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Resumo

Este relatorio foi realizado no ambito da conclusédo do mestrado integrado em medicina
veterinaria da Universidade de Evora, encontrando-se dividido em duas partes. A primeira é
referente a casuistica acompanhada ao longo do estagio curricular, decorrido no Hospital
Veterinario do Restelo (HVR), desde 29 de Outubro de 2014 a 29 de Marco de 2015. A
segunda parte tem em conta a monografia sobre o tema “Shunts portossistémicos no céo”,
seguida de um caso clinico acompanhado pelo autor durante o estagio e no ambito do referido
tema. Shunts portossistémicos (SPS) sdo anomalias vasculares em que se estabelece uma
comunicacao direta entre o sistema venoso portal e a circulacdo venosa sistémica, podendo ter
origem congénita, ou serem adquiridos. Podem ter uma classificacdo de intra ou extra-

hepaticos e geralmente o tratamento de escolha é a cirurgia.

Palavras-chave: Cirurgia de animais de companhia, encefalopatia hepatica, defeitos

vasculares, shunt portossistémico.



Abstract — Small Animal Practice

This report was conducted under the context of integrated masters degree in veterinary
medicine of Universidade de Evora, and it is divided into two parts. The first refers to the
casuistry followed during the practice period, that took place at the Hospital Veterinario do
Restelo (HVR), from 29 October 2014 to 29 March 2015. The second part takes consists of a
bibliographic review about "portosystemic shunts in dogs", followed by a clinical case
accompanied by the author. Portosystemic shunts (SPS) are vascular abnormalities in which is
established a direct communication between the portal venous system and the systemic venous
circulation, and may have congenital origin, or be acquired. They may be classified as intra or

extrahepatic and usually the treatment of choice is surgery.

Key words: small animal surgery, hepatic encephalopathy, vascular disorders, portosystemic
shunt.
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antibiéticos

TTA — teste de tolerancia ao amoniaco

TTPa — tempo de tromboplastina parcial
ativada
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l. Introducéao

O presente relatério é o resultado final do estagio curricular efetuado no ambito do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, realizado na area de
clinica e cirurgia de animais de companhia, no Hospital Veterinario do Restelo. Teve uma
duracdo de 6 meses, tendo decorrido entre 29 de Outubro de 2014 e 29 de Marco de 2015.
Encontra-se dividida em duas partes: a primeira consiste na descricdo da casuistica
acompanhada durante o periodo de estagio, enquanto na segunda é realizada uma revisao
bibliografica subordinada ao tema “Shunts portossistémicos no cdo” a proposito de um caso

clinico acompanhado durante o estagio.

Il. Relatorio descritivo do estagio — Casuistica

1. Hospital Veterinario do Restelo

O Hospital Veterinério do Restelo (HVR) existe h4 13 anos, tendo sido inaugurado em
agosto de 2002. Tem um quadro de pessoal de 50 funcionarios, oferecendo um servico

permanente de 24 horas, 365 dias por ano.

O seu sucesso é alicercado no facto de estar munido de uma equipa multidisciplinar,
dedicada e com experiéncia nas principais areas da medicina veterinaria na vertente dos
animais de companhia. As suas modernas instalagdes, a par de um forte investimento em
meios complementares de diagnéstico fazem do HVR uma referéncia nacional. Dispde de
rececdo com sala de espera, cinco consultérios, sala de altas, sala de banhos e tosquias, sala
de nutricdo, quatro internamentos destinados a felideos, canideos, novos animais de
companhia e doengas infetocontagiosas, duas salas de cirurgia, sala de esterilizacdo de
material cirdrgico, sala de cuidados intensivos, laboratério, sala de ecografia, sala de

radiologia, sala de hemodialise e sala de tomografia axial computorizada (TAC).

2. Descricéao das atividades desenvolvidas

O estadgio no HVR tem como norma o estagiario ter um calendario assente na
rotatividade pelos varios servicos, o que lhe permite alargar os seus conhecimentos tedricos e
praticos nas vérias areas da medicina veterindria. A cada 2 semanas o estagiario tem a
oportunidade de escolher um médico veterinério, acompanhé-lo durante esse periodo de tempo

e dedicar-se a area de interesse desse clinico. Este tipo da calendarizacdo possibilita um
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estreito contacto com as diversas vertentes da clinica de animais de companhia, ndo sé
consolidando a formacdo académica como também adquirindo novos conhecimentos
especificos em cada uma das areas. O espirito de equipa e dedicacdo que sao transmitidos,
incentivam o estagiario a integrar-se na equipa e a atuar de acordo com o principio das boas
praticas no desenvolvimento da técnica de anamnese, do raciocinio clinico e da necessidade
de permanente pesquisa. E importante referir que o contacto com pessoas com diferentes
fungdes como € o caso das auxiliares e enfermeiras tem também uma grande importancia para
a formacao do estagiario. As atividades sdo desenvolvidas tendo em conta o horario do médico
veterinario que se acompanha (podendo ser das 9 as 18 horas, das 10 as 19 horas, das 11 as
20 horas, das 14 as 22 horas, das 15 as 23 horas ou das 16 as 24 horas, existindo ainda o
horario noturno das 17:30 as 9:30 horas).

Sao diversas as tarefas requeridas ao estagiario no HVR, entre as quais auxilio nas
consultas, preparagdo de animais para cirurgia, ajuda na cirurgia, avaliagdo e tratamento de
animais internados, realizacdo e/ou ajuda nos exames complementares de diagnéstico como
andlises laboratoriais, eletrocardiograma, radiografia, ecografia, e TAC.

A elevada casuistica do HVR permitiu ao estagiario reunir informacédo sobre varios
casos tanto de medicina interna como de cirurgia de animais de companhia. Estes dados foram
trabalhados estatisticamente e para facilitar a sua analise serdo divididos pelas areas de

medicina preventiva, medicina interna e cirurgia.

De forma a facilitar a andlise estatistica, os dados foram divididos por areas, as quais
estdo apresentadas em tabelas, estando organizadas de forma decrescente. Estas por sua vez
estdo divididas por frequéncia absoluta (Fi), frequéncia relativa (Fr (%)), frequéncia absoluta

relativa a espécie (Fip) e ainda o nimero total de casos observados por area.

3. Distribuicédo dos casos observados por espécie animal

Os 768 casos acompanhados durante o estagio foram divididos por espécie animal e a

sua representatividade encontra-se expressa no grafico 1.
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Grafico 3 — Distribuigdo dos 768 casos observados por espécie animal, expresso em % (Fr).

4. Distribuicdo da casuistica por area clinica

Ao longo deste relatério os numeros apresentados tratam a casuistica e ndo os diferentes
animais, ou seja, 0 mesmo animal pode ter sido alvo de mais do que um procedimento médico
e por isso ter sido contabilizado mais do que uma vez. Como demonstrado na tabela 1, a
clinica médica foi a &rea com maior nimero de casos com 64,3%, a clinica cirdrgica com 19,1%

e a medicina preventiva com 16,5%.

. : Fip Fip Fip
0,
Area 77 () Canideos Felideos Exdticos
494 350 133 11

Clinica médica 64,3
Clinica cirargica 19,1 147 111 31 5
Medicina 16,5 127 96 30 1
preventiva
TOTAL 100 768 557 194 17

Tabela 1 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das diferentes areas clinicas (frequéncia

relativa (Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a espécie (Fip), n=768).



4.1. Medicina preventiva

Como se pode observar na tabela 2, a vacinacédo foi o procedimento mais efetuado
(48,8%), seguido da desparasitacdo (29,1%) e da identificagao eletronica (22%).

_ . Fi Fi Fi
0,
Procedimento Fr (%) Canideos | Felideos | Exéticos
62 47 15 -

Vacinacéo 48,8
Desparasitacao 29,1 37 21 15 1
Identlf!cz?u;ao 22.0 o8 o8 ) )
eletrénica
TOTAL 100 127 96 30 1

Tabela 2 - Distribuicdo dos diversos procedimentos observados no ambito da medicina
preventiva (frequéncia relativa (Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a

espécie (Fip), n=127).

4.1.1. Vacinacgéo

No que respeita a vacinacao, a ultima revisdo do Vaccination Guidelines Group (VGG),
divide as vacinas em core (recomendadas), non-core (opcionais) e ndo recomendadas. As
vacinas core sé@o consideradas indispensaveis, devido a assegurarem prote¢do contra varios
agentes infecciosos com significado a nivel global. E levada em linha de conta a eventualidade
de em alguns paises serem identificados alguns tipos de vacinas especificos e neste caso ser-
Ihes atribuida a denominagdo de core, uma vez que ha a possibilidade de existirem doencas
endémicas e através da vacinagcdo se poder proteger ndo s6 a populagdo animal como a
populacdo humana local. A denominagdo non-core deve ter em conta a localizacdo geogréfica

e estilo de vida do animal. Ja as ndo recomendadas fazem parte do grupo de vacinas em que
@

existe pouca justificagdo cientifica para o seu uso

As vacinas consideradas como core na espécie canina sao as que protegem contra o
adenovirus (CAV), o virus da esgana (CDV), o parvovirus tipo 2 (CPV-2) e a leptospirose. Em
relagdo aos gatos sé@o as vacinas contra o virus da panleucopénia (FPV), o calicivirus (FCV) e
0 herpes virus tipo 1 (FHV-1), no entanto a prote¢do que conferem néo é tdo robusta como
acontece em relacdo aos cées. Este grupo de trabalho recomenda ainda a vacinag¢éo contra o

virus da raiva em areas em que a infecdo seja endémica W,



Em Portugal segundo o Decreto-Lei n® 314/2003, de 17 de Dezembro, a Unica vacina

que é considerada obrigatéria é a vacina anti-rabica para cdes com mais de 3 meses de idade
@

A maioria dos cachorros e gatinhos, ao ingerirem o colostro estdo protegidos pelos
anticorpos maternos nas primeiras semanas de vida, a denominada imunidade passiva, que
comeca a diminuir entre as 8 e as 12 semanas, altura em que deve ter lugar a vacinagéo
(imunizacdo activa). No entanto, ndo existe um periodo preciso para a primovacinacdo, uma
vez que animais com baixos niveis de anticorpos maternos podem encontrar-se vulneraveis
numa fase inicial da vida, enquanto os com elevados niveis de anticorpos maternos nao

respondem a vacinacao até cerca das 12 semanas.

Tendo isto em conta, o protocolo de vacinagdo em caes efetuado no HVR, inicia-se
entre as 6 e as 8 semanas com uma vacina bivalente contra o virus da esgana e da
parvovirose, seguida de uma segunda imunizacdo apo6s 3 a 4 semanas e de uma terceira entre
as 12 e as 14 semanas de idade, estas duas Ultimas contra o virus da esgana, parvovirose,
hepatite infecciosa, leptospirose e parainfluenza. O primeiro reforco deve ser realizado 12
meses apos a Ultima administragdo. No cdo, as vacinas contra a traqueobronquite infecciosa,
leishmaniose e babesiose sdo consideradas non-core. Para a traqueobronquite infecciosa
canina existem 2 protocolos diferentes: numa a aplicacdo € injetavel com 2 inoculagdes
separadas por 3 a 4 semanas, enquanto a outra é realizado por via nasal, podendo a
imunizacdo ser feita com uma dose Unica. A vacinacdo contra a babesiose compreende uma
primeira inoculagdo antes do inicio da primavera, uma vez que o seu vetor € a carraga, com
reforco apés 3 a 4 semanas, seguido de uma revacinagdo anual. A imunizacdo contra a
leishmaniose pode ser realizada a partir dos 6 meses de idade, com trés inoculacdes
separadas por 3 semanas cada, a partir dai a vacinagéo € anual W

No gato o protocolo de vacinagdo é também iniciado entre as 6 e as 8 semanas com
uma vacina multivalente contra calicivirus, herpesvirus e parvovirus felino, sendo realizado o
reforco apés 3 semanas. A vacinacdo contra o virus da leucemia felina (FelLV) pertence ao
grupo non-core e a sua administracdo deve ter em conta o estilo de vida do animal, sobretudo
no que respeita ao seu grau de exposicdo. Esta vacina s6 se encontra recomendada para
gatos outdoor e previamente a sua administracdo deve ser realizado um teste seroldgico, em
que apenas 0s animais negativos devem ser vacinados. A vacinacao inclui 2 administracfes
separadas por 3 a 4 semanas, em animais com idade superior a 8 semanas. O refor¢o deve
ser efetuado apés 1 ano da UGltima vacinagdo .

Em caes e gatos com mais de 16 semanas € realizada a administragdo de uma vacina
multivalente, sendo necessario apenas um reforco passadas 3 a 4 semanas. Um cdo ou um

gato adultos cuja primovacinagdo foi corretamente realizada, mas posteriormente ndo tendo
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sido regularmente vacinado, necessita apenas de uma dose de vacina core, para estimular a
sua imunidade. No entanto, caso nao tenha sido corretamente vacinado enquanto jovem ou a
sua histéria vacinal ndo seja conhecida, deve-lhe ser administrada 1 dose de vacina core,

seguida de reforco 3 a 4 semanas depois ®.

A VGG faz ainda recomendacdes sobre os locais onde se deve administrar as vacinas

no gato, de forma a diminuir o risco de ocorréncia de sarcoma felino pés vacinal W,

e Vacinas sem adjuvante: sem especificacéo;
e Vacinas com adjuvante: ndo devem ser administradas na regido
interescapular. Sugerida a parede lateral do térax ou do abdémen;

e Asinoculagfes devem ser realizadas em locais diferentes nos varios reforgos.

Na tabela 3, esta representado o esquema vacinal em cao, cumprido no HVR:

. 6-8 .
12 Vacina Esgana + Parvirus
semanas

: 9-11 A " . .
22 Vacina cemanas Esgana + Parvovirus + Adenovirus + Leptospirose + Parainfluenza

. 12-14 . . . .
32 Vacina cemanas Esgana + Parvovirus + Adenovirus + Leptospirose + Parainfluenza

semanas

Reforco anual

Tabela 3 — Esquema vacinal em cées aplicado no HVR.

Na tabela 4, esté representado o esquema vacinal em gato utilizado no HVR:

. 6-8 . o ] ] ., -~ .
a2 Vacina semanas Rinotraqueite infeciosa felina + Calivirus + Panleucopénia felina

. 9-11 : oo . . o -~ .
22 Vacina semanas Rinotragueite infeciosa felina + Calivirus + Panleucopénia felina

Ay 2-14 FeLV
semanas

42 vacina R FeLV
semanas

Reforco anual

Tabela 4 — Esquema vacinal em gatos aplicado no HVR.



