
operatérias e a prépria cirurgia "8, Apesar das dificuldades associadas a anestesia, maneio pos-
operatério e propria resolucdo cirlrgica desta patologia, a adrenalectomia € o tratamento
indicado em animais com tumores funcionais e naqueles com caracteristicas de malignidade.
Consequentemente, o conhecimento da fisiologia adrenal e do maneio peri-operatério
adequados € indispensavel na obtencdo de resultados de sucesso 179 eferidoem 178,

Nesta monografia discutir-se-a& 0 maneio associado a resolugdo cirdrgica de neoplasias
adrenais, particularmente dos adenocarcinomas funcionais produtores de cortisol e
feocromocitomas, por serem os tumores mais frequentes das glandulas adrenais do céo e
diagnésticos diferenciais mais importantes aquando da realizacdo de uma adrenalectomia 89-182,
Assim, far-se-4 uma referéncia a anatomofisiologia destas glandulas, descricdo dos tumores
adrenais mais frequentemente reportados, abordagem diagnéstica indicada nestes pacientes,
maneio médico geral e, por fim, apresentar-se-do as diferentes etapas implicadas no tratamento
cirtrgico destas neoplasias, desde as consideracdes pré-operatdrias as anestésicas, descrigdo
das possiveis abordagens e técnica cirlrgicas e preocupag¢fes do periodo pds-operatdrio. Por
Ultimo, a titulo de exemplo, sera descrito o caso clinico que motivou a escolha do tema desta

monografia, assistido durante o estagio curricular no HVL.

2. ANATOMOFISIOLOGIA DAS GLANDULAS ADRENAIS
2.1. Anatomia topogréfica

As glandulas adrenais encontram-se numa localizacdo abdominal cranial, no espaco
retroperitoneal, intimamente relacionadas com a artéria aorta e veia cava 77 referido em 178184 (Figrg
14). A glandula adrenal esquerda (GAE) é ligeiramente maior que a glandula adrenal direita
(GAD) e situa-se numa posigdo ventral em relacéo ao processo transverso da segunda vértebra
lombar e musculo psoas menor (aos quais esta aderida de forma laxa), lateral em relagao a aorta
abdominal; cranio-medial em relacéo ao rim ipsilateral e cranial em relacdo a artéria renal do

mesmo lado 178 184,185 A GAD situa-se numa posicdo mais cranial (ventralmente ao processo
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transverso da décima terceira e Ultima vértebra toracica) e esta aderida a veia cava caudal, sendo
que, em alguns animais, a capsula da glandula é contigua com a adventicia vascular 177 referido em
178, 184; 185 Esta intimidade anatomica entre a GAD e a veia cava caudal pode tornar mais
desafiante a excisdo da glandula *®. A GAD esta coberta pela extensdo caudal do lobo hepatico
lateral direito, pelo que o acesso a esta regidao pode ser complicado pela hepatomegalia
associada frequentemente ao hiperadrenocorticismo. Ambas as glandulas estdo também
cobertas por tecido adiposo, cuja acumulacdo é caracteristica no espaco retroperitoneal; de
qualquer forma, podem ser identificadas devido a aparéncia de cor creme do tecido do cortex
adrenal e pelos vasos frénico-abdominais, que atravessam a superficie ventral de ambas as

glandulas 178 185,

Veia cava caudal

Tronco comum para as veias
frénica caudal e abdominal

Ramo adrenal cranial da
artéria frénica caudal

Artéria frénica caudal Artéria celiaca
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mesentérica
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Figura 14 - Representacdo do aspeto ventral das glandulas adrenais (Adaptado de Hullinger, 2013 177)

2.2. Vascularizagao

As glandulas adrenais sdo vascularizadas por uma vasta rede de vasos de maior e menor calibre
177 O seu suprimento sanguineo é realizado cranialmente por ramos provenientes das artérias
frénica caudal e abdominal cranial, ou do seu tronco comum; medialmente por ramos
provenientes da aorta abdominal e caudalmente por ramos das artérias lombares e renal 177186,
Estas artérias dividem-se em cerca de 20 a 30 arteriolas que se aproximam das glandulas
através de todas as superficies, penetram a porcéo fibrosa da capsula e anastomosam-se para
formar uma rede vascular, visivel através da espessa capsula da glandula, que posteriormente
se divide pelos capilares sinusoides do cortex e da medula 7718, Os capilares sinusoides do
cortex e da medula, por sua vez, confluem e formam os grandes seios medulares e um plexo
venoso medular 7. Estes seios sdo drenados pela veia adrenal, que por sua vez passa pelo hilo
da glandula (localizado junto ao ponto médio da superficie medial da glandula) e drena para a

veia cava caudal 177 178 187 As veias adrenais de cada glandula terminam em localizagtes
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diferentes devido a sua posigéao relativa com a veia cava. A veia adrenal direita drena diretamente
para a veia cava caudal, enquanto que a veia adrenal esquerda drena para a veia renal ipsilateral
177, 184, 186_

Quanto ao sistema linfatico, as glandulas adrenais normais drenam para o respetivo
linfonodo lombar cranial 188 referido em 187 Esteg |infonodos s&o variaveis tanto na sua presenca
como na sua localizacdo, mas, por norma, situam-se dorsalmente a glandula adrenal, associados

a artéria frenicoabdominal, sendo visualizaveis apenas apos a extracédo da glandula &7,

2.3. Histologia e Embriologia

A seccdo sagital das glandulas adrenais evidencia uma distribuicdo celular por camadas. Esta
organizacéo histolégica é de grande importancia na medida em que cada camada distingue uma
zona anatdmica, mas também funcional, com a producdo de diferentes hormonas que
desempenham funcdes essenciais ao normal funcionamento de sistemas organicos distintos €°,

Histologicamente, cada glandula adrenal é constituida por um cértex exterior e uma medula
interior. O cOrtex adrenal, por sua vez, esta dividido em trés zonas com tipos de células

diferentes, adaptadas ao desempenho de fungdes enddcrinas especificas (Figura 15) 182 189

o Zonaglomerulosa (externa), onde séo produzidos mineralocorticoides (aldosterona, 11-
desoxicorticosterona e 17-hidroxi-11-desoxicorticosterona), que participam na regulacdo de
fluidos e balanco eletrolitico a nivel renal 178 182,185,189,

o Zonas fasciculada e reticular (intermédia e interna, respetivamente), onde séao
produzidos glucocorticoides (corticosterona, cortisol, cortisona e 11-dehidrocorticosterona) e

hormonas sexuais 178 182, 185189

O cortex adrenal é derivado de células mesodérmicas que surgem junto dos sulcos genitais
aquando do desenvolvimento embrionario, formando uma massa mesodérmica que é
posteriormente invadida pela crista neural de origem ectodérmica, que migra para o centro da
glandula e forma a medula adrenal 177 referido em 178

Devido & sua origem embrionéria, a medula adrenal constitui essencialmente um ganglio
simpatico constituido por neurénios pés-sinapticos que sdo modificados para libertar os seus
neurotransmissores (epinefrina e norepinefrina) para a circulagdo sanguinea, através da rica

vascularizagdo caracteristica da glandula 78,
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Figura 15 - Diagrama esquematico da anatomia microscépica de uma glandula adrenal normal, mostrando as
diferentes camadas e hormonas respetivamente produzidas (Adaptado de Herrtage, 20041%0)

2.4. Fisiologia das glandulas adrenais

2.4.1. Glucocorticoides

Os glucocorticoides sdo hormonas esteroides fundamentais na regulacdo de varios sistemas
organicos 8% 191 As suas acgBes incluem o aumento da taxa filtragdo glomerular, inibicdo da
libertagdo de vasopressina, estimulacéo da secre¢do de &cido géastrico, supressao da resposta
inflamatéria e imune e aumento da glicémia (mediante a estimulacdo da gliconeogénese;
interferéncia na glicogendlise hepatica mediada pelo glucagon e epinefrina; inibigdo da entrada
e metabolismo de glucose nos tecidos periféricos, principalmente células musculares e
adipécitos; estimulagdo da lipdlise; inibicdo da sintese proteica e aumento do catabolismo
proteico) 178. 189, 191,

Devido a sua atividade anti-inflamatdéria acima mencionada, os glucocorticoides tém sido
utilizados na medicina veterinaria e humana sob a forma de preparag@es oftalmicas, auriculares,
cutaneas, orais e injetaveis 8.

A secrecao de glucocorticoides pelo cortex adrenal é regulada pela quantidade de hormona
adrenocorticotropica (ACTH) em circulacao, libertada pela hip6fise que, por sua vez, sofre um
controlo exercido pela secrecdo de hormona libertadora de corticotrofina (CRH) por parte do
hipotalamo 178 189,191,

A concentragéo plasmética de cortisol livre influencia a secrecdo de CRH e ACTH, através
de um mecanismo de retroacéo negativa; isto €, baixos niveis de cortisol estimulam a secregéo
de ACTH pela hipofise (direta e indiretamente, através do estimulo simultaneo do hipotalamo
para a producédo de CRH) e, consequente, secre¢éo de glucocorticoides pela zona fasciculada
178,182,189, 191,192 Estimulos como o stress podem também eles estimular a secrecdo de ACTH,
que aumenta a concentracdo sérica de glucocorticoides para valores acima do intervalo de

referéncia 18°.
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2.4.2. Mineralocorticoides

As principais funcBes dos mineralocorticoides sao o controlo do balanco eletrolitico (a
aldosterona promove a absorcao de sédio e cloro e excrecao de potassio através dos tlbulos
renais e também estimula o transporte de ides de hidrogénio) e da presséo arterial (através do
sistema renina-angiotensina-aldosterona) 178 185189 Qs mineralocorticoides participam também
na promogao do transporte membranar nas glandulas sudoriparas, glandulas salivares, mucosa
intestinal e entre os compartimentos de fluido intra e extracelulares. Assim como o0s
glucocorticoides tém alguma atividade mineralocorticoide, os mineralocorticoides também
apresentam acdo glucocorticoide, mais evidente quando sdo administrados para fins
terapéuticos, em concentracGes superiores as fisiologicas 8.

Ha trés processos através dos quais a secrecdo de aldosterona por parte da zona

glomerulosa do cértex adrenal aumenta:

o Sistema renina-angiotensina-aldosterona: a renina (enzima proteolitica produzida
pelas células justaglomerulares do rim em resposta a sua hipoperfusdo) quebra o
angiotensinogénio circulante (que € sintetizado no figado), para formar angiotensina I. Ao chegar
ao endotélio dos capilares pulmonares, a angiotensina | € convertida (pela enzima conversora
da angiotensina) em angiotensina Il, que estimula a secrecdo de aldosterona pelas células da
zona glomerulosa. A aldosterona promove a excrecao de potassio e reabsorcéo de cloro e sédio
(com consequente retencdo de agua), o que resulta numa expansdo do volume sanguineo e
restabelecimento da pressdo arterial normal. Por outro lado, a angiotensina Il provoca
vasoconstrigdo periférica, promovendo, ela prépria, o aumento da presséo arterial *°,

o Concentracdo plasmatica de potéssio: a secrecdo de aldosterona em resposta a
hipercalemia constitui um meio de controlo essencial da concentracdo sérica de potassio. A
secrecdo de aldosterona promove a reabsorcao de sédio com excrecao simultanea de potassio
ao nivel do tabulo contornado distal e ducto coletor. Noutros segmentos do nefrénio, o potassio
€ reabsorvido. Embora haja reabsorcdo de sédio no processo de excrecdo de potassio, a
concentragao plasmatica de sédio ndo € primariamente regulada pela aldosterona uma vez que,
embora a sua secrecdo possa ser estimulada pela diminuicdo da concentragdo plasmatica de
sédio, esta tem que ser de maior magnitude que o aumento da concentracdo de potassio
necessario para o mesmo efeito °,

o Secrecdo de ACTH: embora seja um mecanismo de menor magnitude, 0 aumento da
ACTH associado ao stress estimula a libertacéo de aldosterona, ndo sé de forma direta como

também mediante agentes intermediarios como a angiotensina Il 8°,

2.4.3. Hormonas Sexuais

Em circunstancias normais, a quantidade de androgénios e estrogénios sintetizados pelo cértex
adrenal é reduzida; de qualquer forma, a sua sintese pode aumentar drasticamente em situacdes

patolégicas 8.
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2.4.4. Catecolaminas

A epinefrina (ou adrenalina) e a norepinefrina (ou noradrenalina) sdo ambas catecolaminas
sintetizadas a partir da tirosina e, em menor quantidade, da fenilalanina, pelas células cromafins
da medula adrenal 178185193 A epinefrina é produzida apenas na medula das glandulas adrenais,
ao contrario da norepinefrina, que também ¢é libertada pelos neurdnios pds-ganglionares. As
catecolaminas produzidas pela medula adrenal (cerca de 80% de epinefrina e 20% de
norepinefrina) tém efeitos idénticos aos da estimulacao simpatica direta, exceto na duragéo, que
é cerca de 10 vezes maior, uma vez que necessitam de ser metabolizadas pelo figado e
excretadas pelos rins de forma a ser eliminadas .

A acdo priméaria das catecolaminas inclui a resposta ao stress agudo e regulagdo do
metabolismo, particularmente em resposta a hipoglicémia. A suas acdes sédo mediadas pelos
recetores alfa e beta-adrenérgicos nos tecidos-alvo. Os recetores alfa-1 e alfa-2 controlam a
libertacdo de catecolaminas através de terminagfes nervosas pré e pas-sinpticas. Os recetores
beta-1 afetam primariamente a contragdo do musculo cardiaco e os recetores beta-2 afetam a
contragdo musculo liso e metabolismo dos hidratos de carbono. A epinefrina tem um efeito cerca
de 10 vezes mais potente nos recetores beta-2 que a norepinefrina, pelo que é também mais
importante no controlo do metabolismo. Os efeitos da interacdo da epinefrina e norepinefrina

com os recetores alfa- e beta- adrenérgicos estdo sumarizados na tabela 33 178185,

Tabela 33 - Efeitos da Epinefrina e Norepinefrina nos recetores alfa- e beta- adrenérgicos

RECETORES ALFA RECETORES BETA
Recetores Alfa-1 Recetores Alfa-2 Recetores Beta-1 Recetores Beta-2
- EXCITACAO SNC - 1 GLICEMIA
- DILATACAO - 1 GLICEMIA - RELAXAMENTO DO
2 PUPILAR - DILATAGAO MUSCULO LISO
4
LuIJ (contracé&o dos PUPILAR - 1 RENINA (vasos, miométrio,
% musculos radiais  (relaxamento dos brénquios, trato
da iris) musculos ciliares do gastrointestinal, musculo
cristalino) detrusor da bexiga)
< _ - 1 FORCA DE
w Z - CONTRACAO DO
< @ . CONTRATILIDADE
= [ MUSCULO LISO i
e = o : DO MIOCARDIO
u o (miométrio, esfincter R
Z W ) - 1 FREQUENCIA
a x vesical, vasos) i
z CARDIACA

3. NEOPLASIAS DAS GLANDULAS ADRENAIS

Os tumores adrenais podem ser funcionais ou nédo funcionais e ter origem em qualquer zona do
cértex ou na medula adrenal. Os tumores funcionais séo produtores de quantidades excessivas

de cortisol, aldosterona, precursores dos glucocorticoides, hormonas sexuais ou catecolaminas

178, 187
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3.1. Neoplasias do cortex adrenal

Os tumores adrenocorticais (figura 17A) constituem o tumor mais frequente da glandula adrenal
do céo e sé@o responsaveis por cerca de 15 a 20% dos casos de hiperadrenocorticismo
espontaneo canino, sendo os restantes 80 a 85% dos casos devidos a presenca de tumores
hipofisarios secretores de quantidades excessivas de ACTH 180: 181; 194-196 referidos em 192 * A maioria
dos tumores adrenocorticais funcionais é produtor de cortisol, mas ja foram reportados tumores
adrenocorticais produtores de outras hormonas glucocorticoides (p.e. corticosterona), hormonas
sexuais ou mineralocorticoides 197-201 referidos em 202 parg além da forma espontanea, o
hiperadrenocorticismo pode também ser iatrogénico (i.e. provocado pela administracdo exégena
de glucocorticoides em excesso) 182185,

Os adenomas e carcinomas adrenocorticais tém uma igual prevaléncia (50%) e n&o ha
evidéncias clinicas ou bioquimicas que permitam a sua distincdo, embora os carcinomas tendam
a ser de maiores dimensdes que os adenomas e a invadir as estruturas adjacentes (como as
veias frenicoabdominais, veia cava caudal ou rim) ou a metastizar para o figado e pulmdes,
alteracGes essas que podem ser identificadas mediante um estudo imagiolégico 8.