4.1.2. Desparasitacao

A desparasitacdo foi um dos procedimentos mais realizados, o que é expectavel uma
vez gue as parasitoses podem constituir um grave problema de salude publica. Os
desparasitantes utilizados atualmente, sdo muito eficazes tanto para o animal como para o

ambiente envolvente.

No HVR no que se refere a desparasitacdo interna, os principios ativos utilizados por
rotina sdo a associacdo de milbemicina oxima com praziquantel (Milbemax®). A
desparasitacédo deve ser iniciada aos 15 dias de vida, sendo realizada de 15 em 15 dias até
aos trés meses de idade, passando depois a mensal até aos seis meses. A partir dai deve ser
realizada cada 4 meses, tanto no gato como no cdo. Nas familias em que existam criancas,
idosos ou individuos imunodeprimidos recomenda-se realiza-la todos os 3 meses. A utilizagdo

de fenbendazol (Panacur®) ocorreu apenas em casos selecionados.

Quanto a desparasitacdo externa em cdes eram aconselhados diversos principios
ativos com diferentes apresenta¢fes. A deltametrina (Scalibor®) sob a forma de coleira em que
a substancia ativa é dispersa através da membrana lipidica da pele e do pelo eliminando
pulgas e carragas, possuindo ainda efeito repelente contra carragas, fleb6tomos e mosquitos,
que séo vetores de doencas como a leishmaniose e a dirofilariose. O indoxacarb associado a
permetrina (Activyl Tick Plus®) sob a forma de spot-on que atua sobre pulgas e carracas, era
também usado. Mais recentemente surgiram novas moléculas como o fluralaner (Bravecto®)
em forma de comprimido, contra pulgas e carracas e com uma duracdo de acdo de 12
semanas. Também a associa¢do de dinotefurano, piriproxifeno e permetrina (Vectra 3D®) sob
a forma de spot-on, atua sobre pulgas, carracas, flebotomineos, mosquitos e moscas. Em
gatos o principio ativo mais utilizado é o indoxacarb, (Activyl®) cuja apresentagdo é em spot-

on.

4.1.3. Identificacéo eletrénica

A colocacédo de microchip tornou-se obrigatéria desde 1 de julho de 2004 (Decreto-Lei
n.° 313/2003, de 17 de Dezembro), impondo a identificacdo eletrénica de cées perigosos ou
potencialmente perigosos, utilizados em ato venatorio, exposi¢cdo, com fins comerciais ou
lucrativos, em estabelecimentos de venda, locais de criacdo, feiras e concursos, provas
funcionais, publicidade ou fins similares. O mesmo Decreto-Lei estabelece que a partir de 1 de
julho de 2008 passou a ser obrigatéria a identificagdo eletronica em todos os cdes nascidos a

partir desta data.



O microchip contém um cédigo de identificacao de leitura Otica (identificavel com um
leitor eletrénico), cujo local de aplicacdo é a face lateral esquerda do pescoco. Deve ser
aplicado entre os 3 e 0s 6 meses de idade. Este dispositivo acompanhard o animal durante
toda a sua vida, uma vez que a sua remocéo sO pode ser feita por via cirlrgica. Em seguida é
realizado o registo na base de dados nacional, em que constara a identificacdo do animal, do
proprietario e do médico veterinario. O proprietério fica obrigado a registar o animal na junta de
freguesia da sua area de residéncia. Em gatos a identificagcao eletrénica ndo é obrigatoria ndo

tendo sido feita nenhuma aplicagéo deste dispositivo durante o periodo de estagio.

4.2. Clinica médica

A medicina interna foi dividida em varias areas. Observando a tabela 5, a
gastroenterologia foi a area médica que obteve uma maior representatividade com 18,4%,

seguindo-se o sistema musculo-esquelético com 11,1% e a dermatologia com 10,9%.

) - : Fip Fip Fip
(V)
Area médica Fr (%) Canideos | Felideos | Exéticos
91 71 18 2

Gastroenterologia 18,4

Sistema musculo-esquelético 11,1 55 41 11 3
Dermatologia 10,9 54 35 16 3
Oftalmologia 8,9 44 37 7 -
Nefrologia e urologia 8,7 43 15 27 1
Cardiologia 8,1 40 33 7 -
Oncologia 8,1 40 29 11 -
Pneumologia 5,3 26 12 13 1
Doencas infetqc,o_ntagiosas e 45 29 9 13 )

parasitarias
Otorrinolaringologia 43 21 19 2 -
Neurologia 3,4 17 16 - 1
Endocrinologia 2,6 13 9 4 -
Ginecologia, andrologia e obstetricia 2,6 13 12 1 =
Estomatologia 1,6 8 5 3 -
Toxicologia 1,4 7 7 = =
TOTAL 100 494 350 133 11

Tabela 5 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das diferentes areas de clinica médica
(frequéncia relativa (Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa & espécie
(Fip), n=494).



4.2.1. Gastroenterologia

Os casos acompanhados no dmbito da gastroenterologia podem ser observados na
tabela 6. A representatividade de cdes com doenga gastrointestinal foi muito superior a de
gatos. Nas duas espécies foi a gastroenterite a situagdo mais frequente. No fim deste capitulo
pode observar-se uma imagem ecografica compativel com presenca de corpos estranhos no

estébmago (figura 1).

e, et . . Fip Fip Fip
0,
Afegdo clinica Tipo Fr (%) Canideos | Felideos | Exéticos
3 9 -

Aguda inespecifica 13,5 12

Crénica inespecifica 3,4 3 2 - 1
Gastroenterite Hemorréagica 2,2 2 2 - -
Por indiscricao
alimentar £l J J i )
Aguda inespecifica 6,7 6 6 - -
Gastrite Por indiscricdo
alimentar ? & 8 i )
Dpen(;a}mflan?at.orla 112 10 7 3 )
intestinal crénica
Ingestéo de corpo 79 7 7 i )
estranho
Pancreatite 7,9 7 4 -
Fecaloma 6,7 6 5 1 -
Enterite 5,6 5 5 - -
Peritonite 34 3 3 - -
Colangio-hepatite 2,2 2 - 2 -
Dllatag,ao e torgéo 22 > > ) )
gastrica
Enterocolite 2,2 2 2 - -
Invaginacéo intestinal 2,2 2 2 - -
Shunt portOSSJs_tem|co 22 > > i )
extra-hepatico
Ulcera intestinal 2,2 2 2 - -
Dilatagao gastrica 1,1 1 1 = =
Laceracdo na ampola 11 1 1 i )
retal
Megacélon 1,1 1 1 - -
Megaeso6fago 1,1 1 1 = =
Mucocélio biliar 1,1 1 1 - -
TOTAL 100 89 70 18 1

Tabela 6 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecbes observadas na area de
gastroenterologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta

relativa a espécie (Fip), n=89).



A doenca inflamatéria intestinal crénica (IBD) retne um grupo de entidades clinicas
caracterizadas pela persisténcia de sintomas gastrointestinais associados histologicamente a
inflamacédo da lamina prépria do intestino delgado, podendo estender-se ao estdmago e
intestino grosso. A sua etiologia é desconhecida sendo considerada multifatorial em que a
suscetibilidade genética, os fatores ambientais (flora bacteriana residente) e o sistema
imunolégico da mucosa intestinal tém um papel importante . Atualmente pensa-se que existe
uma resposta imunitaria exacerbada ou incorreta perante uma variedade de antigénios,
incluindo a flora bacteriana normal do intestino, componentes da dieta ou inclusivamente
contelidos proéprios do aparelho digestivo em contacto com a mucosa intestinal. Esta alteracéo
na resposta imunitaria local pode dever-se a uma maior exposicdo a antigénios por alteracéo
da permeabilidade intestinal. Pensa-se que possa existir um defeito na supresséo da fungéo do
tecido linféide do intestino, dando lugar a um infiltrado de células inflamatérias. Este infiltrado
origina lesdes graves na mucosa intestinal, que por sua vez d&o lugar a uma absor¢éo
adicional de antigénios e substancias proé-inflamatérias, responsaveis pela cronicidade do
processo. Este processo inflamatério cronico leva a alteracdes a nivel da absor¢cdo e do
peristaltismo, que por sua vez podem conduzir a alteracées na microbiota intestinal, assunto

presentemente alvo de intensa investigagéo @,

A IBD caracteriza-se por sinais clinicos inespecificos, sendo o vomito e diarreia
persistentes ou recorrentes e a perda de peso os mais comuns. Embora o apetite possa estar
aumentado, é habitual ocorrer perda de peso devido a existéncia de uma sindrome de ma
absorcdo, fezes mais volumosas, de cor geralmente mais clara, flatuléncia, borborigmos,
esteatorreia e presenca de alimentos nado digeridos. O vémito é geralmente muco-biliar e
ocorre como consequéncia de refluxo duodenal devido a incompeténcia pilérica secundaria ao
processo inflamatério crénico do intestino delgado. Quando o intestino grosso é afetado ocorre
tenesmo, hematoquézia e muco nas fezes. Frequentemente surgem sinais clinicos associados
que se devem ja a complica¢gbes, como é o caso de ascite e/ou edema nos membros devido a
hipoproteinémia ou palidez das mucosas por hemorragia gastrointestinal crénica @,

Como o diagndstico de IBD é feito por excluséo o trabalho de investigacdo é extenso,
uma vez que tem de ser eliminada a alergia alimentar, bem como outras causas de diarreia
cronica. Assim, deve realizar-se uma anamnese e uma exploragéo fisica completas, de forma a
detetar erros dietéticos ou outras doengas sistémicas. Seguidamente deve recorrer-se a
analitica sanguinea para descartar multiplas doencas sistémicas e endocrinopatias, analise
coprologica seriada (a desparasitacdo pode estar aconselhada) e estudo de funcionalidade
pancreética (Serum Trypsin-Like Immunoreactivity - TLI). Na maioria dos casos é importante a
realizacdo de um estudo de diagnéstico por imagem, previamente a realizacdo de bidpsia.
Apb6s a exclusdo de outras causas de enteropatia cronica como sobrecrescimento bacteriano
(avaliar folatos e vitamina B12), passa-se entdo a realizagdo da bidpsia intestinal, seja por via
endoscopica ou cirdrgica, devendo ser colhidas varias amostras gastricas e intestinais (6-8). A
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analise histopatoldgica permite classificar a enteropatia de acordo com o infiltrado celular
predominante em linfoplasmocitica, eosinofilica, granulomatosa, etc., e ainda caraterizar o grau
em ligeira, moderada e grave. Em muitos animais com diarreia crénica, sobretudo por razées

ligadas ao foro econdmico e dada a boa resposta clinica a modificacdo dietética e/ou a
realizagdo de antibioterapia, inicia-se a abordagem terapéutica empirica .

O tratamento da IBD envolve geralmente uma combinacdo de medidas que incluem a
modificacdo de dieta, antibioterapia e medicacdo imunossupressora. Esta Ultima deve ser
reservada para casos selecionados e quando as outras falham. Assim, os casos idiopaticos
podem ser distinguidos de acordo com a resposta a dieta e/ou a antibioterapia. Deve, no
entanto, ter-se alguma prudéncia na interpretacdo da resposta a esta terapéutica, uma vez que
a sensibilidade alimentar pode surgir secundariamente a inflamacéo da mucosa, pelo que a
utilizacdo de uma dieta altamente digestivel e com restricdo em gorduras pode providenciar
beneficios ndo especificos. Acresce ainda que animais com diarreia responsiva a antibioticos
melhoram significativamente quando tratados com estes farmacos, mas o mesmo também
acontece em casos de IBD. Isto tem sido atribuido ao facto de alguns antibacterianos terem
propriedades imunomodeladoras como é o caso do metronidazol e da tilosina face a flora
enddgena ® Num animal com IBD cujo grau é moderado a grave e existe hipoproteinémia, a
medicacéo imunossupressora deve ser logo iniciada. Em pacientes muito debilitados pode ser

necesséaria a administracdo parenteral ©®

. Caso se utilize medicacdo por via oral, em casos
ligeiros a dose inicial de prednisolona deve ser 0,5 a 1,5 mg/kg/dia, cada 8 a 12 horas, durante
2 a 4 semanas, devendo depois a dose ser diminuida gradualmente para 50% durante 2
semanas. Posteriormente deve administrar-se de 2 em 2 ou de 3 em 3 dias durante 2 a 6
meses. Em casos moderados a graves a dose deve aumentar para 2,2 mg/kg/dia, durante o
mesmo periodo de tempo, sendo a diminui¢cdo de dose ponderada caso a caso. Nestes casos €
muitas vezes necesséria a administracdo 3 a 4 dias por semana, durante meses ou anos. Pode
também ser necessaria a combinacdo de farmacos como a prednisolona e o metronidazol @,
Em casos em que a resposta clinica é incompleta ou os efeitos secundarios dos
glucocorticoides forem marcados ou inaceitaveis, pode ser necessario adicionar farmacos
imunossupressores como a azatioprina em céo e clorambucilo em gato. Quando se utiliza a
azatioprina ou o clorambucilo os parametros hematolégicos devem ser monitorizados a cada
14 dias ©. Uma vez a remissdo atingida, deve ser ensaiada a reducdo gradual dos
corticosterdides e/ou dos imunossupressores. Alguns clinicos incluem o metronidazol no
protocolo terapéutico, devido a lhe ser atribuido algum efeito imuno-modelador, que consiste na
supressdo da resposta imunitaria mediada por células, afetando também a quimiotaxia
leucocitaria. Contudo, este efeito foi recentemente questionado, tendo sido sugerido que a
resposta a este farmaco se deve sobretudo ao seu efeito sobre a flora intestinal, mais do que
as suas propriedades sobre o sistema imunitario. Acresce ainda que muitos pacientes com IBD
apresentam sobre crescimento bacteriano e/ou alteracéo da flora secundaria a sindrome de ma

absorcao e as alteracfes osmoéticas no lumen intestinal. Outros farmacos imunossupressores
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como o budesonido e a ciclosporina sdo por vezes utilizados como forma de tratamento

alternativo .

AD GRAN CA123

3.45 cm
3.42 cm

Figura 4 — Imagem ecogréfica de um céo, compativel com presenca de corpos estranhos no
estbmago, sendo possivel verificar o efeito de sombra acuUstica que estes provocam. As
medi¢cbes feitas dos mesmos encontram-se do lado esquerdo com 3,45 e 3,42 cm de

comprimento.

4.2.2. Sistema musculoesquelético

As fraturas foram a afecdo com maior nimero de casos no que se refere ao sistema
musculoesquelético, representando as de bacia 40,1% do total das fratura. A displasia da anca

registou 21,8% dos casos e a claudica¢@o sem causa determinada 10,9% (tabela 7).
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= - . . Fip Fip Fip
0
Afegdo Clinica Tipo Fr (%) Canideos | Felideos | Exoéticos
91 5 3 2 -

Bacia
Carapaca 3,6 2 - - 2
Fémur 5,5 3 2 1 -
Fratura Mandibula 7.3 4 1 2 1
Metacarpo/Metatarso 55 3 1 2 -
Radio 55 3 - 3 -
Ulna 3,6 2 1 1 -
Displasia da anca 21,8 12 12 - =
Claudicacédo sem
causa determinada e 5 e ) i
Rutura do
ligamento cruzado 7,3 4 4 - -
anterior
Deformidade 36 2 > ) i
angular (varus)
Displasia do 36 2 > ) i
cotovelo
Luxacao coxo- 36 2 2 ) )
femoral
Luxacao darotula 1,8 1 1 - -
Miosite 1,8 1 1 - -
Osteoartrite 1,8 1 1 - -
Rarefacédo 6ssea
sem causa 1,8 1 1 - -
determinada
Smdrome_de cauda 18 1 1 ) i
equina
TOTAL 100 55 41 11 3

Tabela 7 — Distribuicdo da casuistica em fungéo das afe¢cbes observadas na area de sistema
musculoesquelético (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta

relativa a espécie (Fip), n=55).

A displasia de anca (DA) é uma doenca associada ao desenvolvimento, ou seja, nao
esta presente ao nascimento apresentando os animais uma articulagcdo normal. Ao longo da
vida diversos fatores predisponentes vao induzir um aumento de lassidao articular, levando a
uma menor congruéncia da articulacdo, a luxacéo e a alteracdes degenerativas articulares. A
congruéncia entre a cabeca femoral e o acetabulo é fundamental no desenvolvimento de uma
articulacdo normal e os primeiros meses de vida constituem o periodo mais critico para o

normal desenvolvimento desta articulacéo ©.
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E uma doenca de carater hereditario e multifatorial. Schnelle descreveu-a pela primeira
vez em 1935 como uma subluxacdo congénita bilateral da articulacdo coxofemoral tendo-a
definido como uma afecdo rara @ Atualmente é considerada frequente em cdes e menos
frequente em gatos. No céo ocorre habitualmente em racas de médio e grande porte como o
Pastor Alemao, Golden Retriever e Dogue Alemao ©.

A forma da cabeca femoral permite-a ajustar-se a concavidade acetabular, de maneira
a que as forcas se distribuam por uma area ampla de contacto e de forma uniforme. Quando o
ligamento redondo se encontra lasso, a cabeca femoral tem espaco suficiente para sair do seu
eixo, levando a uma distribuicdo de forcas irregular, como demonstrado na figura 2 (A). Esta
mobilidade alterada vai provocar um aumento de forgas sobre a cartilagem articular, o que por
sua vez leva a que capsula perca firmeza e se solte das suas inser¢des 6sseas (B), originando
a uma série de mudancgas progressivas que resultam na remodelagdo da cabecga femoral e do

acetabulo ©.

\
( - \ / : £X {
Li to redondo \ ‘ ) b “ A %’%Z
igamen ‘*_h‘ R == { Cépsula articular
Y ¢ / ;’/\ 4 Q‘ % &

Figura 2 — Figura representativa da articulagdo coxo-femoral de um animal com displasia. A —

lassiddo do ligamento redondo; B — degeneracéo da cartilagem articular.

O diagndstico € feito com base na anamnese, nos sinais clinicos e na avaliagao
radiografica, que deve ser alvo de uma primeira abordagem aos 3 meses de idade. Para o seu
tratamento é importante um regime alimentar cuidado, pois 0 excesso de peso ndo beneficia a
articulacéo, exercicio fisico moderado, administragdo de anti-inflamatérios ndo esteréides para
controlo de dor e utilizagdo de nutracéuticos ou condroprotetores. Cirurgicamente pode ser
realizada uma abordagem curativa através da sinfisiodese pubica juvenil, que pode ser feita em
animais com menos de 24 semanas, ou a osteotomia pélvica dupla ou tripla, até aos 10 meses
de idade, tendo a primeira menos complicacdes. A abordagem paliativa pode ser feita com
protese total de anca, que deve ser considerada apenas depois dos 11 meses de idade, ou a
artroplastia com ressecao da cabeca do fémur que estd aconselhada em cdes com peso

inferior a 20 kg ©.
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4.2.3. Dermatologia

Na area de dermatologia a tabela 8 apresenta os casos observados. A afegéo clinica
mais observada foi a dermatite alérgica com um total de 26% e dentro desta o tipo com uma
maior expressao foi a atopia com 14,8%. Seguiu-se a piodermatite superficial e em terceiro

lugar a piodermatite profunda.

1A . Fr . Fip Fip Fip
8 5 3 =

Atopia 14,8
DAPP 5,6 3 1 2 -
Dermatite alérgica  Hipersensibilidade
. 1,9 1 1 - -
alimentar
Por contacto 3,7 2 2 - -
Dern:]a,tltt_adaguda 56 3 3 i i
Piodermatite Jliilioks
superficial Foliculite 1,9 1 = 1 =
Intertrigo 3,7 2 2 - -
Piodermatite Fls.tula perlz?mal 1,9 1 1 - -
profunda R|oderm§t|te 7,4 4 4 - -
interdigital '
AT 74 4 1 2 1
subcutéaneo
Dermatofitose 7,4 4 - 4 -
Lm pactacéo _das_ 74 4 4 i i
glandulas perianais
Laceragéo cutanea 5,6 3 2 - 1
Otite externa 5,6 3 1 -
Alteracdes
cutaneas devido a 3,7 2 2 - -
endocrinopatias
Sarna demodécica 3,7 2 2 - -
Abcesgq |_nfra- 1.9 1 i i 1
orbitério
Acne felino 1,9 1 - 1 -
Celulite juvenil 1,9 1 1 = s
EnﬂseAma 1,9 1 , 1 -
subcutaneo
Imunoterapia 1,9 1 1 - -
Intertrigo 1,9 1 - 1 -
Quistos foliculares 19 1 1 = =
TOTAL 100 54 35 16 3

Tabela 8 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das afe¢fes dermatoldgicas observadas
(frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a espécie
(Fip), n=54).
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A dermatite atépica (DAt) é uma dermatose muito frequente em céo, definida como
uma doenca cutanea inflamatoria e pruritica. Tem uma predisposicao genética, estando a sua
patofisiologia associada a anticorpos IgE, dirigidos na maioria dos casos, contra alergénios

ambientais ©.

A patofisiologia da DAt canina ndo é ainda bem compreendida. Na fase aguda da
doenca, pensa-se que presumiveis defeitos da barreira epidérmica facilitam o contacto dos
alergénios ambientais (e possivelmente microbianos) com as células imunitarias da epiderme.
As células apresentadoras de antigénio epidérmicas capturam os alergénios através das suas
IgE especificas, migrando em seguida para a derme e para os nddulos linfaticos regionais. Os
produtos do metabolismo microbiano e os mediadores inflamatérios derivados das células
imunitarias ativam os queratindcitos que, por sua vez, libertam mais quimiocinas e citocinas. Os
mastdcitos dérmicos revestidos com IgE libertam histamina, proteases, quimiocinas e citocinas,
apos contacto com os alergénios. Numa fase inicial, ocorre um afluxo de granulécitos
(neutrdfilos e eosindfilos), de linfocitos T especificos para o alergénio e de células dendriticas
dérmicas. Ocorre a desgranulacdo dos eosindfilos e a libertagcdo de proteinas que induzem
lesdo a nivel da derme e da epiderme. Os linfécitos T helper de tipo 2 libertam citocinas que

promovem a sintese de IgE e a sobrevivéncia dos eosindfilos ©.

Os agentes microbianos secundarios, os traumatismos auto induzidos e o0s
neuromediadores podem igualmente contribuir para a inflamacédo persistente das lesdes
cutaneas crénicas. Existe um ciclo continuo de libertacdo de quimiocinas que conduz ao afluxo
e a ativacao de leucdcitos e libertacdo adicional de mediadores pré-inflamatérios. As falhas na
regulacdo negativa dos mecanismos pro-inflamatorios sdo seguidas de uma inflamagao
cutdnea que se auto-perpetua. Ainda néo foram identificados os mediadores que
desencadeiam a sensacao de prurido, e ao contrario do que acontece em humanos e ratos, a
histamina ndo parece originar prurido em cées .

Os sintomas iniciam-se geralmente antes dos 3 anos de idade e a maioria dos animais
afetados vivem a maior parte do tempo dentro de casa. Apresentam eritema e prurido que
respondem ao tratamento com glucocorticoides. O prurido leva a auto mutilagdo através de
lambedura, mordedura, arranhadelas e friccdo em diferentes superficies, que podem ser ou
nao sazonais. A distribuicdo do prurido abrange geralmente os membros, flancos, virilhas,
axilas, focinho, e/ou orelhas, embora as suas margens raramente se encontrem afetadas (0

A auto mutilagéo leva a lesGes na pele que podem incluir mudancas de cor do pelo,
devido ao permanente contacto com a saliva, alopécia, descamacao, crostas, escoriacdes,
hiperpigmentacao e liquenificagcdo. Ocorre frequentemente piodermite secundaria, dermatite

por Malassezia e otite externa. Também a dermatite por lambedura acral crénica ou a dermatite
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piotraumatica recorrente, bem como a conjuntivite, hiperhidrose e mais raramente bronquite e
(10)

rinite alérgicas também podem ser observadas

Existe um consenso alargado de que os testes serolégicos ou intradérmicos para a
deteccédo das IgE alergénio-especificas ndo sédo os mais indicados para o diagnéstico inicial da
DAt em cées, devido ao facto de tanto animais normais como atdpicos apresentarem reaccdes
positivas a ambos os testes, o que pode conduzir a erros de diagnéstico. No entanto, estes
testes sdo Uteis nas seguintes situacdes: 1) para documentar se a doenca esta associada ou
ndo a uma IgE alergénio-especifica, 2) para implementar medidas direccionadas para a
diminuigcdo do contacto com os alergénios identificados (por exemplo, medidas para eliminagao
do acaros em casa) e/ou 3) para selecionar os alergénios a incluir nas preparacdes de
imunoterapia. A estratégia terapéutica deve ser delineada mediante o caso, tendo sempre em
consideragdo o paciente em particular, os proprietarios e a sua disponibilidade bem como os

custos envolvidos ©.

Para o tratamento de crises agudas devem-se identificar e eliminar os fatores que as
desencadeiam, como pulgas, alergénios alimentares ou ambientais como acaros e pélenes. Se
estiver presente infecéo, seja por bactérias ou por leveduras, associada a sinais clinicos com o
exame citolégico e/ou cultura positivos, estd indicada a terapéutica antimicrobiana,
normalmente por via topica acompanhada ou ndo pela via sistémica. Nos animais com DAt
deve ser otimizada a higiene e a condicdo da pele e do pelo. O prurido deve ser reduzido com
agentes farmacolégicos topicos contendo glucocorticoides, contudo se 0s sinais clinicos forem
graves ou muito extensos, é frequentemente necessario associar glucocorticoides orais (0,5
mg/kg, 1 a 2 vezes por dia, até a remiss&o clinica) ©.

Para o tratamento de DAt canina cronica é essencial que sejam identificados e
eliminados os fatores desencadeadores das crises. Em primeiro lugar devem ser efetuados
durante 2 a 3 meses testes de restricdo e provocacao dietética (dietas de eliminacéo) em caes
com DAt ndo sazonal, de forma a determinar se os alergénios alimentares contribuem para os
sinais clinicos. E também necessario que sejam tomadas medidas que de forma eficaz fagam o
controlo das pulgas. Existe evidéncia de que o estado de atopia predispde os animais a
desenvolverem hipersensibilidade a antigénios presentes na saliva das pulgas. De igual forma,
€ importante que sejam realizados testes especificos para alergénios intradérmicos e/ou
serolégicos (IgE), cuja finalidade é identificar possiveis alergénios ambientais capazes de
desencadear as crises. Também a implementacao de medidas dirigidas ao controlo dos acaros
do p6 da casa, ja que as suas glicoproteinas sdo, em todo o mundo, os alergénios mais
importantes na DAt em cées, reveste-se de grande relevancia. Avaliar a necessidade de
utilizacé@o de terapéutica antimicrobiana, ja que tanto a pele como os ouvidos de cdes com DAt
estdo frequentemente infetadas ou colonizadas com Staphylococcus e/ou Malasssezia

contribuindo para os sinais clinicos. No entanto, ndo estd recomendada a prescricdo de
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antibiéticos nem de antifiingicos em todos os caes com DAt, dado que a utilizacéo de farmacos
antimicrobianos por rotina potencia o aumento de microorganismos antibiorresistentes. De igual
forma ao que acontece nas crises agudas da DAt, também neste caso é importante otimizar a
higiene e as condicbes da pele e do pelo. A suplementacdo da dieta com acidos gordos
essenciais (AGE), principalmente em 6émega-6 e acido linoleico, leva habitualmente a uma
melhoria da qualidade do pelo, sobretudo o que respeita ao brilho, bem como a uma redugéo
da perda de agua transepidérmica que Ihe esta normalmente associada. Reduzir o prurido e as
lesbes cutaneas com farmacos topicos associados a glucocorticoides ou ciclosporina orais, é
recomendado na DAt generalizada ou quando os fatores que desencadeiam as crises tenham
sido eliminados. A resposta a terapéutica surge mais cedo com os glucocorticoides do que com

a ciclosporina .