Tal como representado na figura 16, a secrecdo de quantidades excessivas de
glucocorticoides (de forma independente do controlo hipofisario), suprime a libertagdo de CRH
pelo hipotalamo e, consequentemente, de ACTH pela hipdfise, através de um mecanismo de
retroacdo negativa 178 182, A diminuicdo da concentracdo de ACTH plasmatica leva a atrofia da
glandula adrenal contralateral 178 192 Contrariamente, na maioria dos cdes com
hiperadrenocorticismo hipofise-dependente, o aumento da concentragdo de cortisol sérico é
secundario a secrecao excessiva de ACTH pela hipéfise, que provoca uma hiperplasia bilateral
das glandulas adrenais "8 82, Também ja foi descrita uma hiperplasia macronodular da glandula
adrenal canina (secundaria a presenca de tumores hipofisarios secretores de ACTH)
caracterizada por um aumento do tamanho de ambas as glandulas e presenca de nodulos
multiplos de tamanhos variados distribuidos pelo cortex 8% 182 A existéncia de um tumor

adrenocortical bilateral é possivel em cerca de 10% dos casos 203: 204-209 referidos em 182,
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Figura 16 - Mecanismos fisiopatoldgicos associados ao excesso de cortisol em circulagdo
(Adaptado de Behrend, 2015%82)
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3.2. Neoplasias da medula adrenal

O feocromocitoma (figura 17B) é o segundo tumor mais comum da glandula adrenal e principal
tumor com origem na medula adrenal 5187, Secreta quantidades excessivas de catecolaminas
(principalmente norepinefrina, mas também epinefrina e dopamina) e outros péptidos vasoativos
(polipéptido intestinal vasoativo, somatostatina, encefalina, corticotrofina) e pode manifestar-se
através de alteracGes cardiovasculares, respiratdrias ou do sistema nervoso central 187 ¢ 211 referidos
em 210; 182; 185_

Ha estudos que demonstram que a invasdo vascular e metastases (figado, linfonodos
regionais, pulmdes, baco, ovarios, diafragma, vértebras) estdo presentes em cerca de 50% dos
cées na altura do diagndstico %210 Os feocromocitomas sdo normalmente unilaterais, embora
seja possivel a presenca de neoplasias bilaterais .

Figura 17 - A, Imagem intraoperatdria de um carcinoma adrenocortical esquerdo. B, Fotografia intraoperatdria de
um feocromocitoma da glandula adrenal direita, invadindo a veia cava pela veia frenicoabdominal. (Adaptado de
Amsellem, 2013186)

4. ABORDAGEM DIAGNOSTICA

A suspeita da presenca de um tumor adrenal pode surgir através da identificacdo de sinais
clinicos secundérios ao excesso de hormonas por ele produzidas em circulagdo ou pela
identificacdo de uma massa aquando de um estudo imagioldgico iniciado por outro motivo 83 187,
Embora o diagndstico definitivo apenas seja possivel através da avaliagao histologica do tumor,
a identificacdo do seu estado funcional permite-nos chegar a um diagnostico presuntivo,
imprescindivel no planeamento de um maneio peri-operatério adequado 178 185,

Uma vez descoberta uma massa adrenal aquando de um estudo imagiolégico, é importante
ponderar os diferentes diagnosticos diferenciais (tabela 34) e excluir cada um deles, ndo sé
porque para tumores distintos estéo indicadas abordagens terapéuticas distintas, como também
porque é possivel a presenca concomitante de massas de diferentes origens, cujos sinais clinicos
se confundem (p.e. tumor adrenocortical produtor de cortisol e feocromocitoma) 7. Este
processo diagnostico estd esquematizado na figura 18 e inicia-se com a realizagdo da anamnese
e historia clinica, exame fisico e analises laboratoriais de primeira linha, seguidos de testes e
exames especificos para o diagnostico dos diferentes tumores funcionais e estudos
imagiolégicos adicionais, caso os resultados da investigacéo de primeira linha assim o indiquem.

Se nenhum dos achados anteriores for compativel com a presenca de um tumor funcional,
faz-se um diagnostico de exclusédo de tumor adrenal ndo-funcional. Neste caso, a decisdo de

realizar uma adrenalectomia permanece controversa. Se se decidir prosseguir com a intervencao
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cirlrgica, deve assumir-se que se trata de um feocromocitoma e trata-lo como tal, uma vez que

0s sinais clinicos a ele associados s&o intermitentes 183 referido em 187,

Tabela 34 - Diagndsticos diferenciais principais de uma massa adrenal descoberta acidentalmente (adaptado de
Reusch, 2015183)

NODULOS/MASSAS FUNCIONAIS

NODULOS/MASSAS NAO-FUNCIONAIS

Adenoma, carcinoma ou hiperplasia produtores
de aldosterona

Adenoma, carcinoma ou hiperplasia ndo-

funcionais

Adenoma ou carcinoma produtores de
glucocorticoides

Metastases

Hiperplasia adrenocortical (ACTH-dependente ou
-independente)

Outros: mielolipoma, lipoma, quistos,
abcessos, hematoma ou granuloma

Adenoma ou carcinoma produtores de hormonas

sexuais

Feocromocitoma (produtor de catecolaminas)

I MASSA ADRENAL PRIMARIA |
ALTERACOES CLINICAS
£/OU LABORATORIAIS
SIM NAO
SUGESTIVAS DE HIPERADRENOCORTICISMO FRAQUEZA TAQUIPNEIA EPISODICA MASSA > 2 cm £/0U
HIPERTENSAO TAQUICARDIA INVASAO VASCULAR?
<15 pg/dL 1S008 > 1.5 pg/dL TAQUIARRITMIA
APOS OITO HORAS APOS OITO HORAS MU0 o SucO HIPERTENSAO (.
FRAQUEZA EPISODICA REAVALACAD
TSO0A <35 mmol/L AG
PAINGL o ALTERACOES NA RETINA ECOGRAFICA A CADA
ug::?nn:t <15 pg/dt > 1.5 pg/dt MEDICAO DOIS A TRES MESES
by | APOSOITOMORAS  APOS OITO HORAS AL DOSTERONA SERICA SUSPEITA OF
{avaliar intermedidrios) FEOCROMOCITOMA
PROVAVEL TUMOR PROVAVEL TUMOR NORMAL FLEVADA
ADRENAL NAO-FUNCIONAL | SECRETOR DE CORTISOL | /41 505 TERONOMA PROVAVEL Fry
(considerar KHD) IMPROVAVEL |  ALDOSTERONOMA
RADIOGRAFIA TORACICA + ECOGRAFIA ABDOMINAL
ADRENALECTOMIA i | TACDE CONTRASTE
siM EVIDENCIA DE METASTASES? : , DR MIA
CONTRAINDICADA NAOT| pag. CIRORGICA NALECTO

Figura 18 — Algoritmo de decisdo para abordagem clinica a um tumor adrenal primario. (Adaptado de Amsellem P, 2013186)

4.1. Anamnese

Os cdes com tumores adrenocorticais ttm normalmente mais de seis anos 185192; 212 e 213 referidos em

182 As racas mais comummente envolvidas sdo o Pastor Alem&o, Teckel, Labrador Retriever,

Terriers, Malamute do Alasca, Cocker Spaniel e Caniche miniatura 192 212 referido em 182 Cerca de

45 a 50% dos cdes com tumores adrenocorticais tém mais de 20 Kg, ou seja, sédo de médio a

grande porte 182185 194-196 referidosem 192 - Carca de 65% dos cédes com tumores adrenais séo fémeas
185; 214; 194-196 e 215 referidos em 192; 213 e 216-219 referidos em 182
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Os feocromocitomas séo mais comummente identificados em c@es com mais de sete anos,
embora também j& tenham sido descritos em cédes com apenas um ano de vida ®. A raca
também parece nao ter influéncia no aparecimento deste tumor, uma vez que a ligeiramente
maior frequéncia em algumas racas (Boxer, Golden e Labrador Retriever, Doberman, Pastor
Alemao, Caniche e terriers) pode apenas refletir a sua popularidade. Ambos os sexos tém igual

prevaléncia 183 185,

4.2. Sinais clinicos

Os tumores adrenais podem ter manifestacdes clinicas associadas a libertacdo de hormonas em
niveis acima dos fisiolégicos (tumores funcionais), a invaséao local ou metastéatica ou secundarias
ao espaco ocupado pelos tumores 185 183 220-225 referidos em 193 - g gjnais clinicos consequentes ao
espaco ocupado por um tumor de grandes dimensdes incluem a presenca de uma massa

palpavel, aumento do volume abdominal, ascite e edema dos membros posteriores 83 185,

4.2.1. Tumores adrenocorticais produtores de glucocorticoides ou dos seus precursores

Os tumores adrenocorticais produtores de glucocorticoides cursam com hiperadrenocorticismo,
cujo diagnéstico é essencialmente clinico, uma vez que a auséncia de alteracdes nas analises
laboratoriais ndo exclui a presenca de doencga 180 181 226 referido em 182 - Qg sjnais clinicos mais
frequentes de hiperadrenocorticismo sdo polidria, polidipsia, polifagia, taquipneia, aumento de
peso e do volume abdominal, pelo fraco e alopecia bilateral de padr&o simétrico 181, 181,192,214, 227,
228 Menos frequentemente, estes animais podem também apresentar pele fina, presenca de
comeddes, hiperpigmentacdo cuténea, calcinose cutanea, atrofia e fraqueza muscular
moderadas, hipertenséo sistémica, hemorragia intra-abdominal ou retroperitoneal, letargia,
incontinéncia, infecdes urinarias recorrentes ou persistentes e piodermatites 180-182. 192, 214,227,

Adicionalmente, o hiperadrenocorticismo causa insulinorresisténcia e pode predispor para o
desenvolvimento de diabetes mellitus. Os sinais clinicos (exceto a polilria e polidipsia)
caracteristicos do hiperadrenocorticismo nao estdo normalmente presentes em doentes com
diabetes mellitus concomitante. A suspeita clinica de hiperadrenocorticismo surge, na maior
parte dos casos, ap6s uma avaliacdo critica das andlises sanguineas de rotina ou apos
identificacdo de resisténcia ao tratamento com insulina 82,

Nem todos os caes respondem de igual forma ao excesso de cortisol, pelo que o diagnéstico
de hiperadrenocorticismo pode ser desafiante. Embora os sinais clinicos possam ser muito
caracteristicos nos casos severos, noutros podem ser mais subtis 8. De qualquer forma, quanto
maior o0 numero de sinais clinicos apresentados, maior o grau de suspeita de

hiperadrenocorticismo 18,
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4.2.2. Tumores da medula adrenal produtores de catecolaminas

As manifestacdes associadas ao excesso de catecolaminas em circulacédo incluem ansiedade,
letargia, diarreia, anorexia, vomito, politria e polidipsia, fraqueza, perda de massa muscular,
distensdo abdominal, alopecia, intolerancia ao exercicio, ataxia, incoordenacgédo, taquiarritmias,
taquipneia, hipertensdo (que pode resultar em hemorragia ou descolamento da retina ou
hemorragia para o espaco retroperitoneal, cavidade abdominal ou sistema nervoso central),
insuficiéncia cardiaca congestiva e colapso agudo 83 18. 210 A invasdo da veia cava caudal,
artéria ou veia frenicoabdominais, artéria ou veia renais ou veia hepatica podem promover o
aparecimento de ascite, edemas ou distensdo venosa ®. Uma vez que a secrecdo de
catecolaminas € pulsatil e o seu tempo de semivida muito curto, as manifestagdes clinicas sdo
muitas vezes vagas e episodicas, ndo sendo sempre evidentes aquando do exame fisico 178 183
187,210,183, 229 e 230 referidos em 193 Por este motivo, 0s tumores medulares podem ser assintomaticos
e constituir um achado durante a ecografia, cirurgia ou necropsia .

A medicdo da pressdo arterial esta indicada em todos os cdes com suspeita de
feocromocitoma *7. De qualquer forma, a secrecdo de catecolaminas pelo tumor e, portanto,
manifestagdo dos sinais clinicos, tende a ser episddica, pelo que a ocorréncia de hipertensdo em
cdes com feocromocitomas é altamente variavel, sendo reportada em 25% a 86% dos casos 8
e 221 referidos em 193; 187 - por gutro lado, a hipertensdo num paciente com uma massa adrenal ndo
indicativa de feocromocitoma, uma vez que o hiperadrenocorticismo também pode provocar essa

alteracéo 183187,

4.3. Analises laboratoriais de primeira linha

Embora os parametros laboratoriais estejam comummente alterados em animais com
hiperadrenocorticismo, a presenca de resultados dentro do intervalo de referéncia ndo exclui o
diagnostico de tumor adrenal pelo que, na presenca de sinais clinicos, devem sempre ser
realizados testes especificos de funcdo enddcrina 180 185 226 referido em 182 N Fg existem alteracdes
nas analises laboratoriais de rotina que suportem um diagnéstico ou aumentem a suspeita de
feocromocitoma 183 185,210,

Apesar das andlises laboratoriais ndo serem suficientes para chegar a um diagnéstico
definitivo, o conjunto dos varios dados obtidos ndo sé ajudam a criar uma suspeita (importante
para uma abordagem terapéutica e diagndstica iniciais adequadas) como também permitem a

identificacdo de alteragdes concomitantes 183 184,210,

4.3.1 Hemograma, analises bioguimicas e ionograma

As alteracBes analiticas que podem estar presentes em pacientes com hiperadrenocorticismo
compreendem a presenca de um leucograma de stress (leucocitose com neutrofilia, monocitose,
linfopenia, eosinopenia), trombocitose, policitemia ligeira, aumento da fosfatase alcalina (ALP) e

alanina aminotransferase (ALT), hipercolesterolemia, hipertrigliceridémia e hiperglicemia 178 180

182, 185, 192, 214, 228

64



4.3.2. Urandlise

As alteracBes urinarias compativeis com hiperadrenocorticismo sdo iso- ou hipostendria,
proteindria, glicosuria e evidéncias de infecdo do trato urinario inferior. As infecdes das vias
urinarias podem estar presentes e ndo ser detetadas na urandlise, pelo que esta indicada a

reanzagﬁo de uma urocultura 183; 185; 192; 214; 191, 232 e 233 referidos em 214; 231_

4.4, Analises laboratoriais de segunda linha

Se né&o houver qualquer evidéncia clinica de hiperadrenocorticismo, entdo ndo esta indicada a
continuacdo do processo de diagndstico para esta doenca enddcrina 8% 182192 Fm cdes com
sinais clinicos, hemograma, painel bioquimico e/ou uranalise compativeis com
hiperadrenocorticismo, sdo necessarios testes especificos de fungdo enddcrina para
confirmagdo do diagndstico de hiperadrenocorticismo em primeiro lugar e distingdo entre
hiperadrenocorticismo hipoéfise-dependente (HHD) e hiperadrenocorticismo adrenal-dependente
(HAD) numa fase posterior 182 184,187,214

O hiperadrenocorticismo € um dos diagndsticos diferenciais mais importantes de
feocromocitoma. Ambas as patologias podem manifestar-se através de sinais clinicos
semelhantes, como fraqueza, taquipneia, polilria e polidipsia e alteracbes ecogréficas das
glandulas adrenais. Assim, € importante que os testes bioquimicos estabelecidos para o

diagnostico de feocromocitoma permitam a diferenciagéo entre as duas doencas.