Os glucocorticoides orais (prednisona, prednisolona e metilprednisolona) devem ser
iniciados na dose de 0,5 mg/kg 1 a 2 vezes por dia, sendo esta progressivamente reduzida,
conforme os sinais vao diminuindo, até se alcangar a dose e frequéncia de administracdo mais
baixas possiveis que permitam manter uma boa qualidade de vida, o controlo dos sinais
clinicos e uma ocorréncia minima de efeitos secundarios. A imunoterapia especifica consiste
na administracdo de quantidades crescentes de extratos de alergénios aos quais o animal é
alérgico, com o intuito de melhorar os sintomas associados a uma exposicdo subsequente a
estes alergénios. Devido ao seu mecanismo de a¢do, é o Unico procedimento que consegue
prevenir o aparecimento dos sinais clinicos e alterar o curso da doenga a longo prazo. A

imunoterapia especifica € considerada eficaz e segura na reducdo dos sinais clinicos da DAt ®,

4.2.4. Oftalmologia

Como se pode observar pela tabela 9, relativa a oftalmologia, a Ulcera da cérnea com
31,8% dos casos foi a afecao clinica mais observada. Seguiu-se a conjuntivite com 11,4% e as

cataratas com 9,1%.
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Afegao Clinica Fr (%) CanFilc?eos Felli:cli%os
14 10 4

Ulcera da cornea 31,8
Conjuntivite 11,4 5 5 =
Cataratas 9,1 4 4 -
Glaucoma 6,8 3 3 -
Querato conjuntivite seca 6,8 3 3 -
Blefarite 4.5 2 1 1
Entrépion 4,5 2 2 =
Prolapso da g,léndula daterceira 45 5 2 )

palpebra

Uveite 4,5 2 - 2
Descolamento de retina 2,3 1 1 -
Distiquiase 2,3 1 1 -
Ectrépion 2,3 1 1 -
Obstrucao dos canais lacrimais 2,3 1 1 -
Protrusédo de bulbo ocular 2,3 1 1 -
Queratite bolhosa 2,3 1 1 -
Abcesso retrobulbar 2,3 1 1 -
TOTAL 100 44 37 7

Tabela 9 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de
oftalmologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa

a espécie (Fip), n=44).

A Ulcera de cornea constitui um processo erosivo superficial ou profundo com
@

interrupgdo ou perda de tecido da cérnea

Existem diversos tipos de Ulceras da cérnea, tendo como causas mais comuns
alteracdes palpebrais (agenesia palpebral, entropion, blefarite ou neoplasia palpebral),
alteracdes de pestanas ou pelos (cilios ectdpicos, distiquiase ou triquiase), agentes irritantes
(champds, excesso de radiagdo UV, fumo, substancias acidas ou alcalinas), alteracdes da
producdo lacrimal (queratoconjuntivite seca (QCS) ou alteragBes qualitativas da lagrima),
traumatismos (arranhadelas, contusdes e corpos estranhos), agentes infecciosos (bacterianos,
viricos como o FHV-1 muito comum nos gatos e raramente flngicos) e distrofia/degeneragéo
(distrofia endotelial corneal ou edema corneal com glaucoma) 2.

As Ulceras da cornea podem ser classificadas em superficiais e profundas. As Ulceras
superficiais envolvem apenas o epitélio e eventualmente o estroma superficial. As Ulceras
profundas abrangem uma maior espessura do estroma, podendo estender-se a membrana de
Descemet e causar a rutura do globo ocular. Aquando de uma Ulcera superficial as células

adjacentes soltam-se e migram sobre a lesdo no prazo de poucas horas. Seguidamente as
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células entram em mitose, o epitélio é restaurado e o processo de cicatrizacdo fica completo
(12

em5—7dias .

A cicatrizacdo da ulcera profunda é mais lenta e mais complexa podendo ocorrer de
forma avascular ou vascular. Se a lesdo do estroma nédo atingir as camadas mais profundas, a
migracdo e a mitose das células epiteliais podem ser suficientes para preencher o defeito.
Contudo, na maioria dos casos ocorre proliferacao de fibroblastos do estroma que lentamente
preenchem o defeito até que o epitélio recupere a sua profundidade normal, o que pode
requerer varias semanas. Pode ocorrer neoformacédo de vasos sanguineos, que transportam
leucocitos e diversos factores tréficos a area lesionada, predispondo para uma inflamacao
12 As

lesbes profundas ou Ulceras progressivas podem originar destruicdo do estroma em toda a sua

excessiva, com possivel formacdo de tecido de granulacdo e posteriores sequelas (

espessura, projectando a membrana de Descemet para o exterior, 0 que leva ao
tamponamento da lesdo. Este processo é denominado descemetocele, que acaba por
funcionar como uma defesa da cérnea uma vez que evita um quadro de perfuracéo ocular. O
descemetocele é uma afeccdo ocular grave, devendo ser considerado uma emergéncia
cirurgica, devido ao risco eminente de rutura. Quando esta ocorre o fluido intra-ocular sai para
o exterior, o olho colapsa e ocorrem danos irreparaveis ** 2.

Os principais sinais clinicos associados a Ulcera da cérnea incluem dor, fotofobia,
blefarospasmo, epifora e hiperemia conjuntival. Pode ainda haver neovascularizagéo,
pigmentacdo, edema da cérnea, deposicdo de tecido fibroso, de lipidos ou de minerais e
infiltrado de células inflamatdrias, podendo causar areas focais ou difusas de opacidade da
cornea. Aquando de Ulcera ocorre geralmente aumento da produgéo de lagrimas resultando em
epifora. A sua auséncia sugere a presenca de olho seco ou QCS. Deve ter-se em linha de
conta que existem outras causas de olho inflamado e doloroso, como é o caso de conjuntivite,
uveite ou glaucoma. As Ulceras da cérnea podem desenvolver-se concomitantemente com
outras causas como acontece com a QCS seca 2.

Para o diagnostico de Ulcera da cornea o teste da fluoresceina é o teste utilizado
rotineiramente. O epitélio corneal é hidrofébico pelo que a fluoresceina, que é um corante, ndo
se impregna quando este esta integro. Contrariamente, quando ha lesdo do epitélio, a
fluoresceina entra em contato com o estroma, o qual é hidrofilico, marcando de verde
fluorescente a area afetada. Este teste deve ser utilizado rotineiramente sempre que exista
algum processo que envolva a cérnea. Mesmo nos casos em que pode ndo ser necessaria
para fins de diagnéstico, é util avaliar a extensdo da lesdo e monitorizar a sua evolugédo. A
realizacdo de cultura e testes de sensibilidade aos antibidticos (TSA) podem estar indicados

em animais com Ulceras de cornea profundas ou com progressao rapida (11.13)
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E importante realizar o teste de Schirmer porque permite identificar ulceraces
associadas a QCS. A avaliacdo citolégica realizada por raspagem da cornea seguida por
coloracédo de gram, giemsa ou wright pode revelar microrganismos. Estes resultados podem
direcionar a terapéutica antimicrobiana inicial ¥ Todas as Ulceras da cornea podem evoluir de
forma réapida (favoravel ou ndo) e por este motivo devem ser monitorizadas com frequéncia
(cada 2 - 3 dias). Pacientes considerados de risco, devem ser internados de forma a poder
atuar o mais rapidamente possivel caso a Ulcera progrida de forma nao favoravel. Como ocorre
a quebra da barreira epitelial, pode desenvolver-se uma infecdo bacteriana, pelo que a
aplicacdo profilatica de antibiéticos tépicos é feita por rotina. Devido ao facto de as Ulceras
superficiais serem, geralmente, mais dolorosas do que as profundas a atropina topica, aplicada
a cada 12 a 24 horas é por vezes usada, de forma a reduzir os espasmos provenientes do
reflexo ciliar. Na maioria dos casos esta indicado o uso de colar isabelino para que nao
ocorram traumatismos oculares, uma vez que muitos animais tendem a cogar, rogar ou
esfregar o olho doente, agravando as lesdes. Em casos de Ulceras refratarias ao tratamento ou

de descemetocele pode ser necessario o recurso a cirurgia *2.

4.2.5. Nefrologia e urologia

Como se pode observar na tabela 10, a doenca renal crénica foi, a afecdo mais
frequente (34,9%).

~ - . Fr . Fip Fip Fip
15 8 6 1

Doenca renal Cronica 34,9
Insuficiéncia renal Aguda 7,0 3 1 2 -
Clst|t?e||cii;]oapat|ca 256 11 i 11 )
Urolitiase 18,6 8 3 5 -
Infecl:;ggédr?otrato 9.3 4 3 1 i
Quisto renal 2,3 1 = 1 =
Rotura de uretra 23 1 - 1 -
TOTAL 100 43 15 27 1

Tabela 10 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecbes observadas na éarea de
nefrologia e urologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta

relativa a espécie (Fip), n=43).

A insuficiéncia renal ocorre quando 75% dos nefrénios renais perdem a sua capacidade

funcional. Isto leva a que os rins deixem de ser capazes de manter as suas funcdes
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enddcrinas, excretoras e reguladoras, levando a um desequilibrio hidroeletrolitico e acido-base,
com retencdo de produtos nitrogenados. A insuficiéncia renal pode desenvolver-se de forma
aguda ou crénica .

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é o resultado de um declinio abrupto da funcao renal
e pode ter varias causas como isquémica, toxica ou infeciosa A doenca renal crénica (DRC)
é definida como um comprometimento funcional e/ou estrutural de um ou ambos os rins, que se
encontra presente ha mais do que 3 meses 2.

A DRC é comum em cées e gatos idosos, podendo, contudo, ocorrer em animais de
qualquer idade. Na maioria dos pacientes ha simultaneamente perda funcional e estrutural do
rim, no entanto o grau de comprometimento funcional nem sempre reflete a perda de estrutura
do parénquima. A perda de funcdo e/ou estrutura pode permanecer estavel durante um certo
periodo de tempo, embora seja um processo progressivo @9 As causas de DRC podem ser
imunoldgicas (como o lupus eritematoso sistémico) ou devidas a amiloidose, neoplasia, toxicos,
isquémia, causas inflamatérias ou infecciosas (como pielonefrite ou leptospirose), calculos
renais, doengas congénitas ou hereditarias (como hipoplasia renal ou rim poliquistico),
obstruc&o urinaria e ainda idiopatica ™.

Como a DRC pode levar meses a anos a progredir, 0s seus sinais clinicos séo
frequentemente pouco expressivos, tendo em conta os valores dos parametros renais. Isto
acontece devido a um processo de habituacéo/tolerancia que se vai desenvolvendo, para o
qual concorrem mecanismos de compensac¢éo, sendo a polidipsia um dos principais. Para além
deste, os sinais clinicos incluem perda de peso com baixa condi¢do corporal, polidria, anemia
nao regenerativa, vémito, hipertensdo arterial sistémica, halitose podendo ainda ocorrer
estomatite e gastroenterite ulcerativa. O diagnéstico baseia-se na historia clinica, exame fisico
e resultados laboratoriais que incluem azotémia, hiperfosfatémia, acidose metabdlica, baixa
densidade urinaria e proteindria (racio proteina/creatinina na urina elevado). Esta ultima esta
associada a uma progressdo mais rapida da doenca e a um pior prognéstico. Em termos
imagiolégicos a radiografia tem pouca utilidade. Os rins geralmente encontram-se pequenos e
irregulares, porém o facto de terem o tamanho normal ou aumentado ndo elimina a hipétese de
DRC. A ecografia € o meio de diagnéstico de elei¢cdo, podendo observar-se o contorno renal
irregular, aumento da ecogenicidade cortical devido a deposicéo de tecido fibroso e diminuicdo
da diferenciacédo cortico-medular A biépsia encontra-se indicada nas situacBes em que a
andlise histopatolégica possa ser determinante em termos terapéuticos como acontece nas
nefropatias com perda de proteina ou para o estabelecimento do progndstico e

ApOs o diagnéstico definitivo deve realizar-se o estadiamento a fim de facilitar o
tratamento e 0 acompanhamento do paciente. A International Renal Interest Society (IRIS) foi

criada em 1998 com a finalidade de melhorar o entendimento sobre a DRC em animais de
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companhia. Um dos seus principais objetivos foi o estabelecimento de guidelines
internacionalmente aceites para o diagnostico, estadiamento e tratamento desta afecao. Assim,
segundo a IRIS, o estadiamento da DRC tem por base a concentracdo plasmatica de creatinina
no doente estavel, hidratado e em jejum, avaliada em pelo menos 2 momentos diferentes
(idealmente ao longo de varias semanas). O subestadiamento baseia-se na proteinudria e na
presséo arterial sistémica. Os estadios véo de | a IV em que nos dois primeiros, os animais
possuem concentragcdes séricas de creatinina dentro dos intervalos de referéncia, mas estao
presentes uma ou mais anomalias sugestivas de doenca renal como a incapacidade de
concentrar urina, proteindria renal, tamanho alterado dos rins a palpacao, confirmada por
imagiologia ou aumentos seriados da creatinina sérica (mesmo se ainda dentro do intervalo de
referéncia). Os valores normais de creatinina sérica tanto em cdo como em gato dependem do
laboratério, mas valores até 1,6 mg/dL sédo os mais usados. Todos os estadios tém presentes

marcadores de doenca renal e estes encontram-se resumidos na tabela 11 18

Estadio Marcadores de doenca renal

Sem azotémia; pode haver diminui¢do da densidade

< 1,4 (cao) P
1 urinaria ou proteindria; sem sinais clinicos ébvios; pode
< 1,6 (gato) o
haver polidria.
. Azotémia ligeira; diminuicdo da densidade urinaria; pode
1,4 -2,0 (céo) P A . )
2 haver proteindria; sinais clinicos discretos; pode haver
1,6 — 2,8 (gato)
Pu/Pd.
3 2,1-5,0 (céo) Azotémia moderada; diminui¢cdo da densidade urinéria;
2,9 — 5,0 (gato) pode haver proteindria; sinais clinicos presentes.
4 > 5,0 (cao) Azotémia grave; diminuicdo da densidade urinaria e
> 5,0 (gato) proteindria; sinais clinicos sistémicos, podendo ser graves.

Tabela 11 — Resumo das concentracdes seéricas de creatinina e respetivos marcadores de

doenca renal de forma a classificar a DRC segundo a IRIS.

De acordo com a IRIS as medidas terapéuticas da DRC canina no estadio | devem ser
dirigidas principalmente a hipertenséo e proteinuria, medidas estas que devem ser levadas a
cabo para todos os estadios. Em primeiro lugar devem descontinuar-se farmacos nefrotoxicos,
identificar e tratar problemas pré-renais, investigar a existéncia de pielonefrite, infecado do trato
urinério ou nefrolitiase. A desidratacdo deve ser prevenida se necesséario com fluidos isoténicos
(IV ou SC) e com agua fresca sempre a disposicdo. Os valores da pressado arterial sistélica
(PAS) devem ser menores do que 160 mm Hg pelo que devem ser monitorizados, de forma a

evitar lesGes na retina, coracdo ou sistema nervoso central. Para o controlo da hipertenséo
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deve ser feita restricdo gradual em sdodio e associada terapéutica farmacoldgica. Esta inclui
inibidores da enzima de conversdao da angiotensina (IECA) como o benazepril (0,25 — 0,5
mg/kg, PO, cada 12 a 24 horas), mas se insuficiente, associar um bloqueador dos canais de
célcio como a amlodipina (0,25 — 0,5 mg/kg, PO, cada 12 a 24 horas) e nalguns casos ainda a
hidralazina (0,5 — 2 mg/kg, PO, cada 12 horas 2,5 mg). Nalguns animais ocorre uma diminui¢do
exagerada, com valores de PAS menores que 120 mm Hg, o que da origem ao aparecimento
de sinais relacionados com hipotensdo como taquicardia e astenia. Deve ter-se em atencao
que o tratamento da hipertensdo, sobretudo com IECAS, pode levar a um aumento ligeiro da
creatinina sérica (20 a 30% do seu valor). Se a elevacéo for acentuada deve diminuir-se a sua
dose ou mesmo suspender em animais cujos valores sofram uma grande elevacdo. Situacao
diferente € o aumento progressivo que € sugestivo de evolugdo da lesdo/disfungéo renal. A
resposta ao tratamento e a progressdao da DRC devem ser monitorizadas através do racio
proteina urinéria/creatinina urinaria (UPC). Quando este racio se encontra acima de 1,0 deve
ser considerada a biépsia renal de modo a identificar a doenca subjacente. Quando o valor de
UPC é superior a 2,0, deve recomendar-se uma dieta restrita em proteina e administracdo de
IECA e acido acetilsalicilico em baixa dose (0,05 — 0,5 mg/kg, PO, cada 24 horas) (16)

Para o estadio Il além do acima referido, deve ser iniciada uma dieta restrita em fésforo
de modo a manté-lo em valores inferiores a 5,0 mg/dL e se isto ndo for suficiente deve ser
instituido tratamento com quelantes de fésforo como o hidréxido de aluminio ou o carbonato de
célcio. Os niveis de calcio e o fosforo devem ser monitorizados periodicamente. No caso de
estar presente acidose metabdlica esta indicado o uso de bhicarbonato de sddio ou de citrato de

potassio de forma a manter os niveis de bicarbonato entre 18 e 24 mmol/L (18)

Na abordagem do paciente em estadio Ill devem ser tidas em consideracdo as
recomendacgfes para os estadios | e Il. Pode ponderar-se a utilizacdo de calcitriol para o
controlo do hiperparatiroidismo renal secundario. Nos casos em que o valor do hematécrito for
menor que 20% pode eventualmente tratar-se a anemia com darbepoetina. Para o controlo do
vomito e ndusea usar antieméticos como maropitant (2 mg/kg, SC, em cédo e 1 mg/kg, PO, em
gato, cada 24 horas até 5 dias consecutivos) ou ondansetron (0,6 — 1 mg/kg, IV ou PO, cada 12
horas em caes e 0,1 — 0,15 mg/kg, IV lento cada 6 a 12 horas em gatos) e um anti-acido como
o omeprazol (0,5 — 1 mg/kg, em cées e 0,7 mg/kg, em gatos, PO, cada 24 horas) (18)

No estadio IV além daquilo que j& foi dito, os niveis de fosforo sérico devem agora ser
mantidos numa concentracdo menor do que 6,0 mg/dL. Deve ser assegurado o aporte
suficiente energético e a manutencao da hidratacdo. Nestes animais eventualmente ponderar

dialise.

No gato, as recomendag8es terapéuticas sédo muito idénticas as do cao excetuando no

controlo da hipertensdo, em que nesta espécie o farmaco de eleicdo é a amlodipina, sé
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devendo ser associado um IECA no caso de a dose de 0,5 mg/kg/dia ndo ser suficiente. Se
ocorrer hipocalémia, suplementar com gluconato ou citrato de potassio. No estadio Ill e IV a
administracdo de calcitriol ndo tem demonstrado resultados benéficos (18)

Na DRC embora a implementacao de tratamento e a monitorizacdo sejam essenciais
para promover uma melhor qualidade de vida, o diagndstico precoce é fundamental para que
as medidas adequadas sejam iniciadas precocemente e desta forma promover uma progressao

mais lenta da doenca ™.

4.2.6. Cardiologia

Na éarea da cardiologia as afe¢des clinicas observadas e a sua frequéncia estdo
apresentadas na tabela 12. Verifica-se que a afecdo mais comum foi a doenca degenerativa
mixomatosa da valvula mitral com 35% dos casos clinicos. A cardiomiopatia dilatada é também
comum sobretudo em céo, tendo apresentado uma Fr de 12,5%, enquanto a cardiomiopatia

hipertréfica representou 10% dos casos tendo ocorrido todos em gato.

. : Fip Fip
A 0,
ERD Gl 7 () Canideos | Felideos
35 14 14 -

Doenca degenerativa mixomatosa da véalvula

mitral
Efuséo pericardica 20 8 5 3
Cardiomiopatia dilatada 12,5 5 5 -
Cardiomiopatia hipertrofica 10 4 - 4
Doenca degeneratiya,migomatosa da valvula 75 3 3 i

tricaspide

Insuficiéncia cardiaca congestiva 5 2 2 -
Ducto arterioso persistente 2,5 1 1 -
Estenose adrtica 2,5 1 1 -
Estenose da valvula mitral 2,5 1 1 -
Tamponamento cardiaco 2,5 1 1 -
TOTAL 100 40 33 7

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes cardiacas observadas
(frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a espécie
(Fip), n=40).

Estima-se que aproximadamente 10% dos cdes que recebem pela primeira vez
cuidados médicos veterinarios tenham doenca cardiaca. A doenga mixomatosa da valvula

mitral (DMVM) é a mais comum, atingindo 75% dos animais num estudo realizado na América
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do Norte (17). A DMVM ocorre por degenerescéncia do colagénio e acumulacdo de
mucopolissacaridos, levando ao espessamento da valvula mitral e das respetivas cordas
tendinosas. Esta degenerescéncia conduz a diminuicdo progressiva da sua funcéao,
acompanhando-se de uma coaptacdo insuficiente dos folhetos valvulares, regurgitacédo
sanguinea e em alguns casos insuficiéncia cardiaca congestiva. Durante o estagio a DMVM foi
a doencga cardiaca observada com maior frequéncia. Embora em 30% dos casos possa
também haver envolvimento da valvula tricispide, apenas num dos pacientes se observou
envolvimento das duas valvulas. A DMVM é aproximadamente 1,5 vezes mais comum em
machos do que em fémeas e a sua prevaléncia é mais elevada em cées com peso inferior a 20
kg. Dos animais observados durante o estagio com DMVM, apenas 1 tinha peso superior a 20
kg. Apesar de incomum a progresséo da doenca parece ser mais rapida quando afeta caes de
maior porte. A degenerescéncia mixomatosa da valvula tricispide pode também ocorrer de
forma isolada, mas é menos frequente. A presenca de doengca mixomatosa nas restantes
véalvulas é infrequente e raramente tem importancia clinica. Cées de raga Cavalier King Charles
Spaniel tém predisposicao para desenvolver DMVM em idade jovem, no entanto o tempo de
progressdo ndo parece ser marcadamente diferente comparativamente a outras racas
pequenas (dois dos casos reportados, referem-se a cdes desta raga) @n,

A causa da doenca mixomatosa é atualmente desconhecida. Pensa-se que o fator
primario seja um defeito na orientagdo e conteldo das fibras de colagénio presentes na valvula
e cordas tendinosas, que provoca alteracdes degenerativas numa fase inicial da vida, levando
a modificacdo da matriz intracelular do aparelho valvular. Este processo leva a um
enfraquecimento progressivo da sua funcdo e ao desenvolvimento de regurgitacdo mitral.
Como mecanismo adaptativo ocorre remodelacdo cardiaca compensatéria, nhomeadamente
ventricular, conduzindo a uma deterioracdo da fun¢éo cardiaca. O avanc¢o da doenca envolve
dois eventos patofisiolégicos, a progressdo da degenerescéncia valvular e o aumento da
regurgitacdo mitral. Este Ultimo depende da gravidade do primeiro, no entanto a DMVM
moderada pode estar presente sem que haja regurgitacao da valvula 1)

A DMVM ¢é considerada uma doenca de progressao lenta podendo ser assintomética
durante varios anos. A principal manifestacéo clinica é o sopro sistélico, com localizagdo na
zona apical esquerda. Para o diagnéstico desta afeccao é essencial um bom exame fisico, a
medicdo de pressdo arterial, analiticas sanguineas basicas e exames complementares de
imagem como a radiografia toracica e ecocardiografia com Doppler “8)

De forma a estabelecer o tratamento adequado para a DMVM, o American College of
Veterinay Internal Medicine (ACVIM) definiu uma classificacdo baseada em quatro estadios (A
a D). O primeiro, o estadio A, identifica pacientes com alto risco de desenvolver DMVM sem
que seja necessario identificar qualquer alteracdo estrutural (por exemplo um cao de raca

Cavalier King Charles Spaniel sem sopro cardiaco). O estadio B identifica animais ja com
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alteracdes estruturais (tipicamente com presenca de sopro) sem contudo terem desenvolvido
sinais clinicos. Este estadio pode ser dividido em Bl e B2, em que B1 inclui pacientes
assintomaticos e sem evidéncia de remodelacdo cardiaca, tanto em radiografia como em
ecocardiografia, enquanto em B2, apesar de igualmente assintomaticos, ja existe evidéncia
radiogréafica ou ecogréfica de regurgitacdo valvular hemodinamicamente relevante e dilatacao
do atrio esquerdo. O estadio C abrange pacientes com sinais clinicos associados a alteragéo
estrutural cardiaca. Por ultimo, o estadio D refere-se a pacientes em estado final da doenca
com sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca refractarios ao tratamento “*).

Os estadios A e B1 ndo tém indicacao terapéutica estando apenas recomendado um
acompanhamento médico frequente. O tratamento estd4 aconselhado para pacientes que se
encontrem no estadio B2 ou superior. Embora ndo sendo unanime, a maioria dos membros do
ACVIM recomenda iniciar a administracéo de IECAs, B bloqueadores e uma dieta apropriada.
Em algumas circunstancias especificas, no tratamento de estadio B2, existem alguns farmacos
que podem ter algum efeito benéfico como é o caso do pimobendan, digoxina, amlodipina e
espironolactona. No estadio C o tratamento difere consoante o animal esteja hospitalizado ou a
ser acompanhado em casa. Pacientes hospitalizados devem ser submetidos a administracédo
de furosemida (1 — 4 mg/kg, IV) consoante o quadro clinico, podendo ser necesséria a
administragdo repetida de bolus ou infusdo continua em c&es pouco responsivos;
administragdo de pimobendan (0,25 — 0,3 mg/kg, PO cada 12 horas); se necessério,
suplementacdo com oxigénio, abdominocentese ou toracocentese. Em caso de stress
respiratério deve ser realizada uma sedagdo com butorfanol (0,2 — 0,25 mg/kg, IV ou IM) ou
combinacgéo de buprenorfina (0,0075 — 0,01 mg/kg, 1V, IM ou SC) e acepromazina (0,01 — 0,03
mg/kg, IV, IM ou SC). Nos pacientes acompanhados em casa e clinicamente estaveis as
recomendacgBes passam pela administracdo de furosemida (1 — 2 mg/kg, cada 12 horas, até
uma dose méxima de 4 -6 mg/kg, a cada 8 horas, PO), de IECA como o enalapril (0,5 mg/Kg,
PO, a cada 12 horas) e pimobendan (0,25 — 0,3 mg/kg, PO, a cada 12 horas) e uma dieta
apropriada. Para pacientes em estaddio D as recomendacdes farmacoldgicas passam pela
administragdo de furosemida (com doses eventualmente mais elevadas que no estadio C),
vasodilatadores como a hidralazina (0,5 — 2 mg/kg, PO) e amlodipina (0,05 — 0,1 mg/kg, PO) e

ainda a espironolactona (1-2 mg/Kg, PO, cada 12 horas) e o pimobendan “n,
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4.2.7. Oncologia

Os tumores do sistema hematopoiético (linfoma multicéntrico com 12,5% e
hemangiossarcoma esplénico com 7,5%) foram os mais frequentes com 20% dos casos.
Seguiram-se os tumores do tecido subcutdneo com 20% e 0s tumores mamarios com 15%
(tabela 13).

S 1 : . Fip Fip
0,
Afecgdo clinica Tipo Fr (%) Canideos Felideos
12,5 5 1 4

Linfoma

Tumor oA
umores do multicéntrico

SIS Hemangiossarcoma
hematopoiético 910SS 7,5 3 3 -
esplénico
Tumores do
tecido Lipoma 20 8 7 1
subcutaneo
Tum(?r_es Carcinoma 15 6 4 2
mamarios
Tumores da pele Mastocitoma 12,5 5 5 -
Tumores Adenocarcinoma 5 2 - 2
pulmonares Mesotelioma 2,5 1 1 -
Tum'ores Hemangiossarcoma 5 2 2 -
cardiacos
Tumores do Osteossarcoma 2,5 1 - 1
sistema .
esquelético Fibrossarcoma 2,5 1 - 1
Tumor intracraniano 2,5 1 1 -
Tgmores Sarcoma sinovial 2,5 1 1 -
articulares
Tumores do Carcinoma de
. L células de 2,5 1 1 -
sistema urinario .
transicéo
Tu_more; . Linfoma intestinal 2,5 1 1 -
gastrointestinais
Tumores orais Melanoma 2,5 1 1 -
Turrjqres Mastocitoma 2,5 1 1 -
hepaticos
TOTAL 100 40 29 11

Tabela 13 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecBes observadas na area de
oncologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a
espécie (Fip), n=40).
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4.2.8. Pneumologia

A contusado pulmonar foi a afecdo mais representada na area da pneumologia, exibindo
26,9 % da Fr (tabela 14). A figura 3 demonstra uma imagem radiografica de um gato a que lhe

foi diagnosticado pneumotdrax.