4.4.1. Testes especificos de funcdo enddcrina

Os testes utilizados para excluir ou confirmar a presenga de hiperadrenocorticismo séo o racio
cortisol urinario/creatinuria, teste de supressao com dexametasona em doses baixas (TSDDB) e
teste de estimulacdo com ACTH. Para distinguir HHD de HAD podem ser utilizados o TSDDB, o
teste de supressdo com dexametasona em doses altas (TSDDA), medicdo de concentracdo de
ACTH basal e estudos imagiolégicos como a ecografia, radiografia, TAC ou RM 214228, Cada um
destes testes tem vantagens e inconvenientes, dependendo a escolha das caracteristicas
individuais de cada caso clinico (ver tabela 35) 8°, Resumidamente, quando estdo presentes
sinais clinicos e ndo ha histéria de administragdo de glucocorticoides exégenos, o TSDDB é o
teste de diagndstico inicial mais apropriado. Se este teste tiver resultados duvidosos ou
compativeis com hiperadrenocorticismo, pode realizar-se um teste de monitorizacdo com ACTH
para confirmar ou suportar o diagnostico e para obter um valor inicial da concentracéo basal de
cortisol, util para monitorizar a resposta do paciente a terapia. Se o resultado dos testes for
negativo e néo for identificada nenhuma outra causa para a ocorréncia dos sinais clinicos, os
testes devem ser repetidos trés meses depois 180 214,

Uma vez que a presenca de doencas sistémicas pode originar resultados falsos positivos,
a execucdo dos testes de funcdo enddcrina deve ser adiada até que o paciente esteja

sistemicamente estavel 180; 214; 234 e 235 referidos em 227.
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Tabela 35 - Comentarios acerca dos testes para confirmar hiperadrenocorticismo (Adaptado de Gallagher, 2014227)

TESTE COMENTARIOS

RACIO CORTISOL

p ., - Bom teste inicial para exclusdo de hiperadrenocorticismo
URINARIO/CREATINURIA

- Bom teste inicial devido a sua elevada sensibilidade
TSDDB - Melhor teste inicial para HAD

- Pode ser (til na diferenciacéo entre HAD e HHD

ESTIMULACAO COM ACTH - Unico teste que distingue hiperadrenocorticismo iatrogénico

4.4.1.1. Réacio cortisol urinario/creatindria

O racio cortisol urinario/creatindria € um teste de elevada sensibilidade (80%-100%) 180: 182; 233-235
referidos em 214, 227 'mgg com uma especificidade muito varidvel (20-77%) 180 233-235 referidos em 214; 227
dependente do protocolo utilizado 226 referidoem 180 ' yma vez que uma situacéo de ansiedade pode
elevar de forma transitdria o valor de cortisol. De qualquer forma, se forem feitas duas colheitas
de urina em casa, pelo proprietario, pelo menos dois dias apés a visita ao médico-veterinario
(reduzindo assim a ansiedade associada ao processo) % 214227 g especificidade do teste sobe
para 77% 8. Assim, o racio cortisol urinario/creatindria constitui uma medida simples, econémica
182,227 @ (til pelo menos para a exclusdo da existéncia de hiperadrenocorticismo 182 210,214 ng
medida em que num cdo com O racio normal, a probabilidade de existéncia de
hiperadrenocorticismo é muito baixa ®’. Se ambas as amostras tiverem resultados acima do
limite superior de referéncia e 0 animal apresentar sinais clinicos compativeis, o diagnéstico de
hiperadrenocorticismo € muito provavel. Apesar disso, estd recomendada a confirmacgéo deste

resultado através da realizac&o de outro deste como o TSDDB 180 182,

4.4.1.2 Teste de supressao com dexametasona em doses baixas

O TSDDB é utilizado no diagnostico de hiperadrenocorticismo, tendo sido reportada uma
sensibilidade de 85% a 100% e especificidade de 44% a 73% 226 referido em 180; 235-238 referidos em 214; 227;
239, 240; 241 referido em 192 Fote teste pode distinguir HHD e HAD, embora ndo seja sempre possivel,
sendo muitas vezes necessaria a realizacao de testes adicionais para esse efeito. O TSDDB néo
deve ser realizado antes de ter sido excluido o diagnéstico de hiperadrenocorticismo iatrogénico
através da histéria clinica e, se necessario, da realizacdo de um teste de estimulagdo com ACTH
180_

Este teste baseia-se no facto de a administragdo de glucocorticoides exdgenos suprimir a
producdo de ACTH e, consequentemente, de cortisol, em animais cuja hip6fise tem um
funcionamento normal 8 192, Esta supressdo persiste por cerca de 16 a 24 horas em cées
saudaveis. A dexametasona € o glucocorticoide exégeno de eleicdo porque nao interfere com a
leitura da concentracéo de cortisol sérico, permitindo a sua mensuracéo de forma fidedigna .

Para a realizagdo do TSDDB, deve ser colhida uma amostra de sangue para mensuracao

da concentracado basal de cortisol sérico, seguida da administracdo de dexametasona. O
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paciente deve ser entdo deixado em repouso para se realizar uma nova colheita de sangue
quatro e oito horas apds a administracédo do farmaco 180 182,192,214,

Num cdo sem alteragGes no eixo hipofise-glandula adrenal, a concentragéo plasmatica de
cortisol deve ser inferior a 1.5 pg/dL nas quatro horas ap6s a administracdo de dexametasona
exégena, ou 50% inferior a concentracdo basal em qualquer uma das duas medicdes seguintes
(ﬁgura 19) 178, 180, 182, 192, 214.

Na maioria dos casos, a producéo de cortisol pelos tumores adrenais nao sofre supresséo
apos a administracao de dexametasona exégena em baixas doses (porque a secrecéo cortisol &
independentemente da concentracdo sérica de ACTH) 178 180.192 pPor outro lado, a auséncia de
supressao ndo confirma a existéncia de HAD, uma vez que 40% dos cdes com HHD também
ndo respondem a administracdo de baixas doses de dexametasona 236 referido em 178214, |sto
acontece porque, na presenca de um tumor hipofisario, a hipéfise € menos sensivel ao feedback
negativo exercido pelos glucocorticoides *°, No entanto, uma supressao dos valores de cortisol
guatro horas ap6s a administracao de dexametasona associada ao aumento repentino apoés oito
horas é consistente com a existéncia de HHD 8% 192 (figura 19). Num c&o com uma massa adrenal
e sinais clinicos de hiperadrenocorticismo, a supressdo dos niveis de cortisol sérico durante o
TSDDB suporta a presen¢a de um tumor adrenal ndo-secretor de cortisol (feocromocitoma, por
exemplo) num cdo com hiperadrenocorticismo hipofise-dependente, especialmente se a glandula
contralateral tem um aspeto e tamanho normais 1’8 228, Uma vez que a interpretacdo dos
resultados do TSDDB pode ser dubia, estd aconselhada a realizacdo de outros testes para

confirmagéo do diagnostico.

4.4.1.3. Teste de estimulacdo com ACTH

Tal como o TSDDB, o teste de estimulagdo com ACTH é utilizado para confirmar ou excluir um
diagnostico presuntivo de hiperadrenocorticismo. O teste de estimulagdo com ACTH tem uma
sensibilidade de 60% a 80% e especificidade de 59% a 93% no diagnéstico de
hiperadrenocorticismo 226 € 242 referidos em 180; 243 referido em 187 = Aggijm, uma vez que o teste de
estimulacdo com ACTH é mais especifico mas menos sensivel que o TSDDB, o Ultimo é mais
adequado para a confirmacdo de um diagnéstico de hiperadrenocorticismo canino,
particularmente em casos de tumores do cortex adrenal 182: 187; 226 referidoem 214 pParg glém disso, 0
teste de estimulacdo com ACTH néo permite a distingdo entre HHD e HAD. Apesar das
desvantagens, este teste é o U(nico que permite a distingdo entre hiperadrenocorticismo
espontaneo e iatrogénico 8% 182214 & g mais adequado para a monitorizacéo da funcéo adrenal
durante e/ou apds o tratamento médico ou cirlirgico da doenca 8% 182:227:192 e no diagndstico de
tumores adrenocorticais produtores de outras hormonas %7,

O teste de estimulacdo com ACTH baseia-se no facto de o tecido adrenal hiperplasico ou
neoplasico ter normalmente maiores reservas de cortisol. Por este motivo, as glandulas adrenais
com estas caracteristicas respondem de forma exagerada a uma estimulacdo com doses
elevadas de ACTH 8, Assim, a concentracdo de cortisol em animais com neoplasias do cértex

adrenal tende a estar elevada ou no limite superior do intervalo de referéncia tanto antes como
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apo6s a administracdo de ACTH 1%, Pelo contrario, os cdes com hiperadrenocorticismo
iatrogénico ou tumores corticais produtores de outras hormonas (por exemplo 17-
hidroxiprogesterona ou mineralocorticoides) 197-201 referidos em 202 falhgm na resposta ao estimulo
com ACTH 18244 Em c&es que exibem sinais clinicos sugestivos de hiperadrenocorticismo, mas
que ndo apresentam hipercortisolémia, pode ser mensurada a concentracéo de outras hormonas
produzidas pelo cértex adrenal, particularmente a 17-hidroxiprogesterona, antes e apos a
estimulacdo com ACTH. De qualquer forma, a interpretagdo dos resultados é controversa 8% 187,

Para a realizacdo deste teste, deve ser colhida uma amostra de sangue para mensuracao
da concentracgédo de cortisol basal, seguida da administracao de ACTH sintética (cosintropina ou
tetracosactrina). A segunda medi¢éo da concentracdo de cortisol sérico deve ser realizada uma

hora apés a administracéo do farmaco 180 182,227,239,

4.4.1.4. Teste de supressao com dexametasona em doses altas

O TSDDA é um dos testes que pode ser utilizado para a distingdo entre HHD e HAD, quando a
administracdo de dexametasona em doses baixas néo causa supresséo da producéo de cortisol
180,214 'Em animais com hiperadrenocorticismo adrenal-dependente, a concentracdo de cortisol
plasmatico ndo sofre supressdo nem ap6s a administragdo de dexametasona em doses altas &7,
Tal como no TSDDB, uma supressdo superior a 50% é diagnéstica de HHD 8. Ainda assim,
cerca de 25% dos cdes com HHD néo respondem a supressdo com dexametasona, seja ela

administrada em doses baixas ou elevadas 214
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Figura 19 - Interpretac¢do dos testes especificos de fungdo enddcrina (Adaptado de Herrtage, 2004190)
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4.4.1.5. Medicdo da concentracdo de ACTH basal

A determinacdo da concentracdo basal de ACTH pode ajudar na distincdo entre
hiperadrenocorticismo adrenal- e hipéfise-dependente, depois de se ter concluido um diagnéstico
de hiperadrenocorticismo através do TSDBD 78, A concentracéo de ACTH enddgena basal tende
a ser baixa (inferiores a 10 pg/ml) ou indetetavel em cédes com um tumor adrenal funcional ou
hiperadrenocorticismo iatrogénico e elevadas ou dentro do intervalo de referéncia em cées com

HHD, uma vez que a secrecédo de ACTH pelos tumores hipofisarios é pulsatil 178 214,

4.4.2. Testes auxiliares no diagnéstico de feocromocitoma

Até recentemente, o0s testes bioquimicos para diagnéstico de feocromocitoma eram
subvalorizados devido a baixa sensibilizagdo da comunidade cientifica para a possibilidade de
aparecimento deste tipo de tumores, limitada disponibilidade das técnicas, inexisténcia de
intervalos de referéncia e dificuldade associada a colheita de urina durante 24 horas,
nomeadamente no caso da avaliacdo da concentracédo de catecolaminas urinarias 82

Apesar das desvantagens, estudos recentes tém vindo ndo s6 a demonstrar que a
mensuracdo da concentracdo de catecolaminas pode ter valor diagnéstico aquando de uma
suspeita de feocromocitoma, como também a sugerir protocolos com o objetivo de aumentar a

sensibilidade e especificidade associada aos diferentes testes 183187, 193,210,245

4.4.2.1. Racio normetanefrina urinaria/creatindria

Durante os ultimos 10 anos, alguns autores investigaram a concentragdo urinaria e/ou plasmatica
de catecolaminas e metanefrinas 246 referido em 183 e em 245; 247-250 referidos em 183; 183 referido em 245_ Uma vez
que a colheita de urina realizada em casa pelos proprietarios durante 24 horas € pouco fiavel, foi
estabelecida a medicdo dos parametros e célculo dos racios com a creatindria a partir de uma
Unica amostra 246 referido em 183_

Embora esteja descrito que o hiperadrenocorticismo pode estar associado com a producao
aumentada de catecolaminas (norepinefrina, epinefrina e normetanefrina) em cerca de 50% dos
casos, o0 racio de normetanefrina/creatinina na urina mostrou ser o (nico parametro que se
encontra significativamente aumentado em cdes com feocromocitoma, quando comparado com
hiperadrenocorticismo 248 referido em 183

O seu uso em medicina veterinaria € limitado, ndo sé por estar pouco disponivel como
também pelos cuidados de manipulagdo da amostra que este teste exige 19 210,

Em 2015, Reusch referiu que durante a sua pratica clinica até a data, os Unicos animais que
apresentaram um racio de normetanefrina/creatinina urinarias quatro vezes superior ao normal
tinham feocromocitoma &, Apesar disso, Cameron et al, 2010 encontraram niveis ainda maiores
em grupos de cées criticamente doentes. Esta diferenca pode ser justificada pela diferenca entre

os métodos utilizados ou entre o estado geral dos cées utilizados nos estudos 247 referido em 183
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4.4.2.2. Mensuracdo da concentracdo de catecolaminas ou dos seus metabolitos

A mensuracdo da concentracdo urinaria de catecolaminas ou dos seus metabolitos € um dos
métodos auxiliares ao diagnéstico de feocromocitoma 246 referido em 178

A medicao da concentracdo de catecolaminas na circulagcdo sanguinea nao é sensivel nem
especifico, uma vez que a ansiedade a que os animais estédo sujeitos aquando da manipulagéo
para a colheita de sangue é acompanhado do aumento significativo das catecolaminas

circulantes 187,

4.5. Imagiologia

4.5.1. Ecografia abdominal

A ecografia abdominal € uma ferramenta efetiva na avaliacdo do tamanho, homogeneidade e
forma das glandulas adrenais %2 18 251 permitindo a identificacdo de cerca de 72% das
neoplasias adrenais . Apesar de constituir um bom método para adicionar peso aos achados
clinicos e laboratoriais, a ecografia abdominal ndo deve ser utilizada de forma isolada 243 referido em
187 j& que uma assimetria da glandula adrenal pode representar uma neoplasia funcional, mas
também uma hipertrofia do tecido glandular normal, granuloma, quisto, hemorragia, ou um
naédulo inflamatario 78

A glandula adrenal canina normal tem cerca de trés centimetro de comprimento, um
centimetro de largura e meio centimetro de espessura 8. O diagnéstico de massa adrenal é
compativel com uma perda do “aspeto de feijao” que normalmente caracteriza a glandula, com
um aumento superior a 1,5 cm da sua largura e/ou com a presenca de uma assimetria na forma
e tamanho entre as duas glandulas '®. O aumento bilateral associado a preservacdo da
arquitetura normal das glandulas adrenais é sugestivo de hiperadrenocorticismo hipéfise-
dependente 0, j& que os tumores adrenocorticais provocam, normalmente, uma atrofia cortical
da glandula contralateral 185 214, 183 referidoem 187 (figra 20) e os feocromocitomas est&o associados
a presenca de uma massa numa das glandulas em conjunto com uma apresentacao normal da
glandula contralateral 7. Apesar disso, a glandula contralateral pode ter um tamanho, forma e
estrutura normais na presenca de um tumor adrenocortical produtor de cortisol em excesso 2°°
referidoem 187 3 aparéncia normal das glandulas adrenais normais ndo confirma a auséncia de uma
massa 183 referido em 187 o nodem ainda estar presentes massas adrenais bilaterais, hiperplasia
macronodular ou aumento bulboso do polo cranial ou caudal das glandulas adrenais (comum em
caes normais), alteracGes estas que podem induzir o ecografista em erro 178 183,

A ecografia abdominal é também uma ferramenta Util na decisdo da abordagem cirrgica
adequada, uma vez que permite a identificacdo de metastases e invasdo das estruturas
adjacentes, nomeadamente a veia cava caudal 183 183referidoem 187 ' A sangibilidade e especificidade
da ecografia na detecéo de trombos tumorais em caes com tumores adrenais € de cerca de 80%
e 90%, respetivamente 207 referidoem 187 “ A nresenca de trombos é detetada na ecografia em cerca

de 11% dos cdes com tumores adrenocorticais 207 referido em 180
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Ha autores que propde que os tumores pequenos (inferiores a trés cm de diametro) e néo-
invasivos possam ser monitorizados com ecografia no primeiro, segundo, quarto e sexto meses.
Se o tumor ndo aumentar de tamanho, pode continuar a ser monitorizado ecograficamente a
cada quatro a seis meses 243'eferidoem 187 Se g tumor aumentar de tamanho ou o cdo apresentar

sintomatologia associada a presenca de desenvolvimento tumoral, aconselha-se entdo a

adrenalectomia 87.

v

-l Rim direito

Figura 20 - A, N6édulo hiperecoico e bem definido no polo cranial da glandula adrenal esquerda. B, A glandula
contralateral encontra-se atrofiada, sugerindo que o nédulo da glandula esquerda é secretor de cortisol. As imagens
foram obtidas no plano sagital, com o cdo em posicionado em decubito dorsal (Adaptado de Behrend, 201582)

4.5.2. Radiografia

A radiografia € um método com baixas sensibilidade e especificidade na detecdo de tumores
adrenais °! (apenas cerca de 57% s&o identificados por este método 8% 18) a menos que
estejam calcificados ou provoquem um aumento significativo (a partir de dois centimetros) da
glandula 85,

A mineralizacdo das glandulas adrenais esta presente em cerca de 50% dos casos de
tumores adrenocorticais, mas também pode estar presente nos casos de tumores hipofisarios
185,214 A presenca de hepatomegalia (presente em 80 a 90% dos casos de hiperadrenocorticismo
214y calcinose cltis, calculos de oxalato de calcio no trato urinario, osteoporose, distenséao vesical
ou aumento do contraste dos 6rgdos abdominais (secundario ao aumento da quantidade de
tecido adiposo da regido) também podem observar-se mediante a realizacdo de uma radiografia
abdominal 8% 185,214 Qs animais devem fazer jejum de 24 horas antes do estudo radiogréafico, de
forma a esvaziar o trato gastrointestinal e melhorar os resultados .

As radiografias toracicas podem revelar a presenca de doenca metastatica,
tromboembolismo pulmonar ou mineralizacdo da traqueia, brénquios e parénquima pulmonar 8>

214 pelo que devem ser realizadas trés projecdes antes de iniciar qualquer tratamento 2%,
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4.5.3. Ressonancia magnética e tomografia axial computorizada

A TAC e a RM fornecem informacédo no que diz respeito a forma, arquitetura, tamanho e simetria
das glandulas, localizacdo precisa e margens de uma eventual massa adrenal, invasdo das
estruturas adjacentes (figura 21) e locais de potenciais metastases 183 referido em 187: 214 - gang,
portanto, recursos essenciais durante a preparacéo para uma abordagem cirGrgica adequada %
187; 252 e 253 referidos em 210. mesmo assim, estas técnicas ndo permitem a distingdo entre adenomas,
carcinomas e feocromocitomas '%. As massas que estdo mal demarcadas, tém formas
irregulares ou sdo heterogéneas com mineralizacdo e/ou captacdo de contraste, séo
normalmente carcinomas. Apesar disso, 0s carcinomas adrenais podem parecer massas
homogéneas bem delimitadas .