Flp Flp Flp
0,

S&?#éii? 69 7
Edema pulmonar 15,4 4 3 1 -
Derrame pleural 15,4 4 3 1 -
Pneumotdrax 15,4 4 1 3 -
Bronquite crénica 11,5 3 2 1 -
Pneumonia 7,7 2 - 1 1
U T S
Fibrose pulmonar 3,8 1 - 1 -
TOTAL 100 26 12 13 1

Tabela 14 - Distribuicdo da casuistica em fungdo das afecSes observadas na area de
pneumologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa

a espécie (Fip), n=26).

Figura 3 — Imagem radiogréafica de um gato, compativel com pneumotorax.
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4.2.9. Doencas infetocontagiosas e parasitarias

Como mostrado na tabela 15, no gato a coriza foi a afegdo mais observada (22,7 %),
seguida da imunodeficiéncia felina (13,6 %) e da peritonite infecciosa felina (9,1 %). No céo a
leishmaniose, leptospirose, rickettsiose e traqueobronquite infecciosa canina apresentaram o

mesmo valor (9,1%).

S A : Fip Fip
A 0
05 S s Canideos | Felideos
= 5

Coriza 22,7 5
Imunodeficiéncia felina 13,6 3 - 3
Leishmaniose 9,1 2 2 -
Leptospirose 9,1 2 2 -
Peritonite infecciosa felina 9,1 2 - 2
Rickettsiose 9,1 2 2 -
TraqueobronqL_Jite infecciosa 9.1 5 5 )
canina
Leucemia felina 4,5 1 - 1
Otite por Otodectes cyanotis 4,5 1 1 -
Panleucopénia felina 4,5 1 -
Toxoplasmose 4,5 1 -
TOTAL 100 22 9 13

Tabela 15 — Distribui¢do da casuistica em funcéo das afe¢des observadas a nivel das doencas
infetocontagiosas e parasitarias (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e
frequéncia absoluta relativa a espécie (Fip), n=22).

4.2.10. Otorrinolaringologia

A afecdo mais predominante da area de otorrinolaringologia foi a otite externa com um
total de 57,1% dos casos, tendo sido a Malassezia o seu principal agente (tabela 16).
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o _ . Fip Fip
19 4 2 2

Bacteriana
Otite externa Malassezia 33,3 7 7 -
Mista 4,8 1 1 -
T me s s
Otohematoma 14,3 3 3 -
Paralisia laringea 4.8 1 1 =
TOTAL 100 21 19 2

Tabela 16 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecBes observadas na area de
otorrinolaringologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta
relativa a espécie (Fip), n=21).

4.2.11. Neurologia

Em relacdo a area de neurologia a hérnia de disco intervertebral foi a que registou
maior frequéncia com 70,6% das afecdes relativas a esta area. As restantes contaram apenas
com 1 caso, o que constituiu 5,9% (tabela 17).

Afecdo clinica Fr (%) CanF."(feos
12 12 -

Hérnia de disco

intervertebral 1
Discoespondilite 59 1 1 -
Epilepsia 5,9 1 1 -
Hidrocefalia 59 1 1 -
S|ndrg$i%§?cgan|t|va 5.9 1 1 i
Sindrome vestibular 59 1 -
TOTAL 100 17 16

Tabela 17 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecBes observadas na area de
neurologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a
espécie (Fip), n=17).
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4.2.12. Endocrinologia

No que respeita a endocrinologia, a diabetes mellitus foi a afecao clinica mais frequente
(46,2%) conforme demonstra a tabela 18. Contudo, no cdo o nimero de animais com diabetes
mellitus foi igual ao do hipotiroidismo. Ja no gato a diabetes mellitus teve um grande destaque
(75%).

o ! Fip Fip
0,
Afecdo clinica Fr (%) Canideos Felideos
3 3

Diabetes mellitus 46,2 6
Hipotiroidismo 23,1 3 3 -
Hiperadrenocorticismo 15,4 2 2 -
Hipertiroidismo 7,7 1 - 1
Hipoadrenocorticismo 7,7 1 1 -
TOTAL 100 13 9 4

Tabela 18 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecdes observadas na area de
endocrinologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta

relativa a espécie (Fip), n=13).

A diabetes mellitus € uma das endocrinopatias mais comuns no cdo com uma
prevaléncia de 0,3 a 0,6%, sendo mais frequente em fémeas com idades compreendidas entre
os 7 e os 9 anos . Caracteriza-se como uma deficiéncia (parcial ou absoluta) ou resisténcia
ou ambas a insulina, que conduz a hiperglicémia. A diabetes mellitus tipo | ou
insulinodependente resulta de uma destruicdo imunomediada das células 3, sendo reconhecida

uma predisposicio genética @

. Fatores ambientais como agentes infecciosos, farmacos,
obesidade (induz insulinorresisténcia e destruicdo de células 3) ou pancreatite sdo factores
predisponentes. Ocorre uma reducdo na quantidade e no tamanho das ilhotas Langerhans
devido a uma redugéo no numero de células . Existe pouca ou nenhuma secreg¢ao de insulina
0 que leva a hiperglicémia marcada, podendo complicar-se com ceto acidose. Animais com

diabetes mellitus tipo | sdo dependentes de insulina exégena @

A diabetes mellitus tipo Il ou ndo insulinodependente é rara no cdo embora seja a
forma mais comum no gato, principalmente em machos (70%) castrados e obesos (60%) @2
com uma idade média de 10 anos ™. Geralmente desenvolve-se mais tardiamente que a de
tipo I, num contexto de resisténcia a insulina, em que existe uma deficiéncia relativa de insulina
enddgena, no entanto suficiente para prevenir a ceto acidose diabética. Os pacientes nao se
encontram dependentes da insulina exégena para a sua sobrevivéncia imediata @) uma vez
que embora reduzida, possuem um numero adequado de células B que lhes permite manter a
tolerancia a carbohidratos, quando a resisténcia a insulina ndo esta presente. Contudo, estes

animais séo incapazes de secretar uma quantidade adequada de insulina de forma a manter a
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euglicémia, na presenca de antagonistas a insulina. O reconhecimento e a rapida correcéo
deste antagonismo permitem restabelecer a euglicémia sem a necessidade de insulinoterapia a
longo termo. Contrariamente, 0 seu ndo reconhecimento pode conduzir a perda progressiva
das células B e ao eventual desenvolvimento de diabetes tipo | @),

O diagndstico baseia-se nos sinais clinicos, sendo os mais comuns polidria, polidipsia,
polifagia e perda de peso e na identificacdo de hiperglicémia e glicosuria @4 Cerca de 10% dos
gatos diabéticos apresentam sinais de neuropatia diabética que consiste em debilidade das
extremidades posteriores, menor capacidade para saltar e postura plantigrada “2. A
hiperglicémia induzida pelo stress € um problema comum em gatos e ocorre ocasionalmente
em cées, especialmente nos que tém um carater excitado, hiperactivo ou agressivo @9 Nestes
animais a colheita de urina em casa pode ser bastante util. A avaliacdo da concentragdo de
frutosamina sérica € também util, uma vez que reflete a concentracdo média de glicose no
sangue entre uma e as trés semanas precedentes. Este teste ndo é afetado por aumentos de
glicémia a curto prazo, pelo que nao é influenciado por episddios de hiperglicémia associados a
stress .

O objetivo primério do tratamento é a eliminacdo dos sinais clinicos. A sua persisténcia
e o desenvolvimento de complicacdes cronicas estdo diretamente relacionadas com a
gravidade e duracdo da hiperglicémia. No cdo o seu controlo é alcangcado com recurso a
insulina, dieta e exercicio fisico, bem como prevencdo ou controlo de doencas que
antagonizem a insulina e descontinuacdo de farmacos que provoque insulinorresisténcia. A
primeira escolha passa pela administracdo de insulina lenta (origem suina) ou insulina NPH
(insulina recombinante humana) que possuem uma duracdo de acéo intermédia. A dosagem
inicial para ambos os tipos é 0,25 U/kg a cada 12 horas ¥,

Os gatos ao contrario dos caes, tém uma probabilidade relativamente elevada (50%) de
remissdo da diabetes com a abordagem apropriada, que ocorre normalmente durante os 3
primeiros meses de tratamento. A administragédo de insulina e o maneio nutricional sdo a chave
da terapéutica. Até ha pouco tempo a insulina de primeira escolha na diabetes ndo complicada
era a de acdo intermédia. No entanto, como em alguns gatos a acao desta insulina dura menos
de 12 horas e a sua absorcdo é inconstante provocando concentracdes erraticas de glicose
sanguinea, passou a utilizar-se a insulina glargina. A sua a¢cdo € mais prolongada mas por
norma inferior a 24 horas, pelo que é administrada 2 vezes ao dia. A glargina tornou-se uma
boa alternativa em gatos, uma vez que a insulina de agéo intermédia tem uma duracgao de acao
demasiado curta para se conseguir um adequado controlo de glicémia. Nos gatos tratados com
glargina existe uma maior estabilidade nos valores de glicémia, para além de se ter verificado

uma maior taxa de remisséo, em compara¢do com a insulina PZI ou com a insulina lenta @),
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O tratamento pode ter inicio com insulina lenta, glargina ou insulina PZI. A dose inicial
em gatos com peso abaixo de 4kg é de 1 Ul/gato 2 vezes por dia, enquanto em gatos com
peso superior a 4kg a dose é de 1,5 a 2,0 Ul/gato, 2 vezes por dia. Em gatos cuja glicémia seja
menor que 360 mg/dl ou que esta se situe neste valor no momento do diagnéstico, ndo se deve

administrar mais de 1 Ul/gato 2 vezes por dia, independentemente do seu peso corporal @2)

Apbs o inicio da insulinoterapia a monitorizacéo apertada do animal e a educacédo dos
proprietarios sdo fundamentais para o sucesso do tratamento. Os proprietarios devem ser
alertados para alteragBes que surjam no comportamento do gato, como aumento do consumo
de agua ou da miccdo e avaliagdo da glicémia e da glicostria. Devem também ser
sensibilizados para a realizacdo de curvas de glucose e medi¢do da frutosamina no sangue
periodicamente, de forma a avaliar a necessidade de ajustes da dose, frequéncia de
administragdo ou escolha de outro tipo de insulina. A falta de monitorizagdo pode levar a
hiperglicémias persistentes ou ao contrario, a hipoglicémias que podem ter consequéncias

fatais ©?

. Quanto a dieta, no cdo que é omnivoro 0 seu maneio dietético passa por uma
quantidade razoavel de hidratos de carbono e rica em fibra 0 que leva a uma absorcéo
intestinal de glucose mais lenta. O gato que é estritamente carnivoro deve ter uma dieta pobre

em hidratos de carbono e rica em proteina .

4.2.13. Ginecologia, andrologia e obstetricia

Nesta area e analisando a tabela 19 verifica-se que todos os casos ocorreram na
espécie canina, a excecao de um. A hiperplasia benigna da prostata foi a afecdo com maior

namero de casos (38,5%), seguida de piometra (23,1%).

. . Fip Fip
5 -

Hiperplasia benigna da

préstata aL7 2
Piometra 25 3 2 1
Metrite 8,3 1 1 -
Prostatite 8,3 1 1 -
Pseudogestacao 8,3 1 1 -
Quisto prostatico 8,3 1 1 -
TOTAL 100 12 11 1

Tabela 19 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das ocorréncias observadas na area de
ginecologia, andrologia e obstetricia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e
frequéncia absoluta relativa a espécie (Fip), n=12).
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Na area da andrologia, a hiperplasia benigna da prostata (HBP) constitui a afecdo mais

frequente no céo. Atinge cerca de 50% dos machos inteiros com 5 anos de idade @4

@) A HBP é mediada pela dihidrotestosterona que provoca um

e mais de
95% dos com 9 anos
crescimento prostatico simétrico. A razéo pela qual alguns machos séo afectados e outros nédo
€ desconhecida. Muitas vezes é um achado do exame fisico de rotina, no entanto os sinais
clinicos mais comuns sédo tenesmo e sangramento prostatico que se reflecte na perda de
sangue através da uretra. A retengdo de urina raramente ocorre @)

O seu diagnéstico pode ser feito através dos sinais clinicos, toque retal e exames
complementares de imagem nomeadamente ecografia (figura 4). O diagnéstico definitivo é
alcancado através de puncgdo aspirativa por agulha fina (PAAF) ou biépsia, no entanto esta

Ultima raramente € necessaria. As alteragdes mais comuns sdo a ocorréncia de lesdes

@ por vezes é dtil realizar cultura

hiperplasicas acompanhadas frequentemente de quistos
(26)

bacteriol6gica do contelido dos quistos

Figura 4 — Ecografia pélvica de um c&o, onde se observa a uretra prostatica, isoecoica, com
bordos regulares, invadindo o trigono vesical, dando sinais de estar subjetivamente

aumentada, sendo uma imagem ecografica compativel com HBP.

Os animais assintomaticos normalmente ndo necessitam de tratamento, mas ja para os
que apresentam sinais clinicos a orquiectomia é a medida de eleicdo. A involucdo prostatica é
evidente apés alguns dias encontrando-se completa ao fim de 12 semanas. Quando se deseja
evitar a castracdo o tratamento médico para a HBP mais frequentemente utilizado é a
finasterida (Proscar®), que bloqueia a via que converte a testosterona em dihidrotestosterona,

provocando a diminuigdo do didametro e volume prostatico. Outra alternativa é a utilizagédo de
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osaterona (Ypozane®), um esteréide quimicamente relacionado com a progesterona, pelo que

tem uma forte atividade progestagénea e anti-andrégena @)

4.2.14. Estomatologia

De um total de 8 casos referentes a area de estomatologia, a doenga periodontal foi a
mais frequente com 62,5% (5 casos), seguida da gengivo-estomatite cronica felina com 2
casos, 0 que representou 25% da Fr (tabela 20).

SN P : Fip Fip
A (V)
ST Fr (%) Canideos Felideos
4 1

Doenca periodontal 62,5 5
Genglvo-estomante cronica o5 5 ) 5
felina
Abcesso daraiz do dente 12,5 1 1 -
TOTAL 100 8 5 3

Tabela 20 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecBes observadas na area de
estomatologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta
relativa a espécie (Fip), n=8).