Deve realizar-se uma angiografia da veia cava caudal antes da cirurgia, se houver suspeitas
de trombose. A urografia excretora também pode auxiliar na identificacdo da invaséo tumoral do
rim ou obstrucédo ureteral e consequente necessidade de nefrectomia 1.

Num estudo, a sensibilidade e especificidade da TAC com contraste para a detecdo de
invasdo vascular de tumores adrenais caninos foi de 92% e 100%, respetivamente 254 referidoem 187,

Figura 21 - Reconstitui¢cdes dos planos sagital e dorsal de uma TAC contrastada do mesmo cdo que evidenciam uma
compressdo medial e dorsal da veia cava caudal (seta preta) em ambos os planos. Na reconstituicdo do plano dorsal
é possivel observar a presenca de defeitos de preenchimento na veia cava, sugestivos de uma possivel invasao
tumoral (Adaptada de Adin e Nelson, 2012178),

4.6. Analise histologica

A histopatologia € a Unica forma de chegar a um diagnostico definitivo da origem de uma massa
adrenal 178 183,185,245 Ajnda assim, a classificacdo histolégica do tecido enddcrino é desafiante.
E comum haver dificuldade na distingdo de tecido normal e hiperplasico, por parte dos
patologistas 8% 184 Pode ser também dificil distinguir hiperplasia difusa de adenomas, assim
como adenomas de carcinomas 83 207 referido em 187 NMesmo a distingdo entre tumores
adrenocorticais e feocromocitoma pode requerer a avaliagdo por um patologista com experiéncia
em técnicas de coloracdo imunohistoquimica especiais. Assim, a comunicacdo entre o
médico/cirurgido e o patologista, através da realizacdo de uma requisicdo com a descricao

detalhada dos achados clinicos e laboratoriais, € essencial para um diagnostico final fidedigno
183
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5. MANEIO MEDICO

Embora o tratamento de eleicdo de uma massa adrenal seja a remocao cirtirgica da glandula 8%
182,239 existe a possibilidade de realizar terapia médica no caso de a cirurgia ndo estar indicada
(por exemplo em tumores inoperaveis ou presenca de metastases), ser recusada pelo
proprietario ou de o tumor néo ter sido removido completamente numa cirurgia anterior 180239,
Adicionalmente, as altera¢g6es associadas a libertacéo de glucocorticoides e/ou catecolaminas
em excesso podem aumentar o risco de complicacdes peri-operatérias. Assim, mesmo em
pacientes que vao ser submetidos a adrenalectomia, a realizacdo de terapia médica com inicio
antes da cirurgia pode melhorar a taxa de sucesso no tratamento destes pacientes 4.

O tratamento médico em pacientes com hiperadrenocorticismo esta associada a um
prognoéstico razoavel e tempo médio de sobrevivéncia de 14 a 15 meses 25 referidoem 214 Fm
relagdo aos feocromocitomas, os caes tratados com fenoxibenzamina sem avancar para o
tratamento cirdrgico podem viver por mais de um ano, embora a maioria dos pacientes ndo
resista as complicacdes associadas ao excesso de catecolaminas em circulacdo, trombose
tumoral ou invas&o dos tecidos circundantes, rutura do tumor ou doenca metastatica 8.

5.1. Hiperadrenocorticismo
5.1.1. Trilostano

O trilostano é um inibidor competitivo da 3-B-hidroxiesterdide desidrogenase 78 214.240.256 (que é
uma enzima envolvida na sintese adrenal de cortisol e outras hormonas como aldosterona e
androgénios) na zona fasciculada 3% 2% 257 o que resulta numa reducéo da sintese de cortisol
muito maior que a de mineralocorticoides e hormonas sexuais 2%8referidoem 257 g seys efeitos sdo
reversiveis e dose-dependentes na maioria dos pacientes 2%, E utilizado no tratamento de HHD
e HAD caninos. O resultado da terapia deve ser monitorizado através da observacéo de sinais
clinicos e realizacdo de testes de estimulagdo com ACTH (trés a cinco horas depois da
administracdo do farmaco) 214 259 referido em 240256 o jonogramas (para identificacdo de alteragdes
associadas a hipoaldosteronismo 78, embora os efeitos na producédo de mineralocorticoides
sejam relativamente menores) apds dez dias 2% 2%, quatro semanas, doze semanas e depois a
cada trés meses, ou se 0 animal apresentar sinais compativeis com hipoadrenocorticismo ou
efeitos adversos (i.e. diminuicdo do apetite, vomito, diarreia ou prostragdo) 24% 2%, O objetivo é
obter uma concentracéo de cortisol apds a administracdo de ACTH inferior a 150 nmol/L 2%, No
caso de o animal apresentar persisténcia dos sinais clinicos, pode ser necessaria a realizagédo
de testes de estimulacdo com ACTH e/ou medi¢Bes sequenciais de cortisol de forma a realizar
ajustes tanto na quantidade quanto na frequéncia de administracdo do trilostano 2°6. Estes
ajustes na dosagem podem ser necessarios mesmo apds periodos longos de estabilidade 2%

256 O tempo médio de sobrevivéncia em cdes com HAD tratados com trilostano é 353 dias 2%°.
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5.1.2. Mitotano

O mitotano é um farmaco adrenocorticolitico que atinge primariamente a zona fasciculada, tendo
uma menor acido na zona reticular 214 2% 257 Desta forma, a producdo de hormonas corticais é
reduzida. Embora a sua indicacédo primaria seja o0 maneio de HHD em cées 2425, o mitotano
tem sido também utilizado no controlo do aumento da fungéo adrenal provocado por condi¢des
independentes da hipdfise (como hiperplasia nodular 2°7), em casos de HAD, como terapia
adjuvante para alivio dos sinais clinicos ou tentativa de diminuicdo do tumor antes da
adrenalectomia, como uma medida paliativa para cdes com tumores inoperaveis ou cujos
proprietarios recusam a opcéo cirdrgica ou em animais cuja terapia com trilostano ndo funciona
256,257 Uma vez que o tecido neoplasico é mais resistente aos efeitos adrenocorticoliticos do
mitotano que o cértex adrenal normal ou hiperplasico %%, sdo normalmente necessarias doses
mais altas para alcancar e manter o controlo dos niveis de cortisol, pelo que também se esperam
mais efeitos secundarios (gastrite, vomito) 185 243 referido em 187

A terapia com mitotano inclui duas fases: introducédo e manutencdo 2'4. A dose de introdugédo
é mantida até que seja notada uma melhoria nos sinais clinicos ou até um maximo de sete a dez
dias 214256 ap6s os quais se realiza um teste de estimulacdo com ACTH. Passado este periodo
inicia-se a dose de manutencao, cujo resultado deve ser avaliado a cada trés a quatro meses (se
0s cdes se mantiverem clinicamente estaveis) através da realizagdo de novos testes de
estimulacdo com ACTH e ionogramas 2°%:257, Em animais diabéticos, a dose inicial deve ser 30%
menor. Ao efetuar uma eventual mudanca do trilostano para o mitotano, o Ultimo ndo deve ser
iniciado antes da concentracao de cortisol apds a administracdo de ACTH ser superior a 200
nmol/L 2%,

O tempo médio de sobrevivéncia em cdes com HAD tratados com mitotano é 102 dias °.

5.1.3. Cetoconazol

O cetoconazol inibe a sintese de glucocorticoides e androgénios (a sua agao sobre a producao
de mineralocorticoides é irrelevante) por parte glandulas adrenais dos mamiferos 8% 21425 mas
ndo tem efeitos citotoxicos nas células neoplasicas '®7. E utilizado no maneio médico de
neoplasias adrenais como terapia paliativa em animais com tumores adrenocorticais malignos
que nao sao candidatos a cirurgia devido a presenca de doenca metastatica, no periodo pré-
operatério para reduzir o risco anestésico e cirirgico em animais com hiperadrenocorticismo
descontrolado, como prova terapéutica de curta acao para fornecer evidéncias contra ou a favor
do diagndstico de hiperadrenocorticismo em animais com resultados ambiguos nos testes de
funcdo adrenal, ou como terapia primaria em caes que ndo toleram a administracdo de mitotano
ou trilostano 184 185.187.256 ' Ag reacGes adversas (anorexia, depresséo, vomito, diarreia, ictericia)
podem obrigar a interrupgdo da terapia ou diminuicao da dose de farmaco. Se houver suspeitas
de que uma sobredosagem esta a provocar alteracfes graves ou colapso agudo, devem
administrar-se glucocorticoides 8. Os animais que estdo a realizar terapia médica devem ser
controlados a cada trés a seis meses através da realizacdo de um teste de estimulacdo com
ACTH 185,
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5.2. Feocromocitoma

5.2.1. Bloqueio alfa-adrenérgico

A utilizacdo de fenoxibenzamina (antagonista ndo-competitivo dos recetores alfa-1 e alfa-2
adrenérgicos) no periodo peri-operatério mostrou aumentar o tempo de sobrevivéncia em cées
com feocromocitoma 187:210,

O bloqueio alfa-adrenérgico (fenoxibenzamina, fentolamina, prazosin) deve ser feito em
pacientes com feocromocitomas para controlar a pressio sanguinea 185 254 referido em 210 Egteg

farmacos também podem ser utilizados durante a cirurgia (ver ponto 6.1.2) 185,

5.2.2. Bloqueio beta-adrenérgico

Se houver taquicardias ou outras arritmias cardiacas em pacientes com feocromocitoma
deve administrar-se bloqueadores beta-adrenérgicos (propanolol, atenolol), sempre tendo em
conta que o bloqueio beta-adrenérgico nunca dever ser iniciado antes que esteja estabelecido
um bloqueio alfa-adrenérgico (com fenoxibenzamina, por exemplo), sob risco de provocar

hipertensdo marcada 85 187,

6. TRATAMENTO CIRURGICO

A remocdo cirlirgica € o tratamento de eleicdo para a resolucédo de tumores adrenais 180 182, 183,
239, Apesar disso, é importante ter em consideragéo que a adrenalectomia é uma técnica de risco,
associada a uma elevada prevaléncia de complicacdes e alta taxa de mortalidade (10 a 34%) 8%
187, 211 e 254 referido em 210; 207, 221 e 260-264 referidos em 178 Egtidos recentes mostram que a taxa de
mortalidade associada a esta cirurgia tem vindo a diminuir ao longo dos anos, o que sublinha a
importancia de um bom maneio peri-operatdrio, realizacéo da técnica por um cirurgido experiente
e uma consciente selecdo de casos 178 214,

Existem varios fatores que devem ser tidos em consideragdo uma vez que se decide
avancar com a opcao cirdrgica. Estas preocupacdes devem estar presentes ndo s6 nos periodos
pré e pos-cirargicos, como também durante a realizacdo da cirurgia e estdo sumarizadas na
tabela 36.
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Tabela 36 - Principais complicagGes associadas a adrenalectomia (Adaptado de Adin e Nelson, 2012178 e
Degasperi e Dupré, 201624%)
PREOCUPACOES NO PERIODO

CAUSA SINDROME CLINICO .
PERI-OPERATORIO

L Hemorragia renal e/ou hepética
Trauma cirurgico

Hipocalemia severa

GERAIS Pancreatite
Hipercoaguabilidade Tromboembolismo pulmonar
Cortisol Hiperadrenocorticismo Tromboembolismo pulmonar
TUMOR 17-Hidroxiprogesterona Mimetiza Hipoadrenocorticismo pos-operatorio
g ADRENOCORTICAL Progesterona hiperadrenocorticismo Dificuldade de cicatriza¢éo
o FUNCIONAL ) ) Hipertenséo sistémica
8 Aldosterona Hiperaldosteronismo
o
%)
L

o ] Hipertensao paroxistica severa
FEOCROMOCITOMA Epinefrina Feocromocitoma ) ) o
Taquicardia e taquiarritmias severas

6.1. Considerac@es peri-operatérias

Os tumores adrenais estdo associados a um maneio anestésico e cirargico desafiantes, sendo
que 35 a 51% dos cées desenvolve complicagdes durante esse periodo 207 e 264 referidos em 187 = Ag
principais preocupag¢fes incluem o desenvolvimento de hipertenséo sistémica no periodo pré-
operatorio ou hipotensao ap6s a remoc¢do do tumor, predisposi¢cdo para tromboembolismo
pulmonar, hemorragias, arritmias e taquicardia, imunossupresséo, dificuldade de cicatrizagéo,
infiltracdo tumoral dos tecidos e vasos circundantes, pancreatite, hipoadrenocorticismo (apos a
remogéo da massa) e doenga renal aguda 207, 260, 261, 263 e 264 referidos em 178; 183; 207 e 264 referidos em 187

Assim, uma monitorizacdo cuidada e atenta dos pacientes neste periodo € essencial para

aumentar a taxa de sucesso da cirurgia.

6.1.1. Glucocorticoides e mineralocorticoides

O tratamento com trilostano durante trés a quatro semanas antes da cirurgia pode reverter as
alteragbes metabdlicas associadas ao hiperadrenocorticismo e minimizar muitas das
complicagBes associadas com a remogcao cirlirgica de um tumor secretor de cortisol 265 referido em
178, Os objetivos da terapia sdo a diminuicdo da concentracdo sérica de cortisol apos a
estimulagdo com ACTH para valores entre os dois e cinco pg/dL e a melhoria dos sinais clinicos.
A dose de trilostano deve ser aumentada se estes objetivos ndo forem atingidos nos primeiros
10 a 14 dias de tratamento 178,

Devido & produgdo excessiva de cortisol pelo tumor adrenal em cées com
hiperadrenocorticismo e respetiva inibicdo da secrecao de ACTH pela hipdéfise, as células
normais da zona fasciculada e reticular sofrem atrofia tanto na glandula contralateral como na
glandula afetada pelo tumor 87, Por este motivo, os animais com um tumor adrenal produtor de
cortisol exibem frequentemente sinais de hipoadrenocorticismo apos a adrenalectomia,

beneficiando de uma terapia de substituicdo com glucocorticoides, que pode ser iniciada a partir
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da identificagcao do tumor por parte do cirurgido e mantida até que o tecido adrenal contralateral
se torne funcional 178 184 185 245 Qs glucocorticoides mais comummente utilizados sdo a
dexametasona, hidrocortisona e prednisolona ou prednisona 8 18 A hidrocortisona tem a
desvantagem de apresentar reatividade cruzada com o cortisol, dificultando a monitorizacdo da
terapia através do teste de estimulacdo com ACTH. Por este motivo, o uso de dexametasona é
preferivel. Assim que o paciente comeca a comer e beber sem vomitar pode utilizar-se
prednisolona ou prednisona, por via oral 18+ 187.245 A glandula adrenal contralateral deve assumir
uma producao hormonal suficiente em cerca de dois meses apés a cirurgia. Esta producédo deve
ser monitorizada através da realizagdo de testes de estimulagdo com ACTH a cada duas a trés
semanas 178; 185; 243 referido em 187; 245_

Para avaliar o sucesso da remocao de todo o tecido funcional (do préprio tumor e metastases
funcionais) e monitorizar o efeito da terapia com glucocorticoides, deve ser realizado um teste
de estimulagdo com ACTH na manha seguinte a cirurgia 7. Se tiver sido removido todo o tecido
funcional, a concentracdo de cortisol sérico serd inferior a 1pug/dL, tanto antes como apos a
estimulagdo com ACTH. Uma vez que alguns tumores adrenais ndo respondem a estimulagao
com ACTH, é possivel que haja auséncia de resposta a ACTH exdgena e uma concentracédo de
cortisol sérico abaixo do limite de referéncia em ambas as medi¢cdes, mesmo na presenca de
tecido neoplasico. Se a concentracao de cortisol sérico basal e/ou apds a estimulacdo com ACTH
estiverem dentro dos valores de referéncia, entdo ou a remocgédo cirdrgica de todo o tecido
neoplasico funcional nao foi realizada com sucesso, ou o diagnéstico de hiperadrenocorticismo
realizado antes da cirurgia estava errado. Nesta situacéo, a terapia de substituicio com
glucocorticoides ndo € necessaria 243 referidoem 187,

A terapia de substituicdo com mineralocorticoides estd raramente indicada porque, mesmo
sabendo que cerca de 40% dos caes tém hiponatremia e/ou hipercalemia nas primeiras 24 a 48
horas apos a cirurgia, esta alteracdo € normalmente suave e resolve-se apds um ou dois dias,
com a reducéo da dose de glucocorticoides exdgenos e restabelecimento de uma alimentagéo
adequada 178 243 referidoem 187 - Anesar disso, a monitorizacéo atenta das concentragdes séricas de
sédio e potassio € importante e os proprietarios devem ser alertados para a observacgao de sinais
compativeis a presenca de uma crise Addisoniana, como inapeténcia, mal-estar ou outras, na
medida em que pode ser necessaria a administracao de fludrocortisona (por via oral) ou pivalato
de desoxicorticosterona (por via injetavel) 185 243 referido em 187 Se forem administrados
mineralocorticoides, deve ser realizado um ionograma 25 dias apés a terapia para monitorizar o
seu efeito 178185,

Se o paciente foi submetido a adrenalectomia bilateral, a administracdo de uma dose
fisioldgica de prednisona ou prednisolona e de um mineralocorticoide como a fludrocortisona ou

pivalato de desoxicorticosterona deve ser continuada indefinidamente 182, 266 e 267 referidos em 184; 185,

207 referido em 187; 245
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6.1.2. Alteracdes cardiovasculares

A hipertensdo é uma complicacdo frequente em cdes com massas adrenais e deve ser
monitorizada e controlada antes da cirurgia 1’8 2%, As possiveis causas de hipertensdo em
pacientes com hiperadrenocorticismo incluem uma maior ativacdo da angiotensina |, aumento
na resposta vascular as catecolaminas e diminuicdo da concentracdo de prostaglandinas
vasodilatadoras 78, Nos pacientes com feocromocitomas, para além da exposicdo crénica a
catecolaminas a que estdo sujeitos, provoca vasoconstricdo generalizada, resultante em
hipertensao 252 referido em 178

O tratamento da hipertensdo em pacientes com hiperadrenocorticismo inclui a

administracdo de IECAs, de forma a reduzir a vasoconstricdo periférica e secrecdo de
aldosterona. Os pacientes com suspeita de feocromocitoma devem iniciar uma terapia com
fenoxibenzamina duas a trés semanas antes da cirurgia, com o objetivo de contrariar os efeitos
das catecolaminas 8. A administracdo de fenoxibenzamina durante 20 dias antes da
adrenalectomia em pacientes com feocromocitoma esta associada a uma menor taxa de
mortalidade 252 referido em 187, 254 referido em 210 5@ g fenoxibenzamina nao for suficiente no controlo da
hipertensdo, esta indicada a utilizacdo concomitante de vasodilatadores (p.e. enalapril ou
hidralazina) 8.
Em pacientes com feocromocitoma, mesmo estabilizando a pressado arterial no periodo pré-
operatério, a inducao anestésica e manipulagéo do tumor durante a cirurgia podem induzir picos
de hipertensdo. A administracdo de antagonistas dos recetores alfa-adrenérgicos de curta acéo
(p.e. fentolamina) pode ser benéfica no controlo destes episodios; ainda assim, a libertacdo
aguda de catecolaminas pode sobrepor o efeito deste inibidor competitivo, exigindo a utilizagédo
de um vasodilatador direto (p.e. nitroprussiato de sddio) 78 18 245 Apgs a extracdo do
feocromocitoma, a hipotensédo € uma complicacéo frequente que pode ser controlada através da
infusdo de cristaloides numa taxa elevada. Se nédo for suficiente, esté indicada a administracéo
de dobutamina em infus&o continua 84 185,

A presséo arterial deve ser monitorizada atentamente durante todo o periodo peri-
operatério, de forma a detetar eventuais alteracdes e corrigi-las o mais brevemente possivel 178,

Podem existir alteraces cardiovasculares secundéarias a hipertensdo ou ao excesso de
catecolaminas em circulacao, pelo que se pode justificar a realizagdo de um exame cardiologico
detalhado (ecocardiografia e eletrocardiografia) no periodo pré-operatério 184 185,

A incidéncia de arritmias em pacientes com feocromocitoma geralmente diminui apés a
remocao do tumor, uma vez que as hormonas peptidicas tém um tempo de semivida curto.
Ajustes na fluidoterapia com coloides ou cristaloides sdo adequados para a maioria das
alteracdes 4. No entanto, se for identificada uma taquicardia severa e persistente, os
bloqueadores beta-adrenérgicos séo os farmacos de eleicdo, sendo o propanolol e atenolol os
mais utilizados no periodo pré-operatério e o esmolol no periodo intraoperatério, por ter uma
menor duracdo de acdo e efeito mais especifico 207 referido em 178 185 245 Os bloqueadores
beta-adrenérgicos ndo devem ser administrados sem antes estar estabelecido um bloqueio alfa-

adrenérgico adequado, sob o risco de provocar hipertensao severa consequente ao bloqueio da
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vasodilatacdo mediada pelos recetores beta no musculo liso 78 245, As arritmias ventriculares
patolégicas (frequéncia cardiaca superior a 180 batimentos por minuto, presenca de complexos
polimérficos ou fendmenos R em T) podem ser controladas mediante a administracéo de bolus
de lidocaina inicialmente para verificar a resposta ao farmaco seguida de infusdo continua caso

esta resposta seja positiva 178 185,

6.1.3. Tromboembolismo pulmonar

O tromboembolismo pulmonar é a complicacdo pds-operatéria mais preocupante associada a
adrenalectomia (particularmente em pacientes com hiperadrenocorticismo), ocorre tipicamente
durante as primeiras 72 horas ap6s a cirurgia e esta associado a uma elevada taxa de
mortalidade 178 185 185,

Devido as graves consequéncias associadas tromboembolismo e baixo risco da terapia
profilatica, estd recomendado o tratamento preventivo antes da cirurgia, em todos os cdes com
hiperadrenocorticismo. Assim, deve iniciar-se uma infuséo de plasma heparinizado (35 U/Kg de
heparina adicionada a 10 ml/Kg de plasma canino) durante a cirurgia (como fonte de antitrombina
Il), seguida da administracdo de heparina por via subcutanea no periodo pés-operatorio (35
U/Kg) 178187 Para além disso, estes animais beneficiam de passeios curtos a cada quatro a seis
horas, de forma a promover o retorno venoso, pelo que deve ser evitado um estado de sedagéo
profunda no periodo pds-cirtrgico 178 187, Gilson S, Rizzo L e Mitsui A, 2014 recomendam a
administracdo de baixas doses de aspirina durante dois a cinco dias, até a estabilizacdo do
paciente 8. O coloide hetastarch mostrou ser um inibidor da funcdo plagquetaria 267 referido em 187
pelo que pode ser iniciado no quinto dia apds a cirurgia, como complemento a terapia com
heparina 243 referido em 187
Os sinais clinicos de tromboembolismo pulmonar sédo inespecificos e altamente variaveis,
dependendo da extensdo dos danos provocados, sendo 0os mais comuns dispneia severa,
taquipneia e letargia e 0s menos comuns tosse, hemoptise, cianose, sincope, colapso e morte
subita 268 referido em 178; 245_

As alteracdes nas andlises sanguineas séo inespecificas e as provas de coagulacédo de
rotina apresentam-se frequentemente normais. A auscultacio podem identificar-se ruidos
pulmonares aumentados ou sons de crepitacao. Os sons cardiacos podem ser menos audiveis
na presenca de efusdo pleural. A gasometria pode revelar hipdxia e hipocapnia, embora as
pressOes arteriais de oxigénio e dioxido de carbono possam estar normais. As radiografias
tor4cicas podem revelar um padréo alveolar ou intersticial 7. A angiografia pulmonar, TAC e RM
séo técnicas que permitem um diagndostico mais preciso, mas requerem anestesia, que muitas
vezes néo pode ser realizada uma vez que 0s animais se apresentam instaveis 268 referidoem 178; 245
O teste do dimero D mostrou ser uma ferramenta com elevada sensibilidade na excluséo de
tromboembolismo pulmonar e, quando em elevadas concentracdes, tem também uma elevada
especificidade no diagndstico desta doenca 24,

Para além da terapia preventiva com agentes anticoagulantes, os pacientes que apresentem

sinais clinicos beneficiam também de oxigenoterapia (alguns podem requerer até ventilagcao

79



assistida) e administracdo de agentes tromboliticos 178 8, Estes animais devem ser avaliados
frequentemente para a presencga de sinais de hemorragia, o hematdécrito deve ser avaliado a
cada duas horas e a administracdo de agentes tromboliticos interrompida caso sejam
identificadas alteracées 1#°.

6.1.4. Hemorragia

Os pacientes com tumores das glandulas adrenais estdo predispostos para a presenca de
hipertenséo e de um estado de hipercoagulabilidade. Adicionalmente, a extensa vascularizagéo
caracteristica das glandulas adrenais, possibilidade de realizacdo de uma venotomia da veia
cava caudal e necessidade de retracdo de érgdos parenquimatosos como o rim, pancreas e
figado (que muitas vezes esta fridvel pelo aumento de volume associado a uma hepatopatia por
esteroides) tornam a adrenalectomia numa cirurgia associada a um risco elevado de hemorragia
178,185 Assim, deve realizar-se uma tipificacdo do grupo sanguineo no periodo pré-operatério e
os produtos sanguineos devem estar disponiveis para o caso de ser necesséaria uma transfuséo

sanguinea durante e/ ou apds a cirurgia 178 184245,

6.1.5. Deiscéncia das suturas

O excesso de cortisol induz um estado catabdlico que resulta em hipoproteinémia em alguns dos
pacientes, fazendo com que os cdes com hiperadrenocorticismo tenham um risco aumentado de
deiscéncia das suturas %17, Assim, o encerramento da cavidade abdominal deve ser feito com
especial atencéo nestes pacientes, uma vez que o risco de hérnia € maior que o normal. Apés a
cirurgia, o local de inciséo destes pacientes deve ser avaliado atentamente e as suturas de pele
ou agrafos deixados por um periodo mais longo do que o comum, cerca de 17 a 21 dias *®7. Até

la, a suplementacdo com vitamina A pode ajudar no processo de cicatrizacdo destes pacientes
184

6.1.6. InfecOes secundarias

Os cédes com hiperadrenocorticismo tém risco aumentado de infe¢cdes devido a supresséo do
sistema imunitario provocada pelo excesso de cortisol 187228, Para prevenir esta situacgéo, deve
iniciar-se antibioterapia (p.e. cefazolina) durante a fase de inducéo, a cada duas horas durante a
cirurgia e a cada seis a oito horas durante as 24 horas seguintes 184 185 269 e 270 referidos em 187,

A maioria dos animais com hiperadrenocorticismo apresenta também infecBes das vias

urinarias, pelo que esta indicada a realizagdo de uma urocultura nestes pacientes .

6.1.7. Funcao renal

A funcao renal deve ser avaliada antes da intervencéo cirlrgica, para o caso de ser necessaria
uma nefrectomia ipsilateral (devido a invaséo tumoral da veia cava caudal, veia renal ou do

préprio rim) 185,
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6.1.8. Nutricdo

Se o0 paciente esta debilitado, anorético ou apresenta vémito, esta indicada a alimentacéo
parentérica ou a colocacao de um tubo (por exemplo, esofagico) para alimentacéo entérica. A

glicémia destes pacientes deve ser monitorizada no periodo pds-operatério 8.

6.1.9. Consideracdes anestésicas

A anestesia de um animal com um tumor adrenal € um procedimento de risco e as complicagbes
durante a adrenalectomia séo frequentes, ndo so devido as altera¢cdes concomitantes que podem
estar presentes em pacientes com hiperadrenocorticismo, como diabetes mellitus (consequente
a acao hiperglicemiante do cortisol, que limita grandemente a escolha da pré-medicacéo) e
dificuldade respiratoria (associada a presenca de depdsitos intra-abdominais combinada com a
fraqueza muscular), mas também devido as flutuacdes amplas na frequéncia cardiaca e presséo
arterial provocadas pelo excesso de catecolaminas em circulagdo em pacientes com
feocromocitomas 8%

O periodo de inducdo anestésica é de alto risco para o desenvolvimento de arritmias e
hipertenséo severa, pelo que a monitorizacao eletrocardiografica e da presséo arterial deve ser
iniciada antes disso. Deve evitar-se sempre que possivel o uso de atropina, xilazina ou ketamina,
uma vez que a atropina potencia os efeitos cronotrépicos da epinefrina e reduz o seu limiar
arritmogénico; a xilazina (agonista alfa-adrenérgico) pode provocar hipertensdo transitéria
seguida de hipotensado, aumentar a sensibilidade do miocardio as catecolaminas, potenciar as
arritmias cardiacas e o aumento da glicémia e a ketamina aumenta os niveis circulantes de
catecolaminas, frequéncia cardiaca e pressao arterial. Em pacientes com arritmias cardiacas, a
decisao de utilizacao de etomidato pela sua estabilidade cardiovascular deve ser ponderada com
a necessidade de antecipar a reposicdo peri-operatéria de glucocorticoides, devido a
possibilidade de supressdo transitéria da fungdo adrenal em pacientes submetidos a
adrenalectomia unilateral. O isoflurano e o sevoflurano sdo os agentes inalatorios de elei¢céo,

uma vez que ndo aumentam a sensibilidade do miocardio as arritmias induzidas pela epinefrina

178, 185

6.1.10. Planeamento da abordagem cirlirgica

O periodo entre o diagnéstico de massa adrenal e a realizacdo da cirurgia é de, pelo menos,
duas semanas. Durante esse tempo, o tumor pode aumentar de tamanho, metastizar ou invadir
as estruturas adjacentes, alteracBes essas que podem ter interferéncia na decisédo de qual a
abordagem cirdrgica adequada. Assim, a ecografia abdominal deve ser repetida para reavaliar o
tamanho da massa adrenal e procurar evidéncias da presenca de trombos nas veias
frenicoabdominais e cava caudal ou hemorragias na periferia da massa ou espacgo
retroperitoneal. A TAC ou RM sao meios mais precisos na avaliagdo pormenorizada do tamanho
da massa adrenal, sua localizacao relativamente a artéria aorta, presenca e tamanho de um
eventual trombo e evidéncias de infiltragdo da massa no rim e parede abdominal e, se possivel,

devem ser recomendados 178,
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6.3. Técnica cirdrgica

As complicacdes intraoperatérias associadas a técnica cirtrgica incluem hemorragia, embolismo
gasoso, pancreatite, e recorréncia dos sinais clinicos devido a incompleta remocao de tecido
tumoral ou disseminacéo de células tumorais aquando da remocéo da glandula 18 245,

As hemorragias podem ter origem na prépria glandula adrenal (normalmente nas pequenas
artérias perfurantes existentes no aspeto dorso-medial da glandula) ou no figado e pancreas (por
lesdo consequente a retracdo). A hemostase das artérias adrenais deve ser feita mediante a
utilizacdo de agrafos vasculares ou bisturi bipolar, por constituirem métodos mais eficazes de
hemostase em locais de menor acessibilidade (como a glandula adrenal), quando comparados
com a aplicacdo de ligaduras vasculares. A manipulacdo dos oOrgaos circundantes
(principalmente rim, figado e pancreas) deve ser evitada ao maximo e, quando necessaria, deve
ser feita uma retracéo cuidada e utilizacdo de compressas laparotémicas para evitar a aplicagédo
de tenséo diretamente sobre os tecidos, de forma a prevenir hemorragias e pancreatite 18 245,
Em pacientes com risco aumentado de pancreatite, deve ser feita uma lavagem peritoneal
abundante e a administragao de um anestésico local (lidocaina ou bupivacaina) por via topica
antes do encerramento da cavidade abdominal pode ser benéfica 24°.

O embolismo gasoso ocorre se o lumen vascular ndo for preenchido de sangue antes da
sutura final da parede dos vasos 8,

A manipulagéo da glandula adrenal afetada deve ser minima e a disse¢éo deve ser limitada
ao tecido pericapsular, de forma a evitar a fragmentacdo do tecido adrenal fragilizado 24°. A
manipula¢cédo de um feocromocitoma pode induzir a libertacéo de catecolaminas, provocando um
pico de hipertensdo seguida de hipotensédo no periodo intraoperatério. Este fenébmeno pode ser
minimizado através do isolamento da irrigacdo sanguinea da massa antes da sua remocao .