4.2.15. Toxicologia

Os casos de toxicologia acompanhados durante o estagio encontram-se contabilizados
na tabela 21. A lagarta do pinheiro foi a mais observada com 33,3 % dos casos.

e . Fip
0,
AU i Canideos

Taumetopoina 50 2 2
Metilxantinas 25 1 1
Citronela (vela) 25 1 1
Dicumarinicos 25 1 1
Quinolonas 25 1 1
TOTAL 100 4 4

Tabela 21 - Distribuicdo da casuistica em funcdo das afecGes observadas na éarea de
toxicologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa &

espécie (Fip), n=4).
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Os relatos sobre reaccdes alérgicas a lagarta do pinheiro, também denominada
processionaria, ttm aumentado muito nos ultimos anos, tanto em humanos como em caes. A
Thaumetopoea pityocampa € um inseto desfolhador, sendo considerada uma das pragas mais
destrutivas dos pinhais nos paises da Bacia Mediterranica @) Tem 5 estadios larvares, e a
partir do 3° estadio o corpo cobre-se de pelos urticantes, ricos em taumetopoina, uma proteina
urticante que induz a libertacdo de mediadores inflamatorios @n

Os humanos assim como 0s animais de companhia que vivem ou passeiam em zonas
com pinheiros atingidos por esta praga, ficam expostos a sua agcao. Em Portugal é entre janeiro
e margo que surgem a maioria dos casos, altura em que as processiondrias atingem o 5°
estadio larvar e descem dos pinheiros a procura de um local para se enterrarem no solo. Em
humanos s@o as criangas as maiores vitimas e as reacdes mais frequentes sao alergias
cutaneas, oculares e respiratérias. Em relacdo aos animais de companhia sdo os jovens com
menos de 1 ano de idade os mais frequentemente atingidos, normalmente por contacto direto.
A maioria dos cées afetados geralmente tem menos de 1 ano de idade e este facto pode estar
relacionado com a curiosidade natural e ludicidade dos cées jovens, no entanto um dos casos
observados ocorreu hum co com 4 anos de idade ®® 2%,

A sintomatologia surge poucos minutos apés o contacto. Os principais sinais clinicos
sdo hipersidlia, disfagia, dor, linfoadenomegdlia dos linfonodos submandibulares, edema
lingual, sublingual e mandibular e presenca de papulas e vesiculas na face dorsal da lingua 30)
Nos gatos o contacto com a processiondria € muito raro. Quando ocorre, para além da
implicacdo oral, os animais apresentam edemas na extremidade dos membros anteriores 8
Quando a apresentacgdo a consulta ocorre 2 horas apds o contacto com a lagarta do pinheiro, a
maioria dos cées ja exibe necrose mais ou menos extensa da lingua, dependendo do grau de
afecdo @,

A terapéutica é sintomética e de suporte. Compreende sobretudo a eliminagcao dos
pelos urticantes e o controlo das reagdes alérgicas. O progndstico é bom quando a terapéutica
tem lugar até 2h apds o contacto. Neste caso, a maioria dos animais recupera completamente.
Quando € iniciada mais tardiamente existe o risco de necrose da lingua, por vezes com perdas
importantes que constitui a sequela mais comum @)

O tratamento médico inclui a remocgdo dos pelos da lagarta através de flushing com
soro salino isoténico frio sob pressdo, durante alguns minutos, dando especial incidéncia as
zonas mais afetadas ®®. No HVR o flushing era realizado com clorexidina diluida no soro. Os
cées que apresentam edema devem ser tratados com corticosteroides intravenosos. Quando
existe necrose associada ao edema deve ser realizada antibioterapia de largo espectro por via

parenteral @)
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4.3 Clinica cirdrgica

Na area da clinica cirargica foi possivel ao estagiario presenciar um total de 147
procedimentos, tendo sido a cirurgia de tecidos moles a mais comum, com uma Fr de 38,1%. A
cirurgia odontolégica foi também frequente com um total de 35 cirurgias perfazendo uma Fr de

23,8%, seguindo-se os pequenos procedimentos cirdrgicos com uma Fr de 13,6% (tabela 22).

P : Fi Fi Fi
56 42 14 -

Cirurgia de tecidos moles 38,1
Cirurgia odontologica 23,8 35 23 9 3
Pequen(;isrgrrgiii(l|mentos 13,6 20 14 5 1
Cirurgia oftalmoldgica 12,9 19 18 1 -
Cirurgia ortopédica 8,2 12 9 2 1
Neurocirurgia 3,4 5 5 - -
TOTAL 100 147 111 31 5

Tabela 22 — Distribuicdo da casuistica em funcdo das distintas areas de clinica cirdrgica
(frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a espécie
(Fip), n=147).

4.3.1. Cirurgia de tecidos moles

Como seria de esperar, a ovariohisterectomia foi o procedimento com maior expressao,
principalmente de tipo eletiva, tendo em conta que é frequentemente aconselhada. Seguiu-se a

sutura de laceracdes (8,9%) e a gastrostomia com (7,1%), conforme observavel na tabela 23.
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Procedimento cirdrgico

Ovario-histerectomia

Sutura de laceracdes
Gastrostomia

Exérese

Cistotomia
Gastropexia
Orquiectomia
Enterectomia
Enterotomia
Esplenectomia
Estafilectomia
Mastectomia regional
Rinoplastia
Bidpsia de pele
Herniorrafia umbilical
Resolucdo de mucocele salivar

Resolucao de otohematoma
Shunt portossistémico extra-
hepatico
Ventriculectomia laringea
TOTAL

Eletiva
Piémetra

N6édulo
Granuloma
Pélipo

21,4
7,1
8,9
7,1
1,8
1,8
1,8
54
54
54
3,6
3,6
3,6
3,6
3,6
54
1,8
1,8
1,8
1,8

1,8

1,8
100

' ! Fip Fip
)
oo R Canideos | Foiveo:
12 10 2

4 3 1
5 4 1
4 1 3
1 1 -
1 1 -
1 - 1
3 2 1
3 3 -
3 1 2
2 2 -
2 2 -
2 1 1
2 2 -
2 1 1
3 3 -
1 1 -
1 1 -
1 1 -
1 1 -
1 1 -
1 1 -
56 42 14

Tabela 23 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na &rea de

cirurgia de tecidos moles (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia

absoluta relativa & espécie (Fip), n=56).

4.3.2. Cirurgia odontoldgica

Na cirurgia odontologica (tabela 24) a destartarizacdo foi o procedimento mais

realizado, com a uma Fr de 47,1%, seguida de extragdo dentdria com 35,3% e nivelamento

dentario com 8,8% dos casos.



Procedimento cirargico Fr (%) CanFl'Ic?eos Felli::j?aos
16 11 5 -

Destartarizacéo 47,1
Extracdo dentaria 35,3 12 10 2 -
Nivelamento dentario 8,8 3 - - 3
Resolt:)cr;gr?adszrlstula 8.8 3 2 1 i
Remocéo de epulide 2,9 1 - 1 -
TOTAL 100 34 23 8 3

Tabela 24 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na &rea de
cirurgia odontolégica (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta

relativa a espécie (Fip), n=34).

4.3.3. Pequenos procedimentos cirdrgicos

No que respeita a estes procedimentos, a colheita de liquido cefalorraquidiano foi o
mais efetuado com um total de 45% de Fi. A colocacdo de cateter central e de tubo de
alimentacéo totalizam ambos 15% (tabela 25).

. L . Fip Fip Fip
0
Colheita de liquido
cefalorraguidiano o) < [ 1 1

Colocacéo de cateter central 15 3 1 2 -
Colocacéo de tubo de

alimentacéo L2 € E - )
[ a iali
Co ocaga?)gr?t;l:]l’)eglde didlise 10 5 1 1 )
Tragqueostomia temporaria 10 2 2 - -
Remocéo dg anel de membro 5 1 ) ) 1
posterior esquerdo
TOTAL 100 20 13 5 2

Tabela 25 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na area de
pequenos procedimentos cirdrgicos (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e
frequéncia absoluta relativa a espécie (Fip), n=20).
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4.3.4. Cirurgia oftadlmica

Na casuistica relativa a cirurgia oftalmica constatou-se que a facectomia foi o
procedimento com maior prevaléncia, com 26,3% de casos. Em segundo lugar surge a

enucleagéo com 21,1% e finalmente a criocirurgia com 15,8% (tabela 26).

: Pt ] Fip Fip
(0)
Procedimento cirdrgico Fr (%) Canideos Felideos
5 -

Facectomia 26,3 5
Enucleacéao 21,1 4 3 1
Criocirurgia 15,8 3 3 -
Flap de conjuntiva 10,5 2 2 -
Cantoplastia medial 53 1 1 -
Correcéo de entropion 53 1 1 -
Remocao de nédulo palpebral 53 1 1 -
Remocao de suturas da cérnea 53 1 1 -
Resolucédo de protrusado de bulbo 53 1 1 )

ocular

TOTAL 100 19 18 1

Tabela 26 — Distribuicdo da casuistica em fungdo dos procedimentos realizados na area de
cirurgia oftalmica (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta
relativa a espécie (Fip), n=19).

4.3.5. Cirurgia ortopédica

Relativamente a cirurgia ortopédica (tabela 27), a osteossintese foi a intervencéo

realizada com maior frequéncia (58,3 %), tendo na maioria dos casos sido realizadas em cao.

' Aoy g Fip Fip Fip
m 0,
Procedimento cirtrgico Fr (%) Canideos | Felideos | Exéticos
5 2 -

Osteossintese 58,3 7
Osteotomlslgt%r:il\l;ie;lamento do 16,7 5 2 i )
Amputacdo de asa 8,3 1 - = 1
Bidpsia de osso 8,3 1 1 - -
Remocao de fixador 8,3 1 1 - -
TOTAL 100 12 9 2 1

Tabela 27 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na area de
cirurgia ortopédica (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta

relativa & espécie (Fip), n=12).
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4.3.6. Neurocirurgia

Como se pode observar na tabela 28, no referente a neurocirurgia, € possivel constatar

que a hemilaminectomia foi o procedimento levado a cabo com maior frequéncia.

Proggdmento Fr (%) Fi F’Ip
cirargico Canideos

Hemilaminectomia 40 2 2
Corpectomia 20 1 1
Mini
hemilaminectomia A & &
Ventral slot 20 1 1
TOTAL 100 5 5

Tabela 28 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na area de
neurocirurgia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa

a espécie (Fip), n=5).

4.4, Imagiologia

Como meio de diagnéstico complementar a imagiologia de uma forma geral, tem uma
relevancia muito substancial nos dias de hoje tendo em conta a quantidade de informacao que
€ possivel obter. Como tal, a quantidade de radiografias e ecografias presenciadas durante o
estagio foi de grande nimero como se pode verificar na tabela 29. A radiografia foi a mais
efetuada (56,8 %).

Meio de . o . Fip Fip Fip
301 175 121 5

. ; Normal 56,8
Radiografia
Com contraste 0,6 3 3 - -
Abdominal 32,6 173 98 75 =
Ecografia Ecocardiografia 4,3 23 15 8 -
Ocular 0,4 2 2 = =
Tomograflg axial 47 o5 18 7 )
computorizada

: Colonoscopia 0,4 2 2 - -

Endoscopia _
Gastroscopia 0,2 1 1 = =
TOTAL 100 530 314 211 5

Tabela 29 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na area de
imagiologia (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia absoluta relativa a

espécie (Fip), n=530).
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4.5, Outros procedimentos médicos

Na tabela 30, sdo apresentados diferentes procedimentos médicos em que a
acupuntura foi 0 mais frequente com 28,6% dos casos.

Procedimento Fr (%) CanFilc?eos Felli:cli%os
24 17 7

Acupuntura 28,6
Algaliacdo 21,4 18 12 6
Cistocentese 17,9 15 8 7
CF;?(j isoupsucl Ir;ag r? gr S 2 A0 2
Sessdao de quimioterapia 8,3 7 2 5
Abdominocentese 4.8 4 3 1
Toracocentese 2,4 2 - 2
Sessdao de dialise peritoneal 2,4 2 2 -
TOTAL 100 84 54 30

Tabela 30 — Distribuicdo da casuistica em funcdo dos procedimentos realizados na &rea de
outros procedimentos médicos (frequéncia relativa Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e
frequéncia absoluta relativa a espécie (Fip), n=84).

Foram ainda levados a cabo uma série de procedimentos que por serem de tal forma
rotineiros, ndo foram contabilizados, uma vez que a sua presenca foi uma constante ao longo
do estagio. Destacam-se:

e Analiticas sanguineas;

e Citologia;

e Eletrocardiografia;

e Medicdo de PAS;

e Puncéo aspirativa por agulha fina;

e Raspagem de pele;

e Testes rapidos de ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay);

e Uriandlise.
O estagiério teve ainda a oportunidade de passar uma semana no centro de fisioterapia
veterinaria Pet Restelo Fisio & Spa, que é um espaco jovial e agradavel, cujo principal objetivo

€ arecuperacado e bem-estar dos animais.
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Foi possivel ao estagiario observar situacdes de reabilitacdo pds-cirdrgica em casos
ortopédicos, neuroldgicos (afecdes discais), lesdes musculo-esqueléticas (tendinites,
mobilidade reduzida, fraqueza muscular), les@es articulares (artrite e alivio da dor) e alteracbes
no desempenho de um animal atleta.

A hidroterapia, eletroterapia, ultra-sons, laser e diversos exercicios foram alguns dos
métodos usados na fisioterapia e reabilitagao.

O estagiario realizou ainda duas apresentacdes intituladas “Os primeiros passos na
ecografia abdominal” e “Shunts portossistémicos”. Estas foram dirigidas aos restantes

estagiarios e médicos veterinarios que quisessem assistir.
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Ill. Monografia — Shunts Portossistémicos no
cao

1. Introducéo

Shunts portossistémicos (SPS) sdo anomalias vasculares em que se estabelece uma
comunicacao direta entre o sistema venoso portal e a circulacdo venosa sistémica. Podem ser
congénitos ou adquiridos, sendo os primeiros ainda classificados em intra-hepaticos ou extra-
hepaticos ©.