6.3.1. Acesso as glandulas adrenais

6.3.1.1. Acesso pelalinha média

Quando comparado com outras abordagens, o acesso pela linha média ventral permite ndo sé a
exposicdo de ambas as glandulas apenas com uma incisdo, como também a visualizagdo das
estruturas da cavidade abdominal para a procura de metastases (figado, linfonodos regionais) e
eventual biopsia e proporciona uma melhor exposi¢do da veia cava, necessdria para uma
eventual ocluséo vascular 178184187 Mesmo assim, a exposicéo do espaco retroperitoneal dorsal
e, consequentemente, a excisdo da glandula, pode ser desafiante em cdes de térax profundo &
184; 269 referido em 187 Tem sido discutido o maior risco de deiscéncia das suturas em cdes com
hiperadrenocorticismo submetidos a adrenalectomia por esta técnica (em comparacdo com a
abordagem pelo flanco), devido ao aumento da tensdo na linha média pelo peso dos 6rgdos
abdominais quando o animal esta de pé em animais com dificuldade de cicatrizagdo devido ao
excesso de cortisol 184 187,

Para utilizacao deste acesso deve colocar-se o cdo em decubito dorsal e preparar todo o

abdémen ventral e térax caudal para a cirurgia asséptica 8> 187 A equipa deve estar preparada
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para a realizacdo de uma esternotomia caudal e os meios para realizagéo de ventilacdo assistida
devem estar disponiveis para o caso de um trombo tumoral se estender cranialmente ao
diafragma, sendo necessario o acesso a veia cava toracica 84,

Depois de posicionar corretamente o paciente, deve realizar-se uma incisdo na linha média
abdominal ventral, desde a cartilagem xifoide até ao osso pubis, como ilustrado na figura 22A
185 A retracdo medial do cdlon permite visualizar o rim e glandula adrenal esquerdos e a retragdo
cranial dos lobos hepaticos lateral direito e caudado auxilia 0 acesso a glandula adrenal direita
178 ApoOs a identificacdo da glandula adrenal aumentada, a cavidade abdominal deve ser
inspecionada de forma detalhada para a identificacdo da presenca de metastases ou outros
achados anormais, dando especial atencéo ao figado, linfonodos regionais e glandula adrenal
contralateral para detecdo da presenca de nddulos e executar bidpsia, se necessario 22! © 226
referidos em 184; 185 - A yeja cava caudal e artéria aorta devem ser palpadas na area proxima das
glandulas adrenais, veias frenicoabdominais e artéria e veia renais ipsilaterais para a procura de
trombos tumorais 184 185, Se necessaria exposicdo adicional para execucéo da adrenalectomia,
pode realizar-se uma incisdo paracostal do lado da glandula adrenal interessada (figura 22A),
mediante a incisdo da fascia do musculo reto abdominal e fibras dos musculos obliquo externo,
obliquo interno e transverso do abdomen, um centimetro caudal & Gltima costela, tendo o cuidado
de evitar incidir o diafragma 178 184, A utilizacdo de afastadores permite uma melhor visualizagdo
da area 8. De forma a isolar a GAD, o duodeno deve ser gentiimente deslocado numa direcéo
ventro-medial e utilizado para afastar o jejuno e bago. Deve ter-se cuidado para ndo traumatizar
0 pancreas. Para isolar a GAE, o cdlon descendente deve ser gentilmente afastado em direcao
ventro-medial e usado também como um afastador 7. O afastamento do figado, baco e
estdbmago em diregéo cranial, o rim em direcdo caudal e a veia cava em direcdo medial, permite
a exposicdo de toda a glandula adrenal 8. Pode ser necessaria a dissecado entre a veia cava e
a capsula adrenal, principalmente do lado direito '87. Apds uma exposicdo adequada da glandula,
pode proceder-se a adrenalectomia (ver ponto 6.3.2) e posterior encerramento da cavidade
abdominal com suturas de material monofilamentoso absorvivel, tendo em considera¢do a
diminuida capacidade de cicatrizacdo associada ao hiperadrenocorticismo 178 185, Se se realizou
uma incisdo paracostal, deve encerrar-se em primeiro lugar a parede abdominal na unido entre
as duas incisdes (paracostal e da linha média ventral); depois de encerrar a linha branca, cada
camada muscular da incisdo paracostal deve ser suturada com um padrao continuo de material

sintético absorvivel, seguida do encerramento do tecido subcutaneo e pele 271 referidoem 184; 185

6.3.1.2. Acesso paralombar

A abordagem paralombar tem as vantagens de permitir uma melhor exposicdo do abdomen
dorsal e de diminuir o risco de hérnia abdominal em animais com uma capacidade de cicatrizacédo
diminuida. E indicada na presenca de massas unilaterais ndo complicadas sendo, por este
motivo, tipicamente precedida de um estudo imagiologico avangcado (TAC ou RM) de forma a

excluir o envolvimento de outros 6rgdos '78. A principal desvantagem deste acesso é a
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necessidade de duas incisdes para a exposi¢cdo de ambas as glandulas adrenais 269 referido em 187,
A invaséo da veia cava é uma contraindicacdo para a utilizacio deste acesso 272 eferido em 187,
Para utilizagdo deste acesso deve posicionar-se o animal em decubito lateral e proceder
com a preparacgédo asséptica do hemitérax caudal e abdémen lateral #7. Realiza-se uma incisédo
cerca de um centimetro caudal a 132 costela, desde o processo lateral da vértebra até a cerca
de trés centimetros da linha média ventral, como ilustrado na figura 22B 18 187  Deve incidir-se
cada musculo abdominal individualmente e identificar a glandula adrenal, que se encontra no
espaco retroperitoneal, numa posi¢do cranial em relacdo ao rim 5 87 Afasta-se o rim
ventralmente e liga-se as estruturas vasculares que atravessem a sua superficie 8%, Em alguns
pacientes pode ser necessaria a recessao e retracdo cranial das costelas caudais, de forma a
melhorar a exposigdo 8. Apds a realizagéo da adrenalectomia deve suturar-se cada musculo
abdominal com um padréo continuo de material sintético monofilamentoso absorvivel e encerrar

o tecido subcutaneo e a pele 85,

6.3.1.3. Acesso por laparoscopia

A adrenalectomia por laparoscopia pode ser realizada em cédes com massas adrenais nao-
invasivas e tem sido descrita sem complicacdes intraoperatdrias significativas 272 referido em 178 g
posicionamento do paciente sobre uma almofada triangular de forma a elevar a coluna
proporciona uma melhor exposicéo por fazer com que o duodeno e o figado se desloquem para
uma posicdo mais ventral, desimpedindo o acesso as glandulas adrenais 178 183, Deve preparar-
se a metade caudal do hemitérax e abdémen lateral para cirurgia assética *¢’. O cirurgido deve
colocar-se no aspeto ventral do cédo e introduzir uma agulha de Veress caudalmente a 132
costela, na fossa paralombar de forma a insuflar o abdémen com diéxido de carbono até atingir
uma pressdo abdominal entre oito a dez mmHg 8”. O acesso as glandulas adrenais € obtido
utilizando uma abordagem abdominal lateral, com trés ou quatro portas inseridas na fossa
paralombar, trés delas distribuidas de forma circular na fossa paralombar, assumindo o rim
ipsilateral como referéncia central. O endoscépio é inserido no centro e os instrumentos de cada
um dos lados. A quarta porta deve ser criada acima do rim e usada para a colocacdo de um
afastador auto-estatico, tal como ilustrado na figura 22C 183187,

A exposicdo da glandula adrenal direita consegue-se pela retracéo do processo caudado do
lobo hepatico caudado cranialmente e o rim direito dorsalmente. A dissecédo entre a glandula
adrenal e a veia cava é feita cuidadosamente com uma pinca de dissecdo endoscopica. A
exposi¢cdo da glandula adrenal esquerda é feita através da retragdo medial do célon, dorsal do
rim e ventral do bacgo *®7,

Apés a exposicdo da glandula adrenal, realiza-se a hemostase da veia frenicoabdominal
com o bisturi bipolar ou outro sistema de selagem. Os vasos renais sdo retraidos caudalmente
para sua prote¢do. A hemostase dos restantes vasos a volta da glandula adrenal é realizada da
mesma forma 7. No estudo que reportou a técnica em sete cies 272 referidoem 187 3 capsula da
glandula sofreu rutura nos primeiros dois caes, causando risco de implantagdo de células

tumorais no abdémen. Nos restantes cinco caes, os autores criaram uma pequena janela na

84



capsula e o contetido da glandula foi aspirado utilizando uma unidade de irrigagédo-sucgéo. Apos
a dissecdo do resto da glandula, o tecido foi progressivamente removido em pequenos pedacos
pelo trocarte de 12mm, para prevenir a contaminacdo abdominal. Alternativamente, pode ser
usado um saco de recuperacdo de endoscoOpico para extrair o tecido adrenal da cavidade
abdominal '#". A invasdo da capsula do tumor e remogdo das massas adrenais em fragmentos
aumenta a preocupacdo em relagdo a possibilidade de deixar células tumorais na cavidade
peritoneal. Para além da melhor visualiza¢éo, as incisdes de tamanho reduzido que é possivel
fazer pela técnica laparoscopica podem ser vantajosas em animais com uma capacidade de
cicatrizacdo comprometida. Infelizmente nao foi possivel evitar outras complicagBes peri-
operatérias e dois dos sete cdes morreram com suspeita de tromboembolismo pulmonar nas

primeiras 48 horas apds a cirurgia 272 referidoem 178

Figura 22 - Abordagens cirurgicas as glandulas adrenais. A, Uma incisdo na linha média ventral permite uma
exploragdo completa do abdémen e pode ser prolongada através da realizagdo de uma incisdo paracostal para
melhorar o acesso as glandulas adrenais localizadas numa posi¢do mais dorsal. B, uma abordagem menos invasiva
pelo flanco permite uma exposi¢do adequada para a realizagdo de uma adrenalectomia unilateral, mas limita a
exploragdo da cavidade abdominal. C, A adrenalectomia por laparoscopia pode combinar o melhor das duas
técnicas, permitindo uma melhor visualizagdo dos érgaos abdominais enquanto minimiza o trauma tecidular. O cdo
é colocado em decubito lateral obliquo e sdo colocadas quatro portas para a camera (1), instrumentos (2 e 3) e um

afastador (4). (Adaptado de Adin e Nelson, 2012178)

6.3.2. Adrenalectomia

Uma vez conseguida uma adequada exposi¢do da glandula adrenal, a sua remocéao inicia-se
normalmente pela incisdo do peritoneu no aspeto lateral da glandula, numa regido distante da
artéria aorta, veia cava e vasculatura renal, estruturas que devem ser identificadas e evitadas
aquando da dissecao 78 185 187 As artéria e veia frenicoabdominais situam-se no ponto médio

das superficies dorsal e ventral da glandula, respetivamente 8. A veia frenicoabdominal deve
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ser isolada, ligada e dividida no aspeto lateral da glandula. Uma vez libertado o aspeto lateral da
glandula, pode ser colocada uma pequena sutura de ancoragem ou uma pinga atraumatica
(como as Allis ou Babcock) na capsula adrenal para estabilizar a glandula. A glandula deve ser
retraida medialmente, expondo os multiplos vasos que existem no seu aspeto dorsal. Tendo em
conta a profundidade do campo cirlrgico, a utilizacdo combinada de clips hemostaticos e um
bisturi bipolar ou sistema de selagem nédo sé facilita a hemostase como também previne a
hemorragia secundaria a oclusao incompleta dos vasos. Embora raro, os tumores malignos
podem invadir a vasculatura ou parénquima renais. Nestes casos pode estar indicada a
realizacdo de uma nefrectomia ipsilateral, idealmente em bloco com a glandula adrenal.
Finalmente, a veia frenicoabdominal deve ser ligada na sua entrada para a veia cava e as
ligagBes entre a capsula adrenal e a veia cava ou artéria aorta devem ser separadas mediante
dissecéo romba. A capsula da glandula adrenal direita é muitas vezes contigua a adventicia da
veia cava caudal 178 184187 Se possivel, evitar invadir a capsula adrenal, uma vez que a extragao
da glandula como uma estrutura Unica reduz a possibilidade de deixar fragmentos de tecido

neoplasico dentro da cavidade abdominal 184 185,

6.3.2.1. Invasdo da veia cava

Os trombos da veia frenicoabdominal ou veia cava caudal podem constituir complicacdes em até
32% dos cées, sendo a veia cava invadida em 11% a 16% dos c&es com tumores adrenocorticais
e em 35% a 55% dos cdes com feocromocitomas 207: 220, 221, 261 e 263 referidos em 178; 187 Jm trombo
limitado a veia frenicoabdominal tem um maneio cirdrgico simples mediante a ligadura da veia
na sua juncdo com a veia cava e lateral a glandula adrenal. Se houver um trombo na veia
frenicoabdominal ou se esta estiver aderente ao tumor, essa sec¢do da veia € removida em
bloco, junto com a glandula 7.

A técnica cirlrgica para remogéo de trombos tumorais da veia cava é mais desafiante 7.
ApOs a exposicao da glandula adrenal, podem ser aplicados torniquetes de Rumel de forma laxa
a volta da veia cava, em localizacdes cranial e caudal ao trombo (Figura 23) 178 210 Se o
torniquete caudal for colocado caudalmente a veia renal direita, deve ser colocado outro
torniquete a volta desta veia também 187, A glandula adrenal é, posteriormente, separada de
todas as suas aderéncias, com excecao da area de entrada do tumor na veia cava, utilizando
uma combinacéo de dissecdo romba, ligaduras vasculares e bisturi bipolar 178210, Os torniquetes
de Rumel s&o entdo apertados e o trombo pode ser removido, fazendo uma inciséo longitudinal
na veia cava, adjacente ao ponto de entrada do tumor. A venotomia continua-se utilizando uma
tesoura de Potts e o sangue é aspirado do local de forma a manter o campo operatério limpo 78,

Apés a recessédo do trombo, é colocada uma pinca de oclusdo parcial (como a pinga vascular
Satinsky) para isolar a venotomia e os torniquetes de Rumel sdo libertados para permitir a
restituicdo do volume sanguineo 178 219 Numa tentativa de minimizar o risco de embolismo
gasoso, deve permitir-se a entrada de algum sangue para a seccao isolada antes de aplicar as
pincas 18, A veia cava é encerrada com um padrdo de sutura continua de seda ou polipropileno

5-0 e as pingas sdo removidas (figura 10) 8% 187 E expectavel algum sangramento apds a
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remocao das pingas, que pode ser controlado aplicando uma pressdo temporaria. Uma
hemorragia mais exuberante requer a colocacéo de suturas adicionais 8”. Em cédes com trombos
de grandes dimensdes, que se estendem para a veia cava intra-hepatica, os torniquetes de
Rumel podem ser colocados de maneira laxa a volta do aspeto cranial do trombo, para depois
fechar apds a remocédo do trombo 1’8, Em alternativa, o torniquete cranial pode ser colocado
cranialmente ao parénquima hepatico, a volta da veia cava. Em alguns casos, a colocacéo
segura do elastico vascular pode requerer uma inciséo no diafragma "8 184, A veia cava pode ser
ocluida com seguranca durante 20 minutos em cées normotérmicos 273 referidoem 187 “ A hipotermia

induzida do paciente pode aumentar esta durag&o 274 referido em 187,

Figura 23 — Esquema e fotografias ilustrativos da remogdo de um tumor adrenal direito com invasdo vascular. A,
Foram colocados torniquetes de Rumel para permitir uma oclusdo tempordria da veia cava caudal na regido da
invasdo vascular. B, O trombo tumoral é removido, é colocada uma pinga de oclusdo parcial e os torniquetes sdo
removidos para permitir a restauragado do fluxo sanguineo durante o encerramento da venotomia. C, Foi colocada
uma pinga Satinsky para isolar o local da venotomia, onde a veia frenicoabdominal entra na veia cava. A seta indica
onde foi colocada a sutura prolene 5-0, cranialmente ao local da venotomia. D, A venotomia foi encerrada com um
padrdo simples continuo (Adaptado de Adin e Nelson, 2012178 e Amsellem et. al, 2013186),
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7. PROGNOSTICO

O prognéstico associado a presenca de tumores adrenocorticais produtores de glucocorticoides
€ muito variavel, passando de reservado no caso de carcinomas adrenocorticais invasivos a
excelente em tumores com uma atividade enddcrina baixa e pouco poder metastatico 18 214 Em
relagdo aos feocromocitomas, o prognoéstico € normalmente reservado devido a natureza
maligna do tumor.

Os fatores que influenciam o progndstico estdo sumarizados na tabela 37 e incluem o
tamanho, grau de malignidade, atividade enddcrina do tumor; idade e estado geral do paciente;
presenca de alteracdes clinicas ou bioquimicas; qualidade do maneio peri-operatoério e duracéo
da ciru rgia 252 e 264 referidos em 187; 252 referido em 178; 206, 264, 275 e 276 referidos em 210; 275 e 277 referidos em 182

A taxa de mortalidade associada a adrenalectomia para o tratamento de neoplasias adrenais
€ de cerca de 22% 180 207 e 264 referidos em 187 - Cjes que sobrevivem ao periodo pos-operatdrio
imediato e ndo tém metéstases ou outras doencas severas podem viver por varios anos apés a
cirurgia, sendo o tempo de sobrevivéncia reportado para cdes com hiperadrenocorticismo de oito

a 36 meses apds a cirurgia 243 ¢ 264 referidos em 187 @ narg cdes com feocromocitoma de um a 36

meses.
Tabela 37 - Fatores de progndstico em cdes submetidos a adrenalectomia
INDICADORES DE MAU INDICADORES DE BOM
PROGNOSTICO PROGNOSTICO
TUMORES Elevado grau de malignidade Baixa atividade enddcrina

ADRENOCORTICAIS

Grande invasao

Auséncia de metastases

Maior tamanho
Azotémia
Hipocalémia
Hemorragia adrenal aguda
Necessidade de transfuséo sanguinea
Nefrectomia

Pancreatite

Administrac&o de fenoxibenzamina
Menor tamanho (diametro < 3 cm)

Auséncia de arritmias

FEOCROMOCITOMA Doenga renal aguda . o
o ) ) Menor duragéo da cirurgia
Coagulagéo intravascular disseminada . 3
) . Auséncia de metastases
Hipotenséo ) o
o Baixa atividade secretora
Hipoxia
Maior duracgédo da cirurgia
Arritmias
Elevado grau de malignidade
Elevada atividade secretora
Idade mais avancada Animais jovens
PACIENTE Doengas concomitantes Animais saudaveis

Ma condigé&o geral

Boa condig&o geral
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8. APRESENTAGAO DE UM CASO CLINICO

Espécie: canina

Raca: Labrador Retriever
Cor: Chocolate

Idade: 6 anos

Sexo: macho inteiro

O paciente apresentou-se a consulta no HVL no dia 19 de janeiro de 2017, referenciado da
Clinica Veterinaria WeCare, para realizar uma adrenalectomia.

Este animal foi diagnosticado com hiperadrenocorticismo por um primeiro colega (anterior a
colega que referiu o caso para o HVL) no dia 3 de junho de 2016, mediante realizagdo de um
teste TSDDB, que revelou um valor de cortisol basal de 125 nmol/L (para um intervalo de
referéncia de 100 a 250 nmol/L), um valor de cortisol quatro horas apds a administracdo de
dexametasona de 50.2 nmol/L (para um valor de referéncia inferior a 80 nmol/L) e um valor de
cortisol oito horas apés a administracdo de dexametasona de 131 nmol/L (para um valor de
referéncia inferior a 50 nmol/L). Para controlo médico da doenca, era administrado trilostano por
via oral, na dose de 60 mg (2 mg/Kg), uma vez por dia, intervalo esse que foi reduzido (no dia 26
de agosto) para duas vezes por dia pela colega.

Para controlo da terapia com trilostano e distin¢cdo entre HHD e HAD, a colega realizou ainda
um teste de estimulacdo com ACTH e uma medicao da ACTH enddgena, respetivamente. Estas
analises foram realizadas no dia 28 de outubro e os resultados encontram-se sumarizados na
tabela 38. Na sequéncia da investigacdo para a presenca de hiperadrenocorticismo e distingéo
entre as duas formas, a colega referiu 0 animal para realizacdo de uma TAC abdominal, no dia
12 de dezembro, cujo resultado revelou a presenca de um aumento ligeiro no tamanho da
glandula adrenal esquerda (15 mm de largura por 18 mm de altura por 27 mm de comprimento),
com captacdo de contraste em anel no seu aspeto caudal, espessamento ligeiro da parede
vesical e artrose grave bilateral das articulagbes coxofemorais com aplanamento das cavidades
acetabulares, achatamento bilateral da cabeca do fémur, perda dos colos femorais e presenca
de numerosos ostedfitos. O colega imagiologista referiu ainda que a glandula adrenal direita se
encontrava normodimensionada (12 mm por 11 mm por 27 mm) e apresentou uma captagéo
normal de contraste, que foi feita uma passagem sumaria da fossa hipofisaria que néo revelou
alteracdes e que foi também encontrada uma enostose vertebral do corpo da quinta vértebra
lombar, que constitui um achado sem significado clinico.

O paciente fazia também um alimento composto complementar para protegdo articular,
também prescrito pela colega, para alivio da dor provocada pelas artroses presentes nas
articulagcdes coxofemorais. Para além do hiperadrenocorticismo e displasia da anca, o historial
clinico deste paciente inclui uma enterotomia prévia para remocao de uma meia, em abril de
2016.
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Tabela 38 — Valor de ACTH enddgena e resultados do teste de estimulagdo com ACTH realizado no dia 28 de
outubro de 2017 (Resultados gentilmente cedidos pela Dra. Vanda Domingos)

PARAMETRO INTERVALO DE REFERENCIA RESULTADO
ACTH ENDOGENA 9.0 - 67.6 ng/L 12.6 ng/L
CORTISOL BASAL 13.8 —82.8 ng/L 136 ng/L
CORTISOL 1H APOS
ADMINISTRAGAO DE ACTH 40 — 250 nmol/L 198 nmol/L
EXOGENA

O paciente estava vacinado contra a esgana, parvovirose, tosse do canil, hepatite infeciosa
canina, leptospirose, raiva e leishmaniose.
Aquando da consulta de referéncia no HVL, foi também referido o ganho de peso do paciente,
que aumentou de 31Kg para 34Kg em cinco meses. O animal encontrava-se alerta e as Unicas
alteracbes reveladas pelo exame fisico foram a presenca de pele fina e de pélo fraco com
alopécia de padrao simétrico na zona lombar e cauda. Foi realizado um hemograma, e o paciente
ficou internado durante a noite para observagédo médica e fluidoterapia com solucgéo fisiologica,
durante a qual se verificou também a presenca de polidria e polidipsia. A repeticdo do
hemograma revelou uma ligeira linfopenia e aumento na contagem eritrocitaria, concentragéo de
hemoglobina, hemoglobina globular média (H.G.M.), concentracdo de hemoglobina corpuscular
média (C.H.C.M.). A contagem total de leucdcitos, das restantes células da linha branca
(mondcitos, neutrdéfilos, eosindfilos, baséfilos e eritrocitos) e das plaquetas e o volume globular
médio (V.G.M.) encontravam-se dentro do intervalo de referéncia e a concentragéo de bilirrubina
total foi de 0.14 mg/dL. Na manha seguinte ao internamento repetiu-se o hemograma, que
revelou resultados semelhantes ao anterior (0s resultados e respetivos valores de referéncia de
ambas as andlises encontram-se sumarizados na tabela 40). O paciente teve alta com a
medicacdo prescrita inicialmente pela colega, a qual foi adicionada a indicacdo para
administracéo por via oral de benazepril (numa dose de 0,1 mg/Kg, de 12 em 12 horas durante
14 dias) ap6s a identificacdo de hipertensdo (180 mmHg). Quatro dias depois o0 paciente seria
reavaliado pela colega, pelo que foi também a indicacé@o para colheita de urina por cistocentese
e realizacdo de andlise de urina completa, que revelou uma gravidade especifica de 1.017,
potencial de hidrogénio (pH) de 7, presenca de proteinuria (cerca de 100 mg/dL), uma urocultura
negativa e um sedimento urinario sem alteracdes assinalaveis (apenas 1 a 5 eritrécitos por
campo e 1 a 2 células epiteliais por campo).

A colega fez ainda uma medic&o da concentracao sérica de tiroxina (T4), cujo resultado foi
0.8 pg/dL (para um intervalo de referéncia de 1.0 a 4.0 pug/dL) e de hormona estimulante da

tiroide (TSH), cujo resultado foi 0.06 ng/mL (para um intervalo de referéncia de 0.03 a 0.6 ng/mL).
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Tabela 40 - Resultados das andlises realizadas no dia 19 de janeiro, no HVL

PARAMETRO INTERVAALO DE RESULTADOS RESULTADOS
REFERENCIA DIA 19 DE JANEIRO  DIA 20 DE JANEIRO
LEUCOCITOS (X 1073/UL) 6-17 9.32 9.34
LINFOCITOS (X 1073/UL) 1-4.8 0.81] 0.50 |
MONOCITOS (X 10”3/UL) 0,2-1.5 0.37 0.67
NEUTROFILOS (X 1073/UL) 3-12 7.88 8.06
EOSINOFILOS (X 10"3/UL) 0-0,8 0.17 0.07
BASOFILOS (X 10"3/UL) 0-0,4 0.10 0.03
ERITROCITOS (X 1076/UL) 5.5-8.5 8.51 1 8.17
HEMOGLOBINA (G/DL) 12-18 21.21 20.9 1
HEMATOCRITO (%) 37-55 56.62 1 55.33 1
V.G.M (FL) 60-77 67 68
H.G.M. (PG) 19.5-24.5 25.0 1 25.51
C.H.G.M. (G/DL) 31-34 3751 37.71
PLAQUETAS (X 10"3/UL) 200-500 573 1 487

No dia 1 de fevereiro de 2017 procedeu-se a adrenalectomia da glandula esquerda mediante a
realizacdo de uma laparotomia com abordagem pela linha média ventral, associada a extenséo
da incisdo através de uma segunda incisdo paracostal, de forma a permitir uma melhor
visualizagédo da glandula e estruturas adjacentes. Foram inspecionados os diferentes 6rgéos e
vasos abdominais e nenhum deles apresentou caracteristicas visuais compativeis com a
presenca de doenga metastatica ou trombose tumoral, respetivamente. Foram utilizadas
compressas laparotémicas embebidas em solucao fisiolégica a uma temperatura de 40°C para
afastar gentilmente as estruturas circundantes e permitir uma melhor visualizacdo do tecido a
dissecar. A hemostase foi realizada mediante uma técnica combinada de coagula¢do com bisturi
bipolar e utilizagdo de clips hemostéaticos. No final, ambas as incisdes (abdominal ventral e
paracostal) foram encerradas por camadas, utilizando um fio de sutura de material absorvivel
sintético (Monosyn®), tamanho 2-0 e agulha de seccéo triangular e um padrao de sutura continuo
(figura 24). A monitorizacdo anestésica foi realizada continuamente por uma enfermeira
anestesista, que registou 0s parametros vitais do paciente durante todo o procedimento.

A peca cirtrgica extraida (figura 25) foi enviada para andlise histopatolégica. O exame
macroscopico da amostra revelou uma glandula adrenal com 1.5 cm de largura, 2 cm de altura
e 4 cm de comprimento. Ao corte observaram-se nédulos em ambos os polos, sendo o menor
com 0,5 cm de didmetro e o maior com 1 cm de di@metro, de cor branca e contornos definidos.
O exame microscopico confirmou a origem adrenal da massa enviada, que era constituida por
células com um citoplasma discretamente acidofilo, vacuolizado e com granulagéo fina,
organizadas em ninhos e trabéculas suportadas num fino estroma vascular. Entre estas células

foram encontrados ninhos de células vacuolizadas. A imagem histolégica foi similar em ambos
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os nddulos observados, a exciséo foi completa e a colega histopatologista fez o diagndstico de
adenoma cortical.

Figura 24 - Fotografia do paciente no pos cirdrgico imediato, evidenciando a sutura intradérmica para
encerramento cutaneo das incisdes média ventral e paracostal realizadas (Fotografia gentilmente cedida pela Dra.
Vanda Domingos).

Figura 25 - Glandula adrenal esquerda apds excisdo cirurgica. A, Pega cirlrgica intacta. B, Pega cirurgica seccionada,
permitindo a visualizagdo de uma regido circular heterogénea num dos polos da glandula (Fotografias gentilmente
cedidas pelo HVL).

O paciente manteve-se estavel durante todo o procedimento e o periodo anestésico decorreu
sem complicagbes. Antes da cirurgia iniciou-se a administracdo de cefazolina, meloxicam,
metadona e heparina, fez-se um teste do tempo de coagulagéo ativada (ACT) com resultados
médio de 68 segundos (para um valor de referéncia inferior a 120 segundos) e realizou-se um
eletrocardiograma (ECG) que nao revelou alteracdes (Figura 26). Apos a cirurgia administrou-se
dexametasona por via injetavel, colocou-se um patch de fentanil e iniciou-se a administracao de
ranitidina.
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Figura 26 - Electrocardiograma do paciente no periodo pré-cirdrgico imediato (Fotografia de autor).

No periodo pos-operatorio o paciente manteve-se com boa disposicéo, sem evidéncias de dor e
um apetite e ingestao de agua adequados.
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Foram feitas medi¢6es da glicémia e pressédo arterial a cada duas horas, cujos resultados
se encontram representados no grafico 24.
Grafico 24 — Representacdo grafica da variagdo da pressdo arterial sistélica (para um valor de referéncia entre 110 a

160 mmHg) e da glicémia (para um valor de referéncia entre 60 e 120 mg/dL), desde o primeiro dia apds a cirurgia
até a tarde do dia seguinte.
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HORA DA MEDIGCAO

Realizou-se também um hemograma que revelou um aumento ligeiro na concentracéo de
hemoglobina, hematdcrito, H.G.M., C.H.G.M. e plaguetas. As analises bioquimicas revelaram um
aumento da ALP e da glicémia. A alanina aminotransferase (ALT), amilase, bilirrubina total, ureia
(BUN), fosforo e creatinina tiveram resultados dentro dos respetivos intervalos de referéncia. O
ionograma néo revelou alteraces nas concentracées de sodio (Na*), potassio (K*), célcio (Ca?*),
proteinas totais (PT) ou globulinas. O racio Na*/K* foi medido passadas cerca de cinco e dez
horas ap6s o final da cirurgia, resultando em valores de 39 e 41, respetivamente. Os resultados
do hemograma, analises bioguimicas e ionograma realizados no periodo pds-operatério imediato

estado sumarizados nas tabela 41, 42 e 43, respetivamente.

Tabela 41 — Hemograma realizado no periodo pds-operatdério imediato

HEMOGRAMA
Parametro Intervalo de referéncia  Resultado
Neutréfilos (x 107 3/uL) 3-12 8.01
Eosinofilos (x 1073/uL) 0-0.8 0.07
Basofilos (x 1073/uL) 0-04 0.04
Eritrocitos (x 1076/uL) 55-85 8.46
Hemoglobina (g/dL) 12 -18 2201
Hematocrito (%) 37-55 57.64 ¢t
V.G.M .(fL) 60 — 77 68
H.G.M. (pg) 19.5-245 26.0 1
C.H.G.M. (g/dL) 31-34 38.11
Plaquetas (x 1073/uL) 200 - 500 566 1
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Tabela 42 — Andlises bioquimicas realizadas no periodo pés-operatério imediato

ANALISES BIOQUIMICAS

Parametro Intervalo de referéncia Resultado

Albumina (mg/ dL) 25-44 4.1

ALP (U/L) 20 — 150 613 1
ALT (U/L) 10 -118 74

Amilase (U/L) 200 - 1200 457
Bilirrubina total (mg dL)) 0.1-0.6 0.3
BUN (mg dL)) 7-25 12

Fésforo (mg/ dL) 29-6.6 3.9
Creatinina (mg/ dL) 03-14 0.9

Glucose (mg/dL) 60 — 110 1291

Tabela 43 — lonograma realizado no periodo pds-operatdério imediato

IONOGRAMA
Parametro Intervalo de referéncia Resultado
Na* (mmol/dL) 138 — 160 140
K* (mmol/dL) 3.7-58 4.3
Ca?* (mg/dL) 8.6-11.8 10.8
PT(g/dl) 5.4-8.2 7,0
Globulinas (g/dl) 2,3-52 2,9

No dia 3 de fevereiro de 2017, dois dias apoés a cirurgia, repetiu-se o ionograma (sédio, cloro e
potassio), que ndo revelou altera¢gbes. O paciente teve alta com indica¢éo para a administracéo
de amoxicilina e &cido clavulanico, clopidogrel, omeprazol, meloxicam e prednisona. A
reavaliacdo foi agendada para quatro dias ap6s a alta e demonstrou uma evolucao adequada do
caso.

No dia 12 de fevereiro os proprietarios contactaram o HVL por via telefénica para alertar
para deiscéncia da sutura cuténea na jungéo entre a incisdo abdominal ventral e a paracostal,
tendo sido entdo aconselhados a dirigir-se a colega para observacdo e resolucao desta
complicacdo. Dia 13 o paciente foi visto pela colega, que prolongou a antibioterapia com
amoxicilina e acido clavulanico.

No dia 21 de fevereiro o paciente foi reavaliado uma Ultima vez no HVL e o caso apresentou
uma progressao favoravel.

No dia 6 de marco a colega repetiu um TSDDB que revelou uma concentracéo de cortisol
basal de 6.89 pg/dL (para um intervalo de referéncia de 0.5 a 3 pg/dL) e uma concentracéo de
cortisol oito horas apés a administracao de dexametasona de 5.93 pg/dL (para um intervalo de
referéncia normal entre 0 e 1.4 pg/dL).

No dia 2 de maio o paciente voltou a ser reavaliado pela colega e manteve a pele fina, pelagem
fraca com alopécia simétrica do flanco e cauda e o pélo das regides abdominal ventral e

paralombar (onde tinha sido realizada a tricotomia para realizacdo da cirurgia) ainda nao tinha
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crescido, como € possivel verificar na figura 27. Para além disso foi possivel verificar a presenga
de uma ferida na regido perineal, que pode ser compativel com atrasos na cicatrizagdo. O
restante exame fisico revelou resultados fisiolégicos, pressao arterial sistolica foi de 136 mmHg
e a diastolica foi de 80 mmHg. Para fins de monitorizacao, foi realizada uma analise completa de
urina que revelou uma densidade urinaria de 1.006, pH de 7 e presenca de proteinas e
sangue/hemoglobina (1+); a analise do sedimento urinario ndo revelou alteracdes assinalaveis e
a urocultura deu resultados negativos. Foram realizados ainda um ionograma, que revelou uma
concentracdo de sodio fisiolégica (147.0 mEqg/L para um intervalo de referéncia entre 142.0 a
152.0 mEg/L), um aumento na concentracdo de potassio (5.40 mEg/L para um intervalo de
referéncia entre 3.9 e 5.1 mEg/L) e uma diminui¢do na concentracéo de cloro (106.0 mEg/L para
um intervalo de referéncia entre 110.0 e 124.0 mEqg/L), uma medi¢do da concentracdo de T4
total, que apresentou valores dentro do limite de referéncia (1.46 pg/dL num intervalo de
referéncia entre 1.0 e 4.0 pg/dL) e um TSDDB, que revelou uma concentragao de cortisol basal
de 7.08 pg/dL (para um intervalo de referéncia entre 0.5 e 3.0 pg/dL) e uma concentracéo de
cortisol 8h apds a administracéo de dexametasona de 5.87 ug/Dl (para um intervalo de referéncia
inferior a 1.4 pg/dL).

Figura 27 — A, Falha no crescimento do pélo nas regides onde foi realizada a tricotomia pré-cirurgica (trés meses
antes da data das fotografias). B, Alopécia na regido dorsal da causa, vulgarmente denominada “cauda de rato” e
caracteristica de pacientes com hiperadrenocorticismo (Fotografias de autor).
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9. DISCUSSAO DO CASO CLINICO

A progressao deste caso clinico € complexa e assume direcfes distintas ao longo do tempo.

No primeiro TSDDB (realizado a 3 de junho de 2016), embora o valor da concentracédo de
cortisol esteja acima do limite superior do intervalo de referéncia indicado pelo laboratério nas
duas medices realizadas apos a administracao de dexametasona, a concentracdo de cortisol
quatro horas apés a administracdo do farmaco foi inferior a 50% da concentragdo basal da
mesma hormona, pelo que se considera que houve supresséo do eixo hipdfise-adrenal 178 180,182,
192,214 Apesar disso, 0 aumento abrupto da cortisolémia oito horas apds a administracdo de
dexametasona é compativel com a presenca de uma massa hipofisaria produtora de ACTH em
excesso, uma vez que a supressao causada pela dexametasona persiste por cerca de 16 a 24
horas em cées saudaveis 180 192,

A medicdo da ACTH enddgena e teste de estimulacdo com ACTH realizados no dia 28 de
outubro de 2016 revelaram um valor de ACTH enddgena dentro do intervalo de referéncia e uma
fraca resposta a estimulacdo com ACTH exdgena, respetivamente. Este teste tem uma
sensibilidade relativamente baixa (cerca de 80% no diagnéstico de HHD e 60% no diagndstico
de HAD 226 e 242 referidos em 180; 243 referido em 187 'na|o que € possivel a presenca de falsos negativos,
particularmente no diagnoéstico de HAD. Para além disso, a concentracdo de cortisol diminui
significativamente nas duas a quatro horas ap6s a administracéo de trilostano (pelo que o teste
de estimulacdo com ACTH para controlo da terapia deve ser realizado quatro a seis horas apés
a administracdo acompanhada de alimento de trilostano) e a concentracdo de ACTH enddgena
aumenta significativamente entre as trés e 12 horas apds a administracdo do farmaco 282,

Assim, uma vez que a autora ndo tem conhecimento acerca de se o devido intervalo foi ou
nao respeitado (dado que o teste nao foi realizado no HVL), ndo é possivel tecer quaisquer
conclusdes.

O aumento ligeiro da glandula adrenal esquerda e captacéo de contraste em anel no aspeto
caudal (compativel com uma neoplasia, quisto, hiperplasia, mielolipoma ou, menos
frequentemente, assimetria fisiolégica das glandulas adrenais) visivel através da TAC foi
altamente sugestivo de HAD. No entanto, a atrofia da glandula contralateral caracteristica desta
forma de hiperadrenocorticismo néo foi identificada, uma vez que a glandula adrenal direita se
encontrava normodimensionada. A ndo-identificacdo de alteragbes aquando da passagem
sumaria realizada na fosse hipofisaria deste paciente diminui a suspeita de os sinais clinicos
serem provocados por um tumor hipofisario, embora ndo exclua a presenca de um
microadenoma hipofisario produtor de ACTH. Outra alteragdo significativa observada durante a
realizacdo deste estudo imagioldgico avancado foi a presenca de displasia da anca severa, que
sublinha a importancia do inicio de um programa de perda de peso neste paciente, continuacdo
do suplemento alimentar prescrito pelo primeiro colega e investigacédo adicional para procura de
uma solucgéo para alivio dos sinais e atraso da progressao desta doenca.

Os sinais clinicos apresentados aquando da primeira consulta no HVL (ganho de peso,
alteracBes na pele e pelagem, polidria e polidipsia) sdo compativeis com a presenca de

hiperadrenocorticismo. A policittmia suave que se verificou aquando da realizacdo do
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hemograma é também ela caracteristica desta doenca, provavelmente resultante de
hemoconcentracdo devido ao facto de o animal se encontrar ligeiramente desidratado
consequentemente a polidria, teoria esta que é apoiada pequena diminuicdo na concentragao
destas células sanguineas, demonstrada pela repeticdo do hemograma no dia seguinte, depois
de o animal ter beneficiado de fluidoterapia durante a noite. As Unicas células que se
encontravam abaixo do limite inferior do intervalo de referéncia eram os linfocitos, alteracéo
concordante com a presenca de um leucograma de stress, induzido pelo excesso de cortisol em
circulacdo caracteristico dos pacientes com hiperadrenocorticismo 178 180 182, 185, 192, 214, 228 = A
medicao da concentragdo de bilirrubina total foi efetuada para averiguar a presencga de hemdlise
(na sequéncia das alteracdes apresentadas no hematécrito trazido pelos proprietarios) e nao
apresentou alteracdes. A terapia com benazepril foi instituida apds a medicdo de uma pressao
arterial sistolica superior a 140 mmHg, com o objetivo de obter uma presséo arterial estavel
aquando da cirurgia.

Em relacdo a uriandlise realizada pela colega, a presenca de proteindria € compativel com
as alteragBes glomerulares que ocorrem em animais com hiperadrenocorticismo.

A medicdo dos valores de T4 e TSH foi feita para investigacdo da presenca de
hipotiroidismo, por constituir um diagnostico diferencial para sinais clinicos como ganho de peso
e alteracBes da pele e pelagem observadas neste paciente. Apesar da concentracao sérica de
T4 estar abaixo do limite inferior do intervalo de referéncia, o facto de a TSH né&o estar aumentada
sugere a presenga de sindrome eutiroideu, caracterizado pela diminuigdo da concentracéo de
T4 associada a presenca de alterag8es concomitantes (nomeadamente hiperadrenocorticismo)
ou administragdo de farmacos (glucocorticoides, sulfonamidas, anticonvulsivos e AINES). Por
outro lado, a presenca de TSH dentro do intervalo de referéncia ndo exclui o diagnostico de
hipotiroidismo, uma vez que um em cada quatro caes com esta doenca nao apresentam
alteracdes dos parametro desta hormona.

O diagnostico de adenoma adrenocortical realizado mediante andlise histopatolégica
justifica os sinais clinicos apresentados.

No periodo pos-cirtrgico, a glicémia foi monitorizada atentamente para identificagao de uma
potencial hipoglicémia consequente a hipocortisolémia resultante da remog¢éo da fonte principal
de cortisol (que aumenta a resisténcia a insulina, provocando hiperglicemia); a pressao arterial
foi monitorizada para identificacao de hipotensao consequente a remogéo de um feocromocitoma
uma vez que, embora as suspeitas apontassem para a presenca de um tumor adrenocortical, o
diagnéstico definitivo apenas foi concluido através do resultado da analise histopatologica da
glandula 4, A diminuigdo do valor do racio de Na*/K* para um valor inferior a 24 é um indicador
de insuficiéncia de mineralocorticoides, nomeadamente aldosterona, uma vez que esta hormona
€ responsavel pela retengéo de sodio mediante eliminacdo de potassio a nivel renal. Assim, a
medicao regular deste racio em pacientes submetidos a adrenalectomia é uma ferramenta util
na prevencdo de crises Addisonianas apos a remogdo de uma glandula adrenal. Todas estas
monitorizacBes revelaram resultados dentro dos respetivos valores de referéncia, exceto a

glicémia, que se revelou aumentada na primeira medicdo (provavelmente devido a
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insulinorresisténcia provocada pelo excesso de cortisol em circulagdo), tendo voltado a
normalidade em todas as medi¢Bes seguintes.

Mais uma vez, tal como aconteceu no dia da primeira consulta no HVL, o aumento ligeiro
da concentragdo de hemoglobina, hematécrito, H.G.M., C.H.G.M e plaquetas é compativel com
a presenca de desidratacdo, devida provavelmente ao aumento da producdo urinaria
caracteristica de pacientes com hiperadrenocorticismo. As analises bioquimicas revelaram um
aumento significativo na ALP, compativel com o aumento da permeabilidade da membrana dos
hepatécitos, consequente a acumulacéo excessiva de glucocorticoides no parénquima hepatico
(hepatopatia por esteroides), secundaria ao excesso de glucocorticoides em circulagdo . O
ionograma néo revelou alteragdes.

A deiscéncia da sutura é uma complicacdo frequente em animais com
hiperadrenocorticismo, principalmente no local de uniéo entre as suturas abdominal e paracostal
(por constituir o ponto mais débil da sutura), que apresentam uma dificuldade de cicatrizagao
associada ao excesso de cortisol em circulagéo. Foi usado fio monofilamentoso no encerramento
da camada cuténea, que tem a vantagem de minimizar o risco de proliferacédo bacteriana no local
da inciséo e a desvantagem de ser um fio com memoria, oferecendo uma menor seguranca dos
nos. A sutura intradérmica utilizada evita a posterior remocéo de pontos (e o desconforto que
isso implica para o paciente) e de prevenir o auto-traumatismo; como desvantagem, este padréo
aumenta a probabilidade de deiscéncia, por se tratar de um padréo continuo 84,

O TSDDB realizado cerca de um més apos a cirurgia (6 de Marco de 2017) revelou uma
concentragao de cortisol basal e oito horas ap6s a administracdo de dexametasona acima dos
valores de referéncia. Assim, a concentracdo de cortisol ndo sofreu supressdo pela
administragdo de dexametasona. Este resultado € compativel com a presenca de
hiperadrenocorticismo provocado por uma massa adrenal ou hipofisaria ndo responsivas a
administracdo de glucocorticoides exdégenos. Para além disso, trés meses apds a cirurgia,
aquando da reavaliacdo pela colega, os sinais apresentados pelo paciente (alopécia, pélo fraco,
pele fina, tendéncia para feridas) juntamente com a identificacdo de hipostendria, proteindria e
auséncia de supressédo da concentracao de cortisol apos a administragdo de dexametasona sao
compativeis com a persisténcia de hiperadrenocorticismo neste paciente.

A ocorréncia de sinais clinicos e testes de fungdo endocrina compativeis com
hiperadrenocorticismo ndo é comum apos a remocao de uma glandula adrenal, principalmente
no caso de a andlise histopatoldgica vir confirmar o diagnéstico de tumor adrenocortical, mais

especificamente adenoma. Existem varias hipéteses que podem explicar este fenémeno:

1- Presenca concomitante de dois tumores distintos, um hipofisario produtor de ACTH
e um adrenocortical produtor de cortisol ou outra hormona. Esta situacdo é rara em caes, mas ja
foi descrita anteriormente 278¢279referidosem 182 A gyaliacdo dos testes enddcrinos realizados nestes
animais é compativel com o diagnéstico de hiperadrenocorticismo (desde que pelo menos um
dos tumores seja funcional), mas os testes para distincdo entre HAD e HHD apresentam
resultados confusos e contraditdrios 2. Embora néo tenha sido identificada nenhuma alteracdo

aquando da realizacdo da TAC, esta ndo exclui a presenca de uma massa hipofisaria. Para além
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disso, 31% a 41% dos cées diagnosticados com HHD apresentam microadenomas (diametro
inferior a 10 mm) hipofisarios com menos de trés mm de didmetro (ndo detetavel mediante

estudos imagioldgicos) na altura do diagndstico 217 219: 280 e 281 referidos em 182

2- Presenca de hiperplasia nodular secundaria a um adenoma hipofisario, que foi
confundida aquando da analise histopatologica. Tal como referido anteriormente (ponto 4.6), a
classificacdo histolégica do tecido enddcrino é desafiante e € comum haver dificuldades na
disting&o entre hiperplasia e adenomas 182 184; 207 referido em 187 ' A presenca de noédulos em ambos
os polos da glandula apoia esta hipotese, enquanto que o facto do aumento do tamanho das

glandulas adrenais ter sido unilateral € um elemento contraditério em relacao a esta hipotese.

3- Presenca de metastases com a consequente remog¢ao incompleta do tecido tumoral. A
remocao incompleta do tecido neoplasico funcional € uma das possiveis causas de persisténcia
dos sinais clinicos compativeis com hiperadrenocorticismo apds a adrenalectomia 180 243 referido em
187239 O diagndstico de adenoma ndo é compativel com a presenca de doenca metastatica. No
entanto, tal como referido na questdo anterior, a dificuldade associada com a anélise
histopatolégica do tecido adrenal torna possivel o equivoco entre adenomas e carcinomas

adrenocorticais 184; 207 referido em 187_

A quantidade de profissionais envolvidos, os resultados contraditérios dos testes de fungéo
enddcrina e as limitacdes econdmicas por parte dos proprietarios tornam o maneio deste caso
clinico num processo moroso e desafiante. Segundo a colega que referenciou o paciente para o
HVL, a ecografia abdominal foi um dos passos do diagnéstico ultrapassados, por constituir mais
uma fonte de encargo financeiro para os proprietarios que nao excluiria a necessidade de
realizacdo de TAC. Poderia ter sido mensurado o racio de normetanefrina/creatinina na urina
numa tentativa de identificar um possivel feocromocitoma, embora um resultado negativo ndo
excluisse a sua presenca. Para além disso, a equipa preparou-se atempadamente para intervir
no caso de ocorréncia de complica¢des associadas ao aumento repentino das catecolaminas em
circulacdo, caracteristico deste tipo de tumores da medula adrenal. Apesar disso, Na tentativa
de melhorar a cicatrizacdo do paciente ap0s a cirurgia, podia ter sido iniciada uma
suplementagcé@o com vitamina A.

Apesar de pontualmente haver aspetos que poderiam ter sido melhorados, o caso reflete
um paciente real que foi e continua a ser acompanhado por uma equipa multidisciplinar e focada
na sua resolucdo. Foram realizados os testes diagnosticos adequados em cada fase da
abordagem ao paciente, iniciando com um TSDDB para o diagnéstico de hiperadrenocorticismo,
medicédo da ACTH enddgena e TAC para distincdo entre HHD e HAD, teste de estimulacao com
ACTH para monitorizacéo da terapia com trilostano, que foi entretanto iniciada e, com o objetivo
de realizar um diagnoéstico definitivo, analise histopatol6gica da glandula afetada. A anestesia foi
preparada com a antecedéncia e precaucdes devidas, tendo sido calculadas previamente as
dosagens dos farmacos de emergéncia mais especificos para complicacbes associadas a
patologias desta natureza, que estavam preparados para ser utilizados em caso de necessidade.

A técnica cirargica aplicada foi a atualmente descrita nas fontes bibliograficas de cirurgia
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veterinaria. O acompanhamento pds-cirdrgico tem estado a ser realizado pela colega, que

continua a investigar a causa para as alteragcfes supracitadas.
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CONCLUSAO

As neoplasias das glandulas adrenais sao alteracdes potencialmente fatais, de diagnéstico e
terapia desafiantes e cujo resultado final depende grandemente da qualidade do maneio
estabelecido. Estes fatores sublinham a importancia de uma maior compreensdo acerca deste
tema e da necessidade crescente do trabalho em equipa e integracdo das diferentes areas de
conhecimento em Medicina Veterinaria, em particular cirurgia, endocrinologia, oncologia,
anestesiologia e cuidados intensivos. A escolha deste tema foi motivada pela curiosidade para a
investigacdo detalhada do caso acima descrito e discutido, despertada por um interesse ja
existente pelas areas de cirurgia e endocrinologia.

O estagio curricular no HVL foi o elemento conclusivo dos cinco anos de estudos tedricos
iniciados na Universidade de Evora. Permitiu um crescimento imensuravel néo so a nivel teérico
e pratico, mas também a nivel pessoal, promovendo o desenvolvimento de competéncias
técnicas, capacidade de trabalho, raciocinio clinico, relacdo com o cliente, espirito de entreajuda
e partilha de conhecimentos. A escrita deste relatério revelou-se apropriada e eficaz na
consolidagdo dos conhecimentos adquiridos, obrigando a uma reflexao acerca das varias fases
que fazem parte do mestrado integrado em Medicina Veterinaria que suscitou a concec¢éo de
uma visao, agora clara, de todo este percurso.

Considera-se que os objetivos propostos de desenvolver, aplicar e integrar conhecimentos
adquiridos, ter a capacidade de comunicar com os colegas e clientes e receber bases para uma
aprendizagem continua e crescente foram totalmente alcancados e terdo um grande impacto no
exercicio de uma Medicina Veterinaria com elevados padrBes de rigor, profissionalismo e

qualidade.
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