O sistema venoso portal drena o sangue que provém do intestino delgado e grosso,
baco e pancreas, o qual contém toxinas endégenas e exégenas que sdo conduzidas ao figado
a fim de serem filtradas antes de entrarem na circulacdo sistémica. Aquando da presenca de
SPS o sangue entra diretamente na circulagcdo sistémica, ndo passando pelo figado, o que
conduz a um menor fluxo sanguineo hepético com subsequente deficiéncia em fatores
hepatotroficos resultando na atrofia deste 6érgao (microhepatia). Os sinais clinicos encontram-
se relacionados com a acumulagdo de toxinas no organismo, devido a sua inadequada
depuracdo hepética. Os mais evidentes ocorrem a nivel neuroldgico dando origem a
denominada encefalopatia hepatica (EH). Podem também surgir sinais gastrointestinais

cronicos, litiase vesical, coagulopatias e atraso no crescimento ¢ 2.

7

No SPS congénito extra-hepatico (SPSEH) o tratamento de escolha é cirurgico,
enquanto no SPS intra-hepético (SPSIH) e no adquirido, o tratamento € médico. Este Gltimo
pode aliviar os sinais clinicos, no entanto, a médio/longo prazo o prognostico é reservado,

embora existam evidéncias que alguns destes animais podem ter alguma qualidade de vida @,

2. Figado

2.1. Caracteristicas anatémicas

O figado é o maior 6rgdo nos mamiferos a seguir a pele, encontrando-se localizado no
abdomen cranial. A sua face diafragmética é convexa encontrando-se em contacto com o
diafragma, enquanto a sua face visceral é cdncava contactando com o estdmago, duodeno e
rim direito. Encontra-se dividido em sete lobos e centralmente localiza-se o ligamento
falciforme. Os seus lobos designam-se por lateral e medial esquerdos, quadrado, medial e
lateral direitos, caudado e papilar. A vesicula biliar aloja-se entre os lobos, mais exatamente no
centro do lobo caudado (figura 5) ®
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Figura 5 — Anatomia do figado (adaptado de Fossum, 2013).

A porta hepatis € a regido anatomica correspondente ao hilo do figado, onde se
relinem 0s vasos, nervos e ductos hepaticos. A artéria e nervos hepaticos entram dorsalmente,
enquanto os ductos hepéticos saem ventralmente e a veia porta cursa entre estes, no terco

dorsal da superficie visceral, ventralmente e a direita do ligamento do processo papilar ©

2.2. Veia porta

A veia porta e o0s seus ramos fornecem sangue pouco oxigenado mas rico em
nutrientes provenientes do trato gastrointestinal e bacgo, enquanto a artéria hepética, ramo de

™ A veia porta é formada pela

tronco celiaco, conduz o sangue oxigenado ao figado
confluéncia das veias mesentéricas cranial e caudal, veia esplénica e gastroduodenal
previamente a sua entrada no figado na porta hepatis. E comum existirem variagbes nestas
veias, contudo a veia mesentérica cranial é sempre o vaso de maior calibre ©. A veia porta
recebe sangue da veia esplénica, ao nivel da origem da artéria celiaca proveniente da aorta,
bem como da veia gastroduodenal, imediatamente caudal a bifurcacédo portal. A veia esplénica
entra no lado esquerdo da veia porta, enquanto a veia gastroduodenal entra no lado direito,
aproximadamente a 1,5 cm do hilo do figado ®9 A veia gastrica direita pode ser um afluente
da veia gastroduodenal ou desembocar diretamente na veia porta, imediatamente cranial a veia
gastroduodenal, depois de percorrer a curvatura menor do estbmago. A veia gastrica esquerda

é um tributario da veia esplénica ©.
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Ao atingir a porta hepatis, a veia porta divide-se nos ramos esquerdo e direito,
dividindo-se subsequentemente para suprir os lobos hepaticos. O ramo direito dirige-se
dorsalmente, enquanto a direcao de ramo esquerdo é ventral 19 O ramo direito nutre os lobos
lateral direito e caudado enquanto o ramo esquerdo corre cranialmente e origina um ramo para
a regido central do figado correspondente aos lobos medial direito e quadrado, continuando
para os lobos esquerdos, medial e lateral. Os ramos da veia porta terminam em pequenas

vénulas no parénquima hepatico “?.

2.3.Circulacéo hepatica

O figado recebe simultaneamente sangue venoso e arterial, sendo o primeiro
conduzido a este 6rgdo pela veia porta e 0 segundo pela artéria hepatica. Como eferentes

surgem as veias hepaticas que conduzem o sangue a veia cava caudal ©

A irrigacdo hepatica pode ser dividida em duas fases. A primeira, a fase arterial,
contribui com cerca de 25% do fornecimento sanguineo e 50% do oxigénio. A fase portal
sobrepbe-se ao final da fase arterial sendo responsavel por 75% do suprimento sanguineo
hepatico (12, 8) Quando o fluxo portal diminui, aumenta o fluxo arterial e vice-versa, 0 que se

denomina auto-regulacdo e se encontra a cargo da artéria hepatica o,

O sangue que chega ao figado através da veia porta e artéria hepética, segue até aos
sinusoides hepéticos onde se mistura, fluindo em direcdo as veias hepaticas 2 0Os
hepatdcitos contactam com a parede dos sinusdides, através do espago de Disse. A medida
que o sangue circula nos capilares sinusdides é filtrado sobretudo pelas células de kupffer, que
sdo macréfagos especializados que fazem parte do sistema mononuclear fagocitico, e
representam 2% a 5% da massa celular hepatica. Entre os hepatdcitos podemos ainda
encontrar pequenos ductos, os ductos biliares, por onde flui a bilis ®

O l6bulo hepéatico é a unidade anatomica do figado (figura 6). Os I6bulos estdo
organizados em poligonos irregulares formados por hepatdcitos orientados radialmente, a partir
da veia centro-lobular e delimitados por uma linha imaginaria que une os espagos porta e que

contém um ramo da veia porta, um ramo da artéria hepatica e um ducto biliar “3,

O 4&cino hepético é a unidade funcional do figado (figura 6). Neste modelo, os
hepatdcitos estéo orientados em redor do sistema vascular aferente isto é, veia porta e artéria
hepatica, até se anastomosarem nos sinusoides, ficando a veia centro-lobular na periferia do
acino em vez de centralmente como no modelo anatémico. O &cino encontra-se dividido em 3

zonas contiguas (1, 2 e 3), que correspondem a distancia a que os hepatocitos estdo de
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sangue arterial. Assim, a zona 1 é aquela cujos hepatdcitos recebem maior quantidade de
oxigénio, mas também ¢é a primeira linha a ser atingida por toxinas provenientes do intestino
pela veia porta. Contrariamente, os localizados na zona 3, isto é préximo da veia centro-lobular,

séo os que recebem o sangue menos oxigenado @3

As veias centro-lobulares constituem o inicio dos vasos eferentes do figado. As veias
adjacentes unem-se e formam as veias interlobulares, que por sua vez se juntam para formar
as veias hepéticas. Estas transportam a totalidade de sangue do figado e entram na veia cava

caudal ©.

A 2 B

Zona1 Zona?2

Canaliculo 2 Zona 3
C Biliar ¢ :
b4
PV
" c\‘"‘ "—Veia
2 \ Central
PN /\P
Ramo da
veia
C C hepatica o o
Ramo da artéria hepatica
VA \TP/ KZ

Figura 6 — A - Lébulo hepético; B — Acino hepético (adaptado de Aughey, et al., 2001).

2. 4. Base embriolégica para malformacgdes vasculares

As malformacdes vasculares congénitas encontradas no figado de cédes incluem SPSIH
e SPSEH, fistula arteriovenosa e hipoplasia da veia porta @D A fistula arteriovenosa e a
hipoplasia da veia porta sdo malformacdes menos frequentes, quando comparadas com 0s
SPsS ¥ 0 cao0 ¢ a espécie em que existe o maior nimero de referéncias a anomalias

vasculares congénitas comparativamente ao gato e ao homem 2)

De forma a perceber a anatomia dos SPS é necessario compreender o
desenvolvimento embrioldgico da vasculatura abdominal. As veias da cavidade abdominal
derivam no embrido das veias umbilical, vitelina e cardinal caudal. As veias vitelinas originam-

se a partir do saco vitelino e ddo origem a veia hepatica esquerda, sinusdides hepaticos,
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porcdo hepatica da veia cava caudal e porcdo pré-hepética da veia porta juntamente com o0s
seus tributarios . O ducto venoso, gue é um vaso fetal, faz a comunicacao da veia umbilical
com a veia cava caudal, permitindo que a maioria do sangue oxigenado proveniente da
placenta faca um desvio para a veia cava caudal, sem passar pelo figado, tem origem em
porcdes do sistema vitelino e umbilical tal como o ramo esquerda da veia porta ?. O sistema
venoso cardinal vai fazer parte da drenagem abdominal ndo portal, como as veias renais e
gonadais. As veias cardinais caudais também formam a porcao caudal ao figado da veia cava
caudal e da veia azigos. A Unica comunicacao entre os sistemas cardinal e vitelino é onde os
segmentos pré-hepatico e hepatico da veia cava caudal se unem. Os SPSEH congénitos porta-
cava ou porta-azigos sado causados por erros de desenvolvimento do sistema cardinal e
vitelino. Comunicagdes nao funcionais porta-cava e porta-azigos estdo normalmente presentes

no feto, podendo tornar-se funcionais no caso de desenvolvimento de hipertenséo portal @

Apds 0 nascimento o ducto venoso sofre um processo de fibrose passando a ser
designado por ligamento venoso. E um ducto com varios milimetros de comprimento e cerca de
2 mm de largura, estendendo-se obliquamente da esquerda para a direita nho parénquima
hepético, onde passa ventralmente a fixacdo do processo papilar. O seu encerramento inicia-se
48 horas ap6s o nascimento, devido a alteracbes de pressdo sanguinea, secundéarias a perda
do fluxo das veias umbilicais. Aos 6 dias de vida j& se encontra finalizado o encerramento

1% 8 no entanto o encerramento estrutural leva cerca de 15 a 18 dias . A

funcional
semelhancga do que acontece com o ducto venoso, a comunicagao entre a veia porta e as veias
hepaticas encerra com o desenvolvimento dos sinusdides hepaticos iniciando-se assim a
circulacio hepatica normal *©.

A persisténcia de um vaso anémalo ou o desenvolvimento alterado do sistema vitelino
pode resultar em SPSIH. A persisténcia do ducto venoso vai originar um SPSIH esquerdo, no
entanto, a presenga de um SPSIH n&o é necessariamente consequéncia da persisténcia do
ducto venoso. A causa embriolégica para o desenvolvimento de SPSIH direitos e centrais ou
SPSEH s&o desconhecidas . O SPSEH mais comum ocorre entre um ramo da veia porta e
uma por¢cdo subcardinal da veia cava caudal, presumivelmente devido a predisposicao

genética *°.

3. Shunts portossistémicos

Os SPS foram primeiramente identificados no cdo na década de 70 do século passado,
tendo havido desde ent3o diversos casos descritos " ** %, S50 anomalias vasculares em que
se estabelece uma comunicacgéo direta entre o sistema venoso portal e a circulacdo venosa

sistémica, fazendo um bypass ao figado. A comunicacdo entre a veia porta (ou um dos seus
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tributarios) e uma veia sistémica leva a que o sangue flua da veia porta para a veia sistémica,
devido a pressédo na primeira ser superior (8 a 10 mm Hg), atuando o shunt como uma via de

@9 Assim, na presenca de um SPS, a pressao portal vai ser mais baixa que o

baixa resisténcia
normal, sendo importante diferenciar dos casos de shunt adquiridos, em que existe hipertenséo

portal ¥

O sistema venoso portal drena o sangue que provém do intestino delgado e grosso,
baco e pancreas. Este contém toxinas enddgenas e exdgenas que sao conduzidas ao figado a
fim de serem filtradas antes de entrarem na circulagdo sistémica. Quando na presenca de SPS
0 sangue desviado, rico em toxinas, vai ser distribuido a todas a células do organismo pela
seguinte ordem: intestino, veia porta, shunt, veia sistémica, coragéo direito, pulmdes, coragdo
esquerdo e artérias 2.

Os SPS podem ser classificados em congénitos e adquiridos. Os primeiros
caraterizam-se por serem geralmente Unicos e a ligacdo as veias sistémicas poder ser feita
através da veia cava caudal ou azigos. Os SPS congénitos sdo a anomalia vascular portal mais
comum no cdo. Raramente existem duas ou mais comunicacdes andmalas congénitas no
mesmo animal. Embora a base genética dos SPS congénitos em cdes nao seja clara, sdo mais
frequentemente diagnosticados em animais de raga pura, levando a pensar que existe uma

(2, 21)

predisposi¢éo racial . Foi demonstrado que cédes de racas ndo usualmente reconhecidas

como de risco para 0 aparecimento de SPS, apresentam um maior risco para o aparecimento
de SPS pouco comuns ¢?.

Os SPS congénitos podem ser divididos em SPSIH e SPSEH. Os SPSIH consistem na
comunicacdo andémala entre um ramo intra-hepético da veia porta e a veia cava caudal.
Localizam-se maioritariamente no lado esquerdo do figado, estando associados a persisténcia
do ducto venoso. Ocasionalmente podem situar-se no lobo lateral direito, tendo origem no ramo
direito da veia porta, ou ainda, ter uma localizacéo central (12 Raramente existem duas ou
mais comunicacdes andmalas congénitas no mesmo animal, sendo mais comum haver apenas
uma . Cerca de 25 a 33% dos SPS congénitos sdo intra-hepaticos “¥, sendo os caes de
grande porte, como o Irish Wolfhound % Retriever do Labrador, Golden Retriever ?*, Bobtail

(25) (26)

e Pastor Australiano 0S que apresentam maior prevaléncia deste tipo de shunt. Apesar

de se acreditar que a presenca de SPSIH seja hereditaria, a verdade é que esta apenas foi

demonstrada na raca Irish Wolfhound @

Foi também encontrada uma associagdo
estatisticamente significativa quanto a localizacdo dos SPSIH e o pais de origem do animal,
raca e género. Os machos tém uma maior probabilidade de o SPSIH estar desviado para o
lado direito. J& os Retrievers do Labrador tém uma maior predisposi¢céo para que ocorra desvio
a esquerda, enquanto nos Pastores Australianos que este se situe a direita, sugerindo que a

persisténcia de ducto venoso é menos comum nesta raca .
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Os SPSEH correspondem a comunica¢cdes andmalas entre a veia porta ou um dos
seus afluentes (veia gastrica esquerda, veia esplénica, veias mesentéricas cranial e caudal ou
gastroduodenal) e a veia cava caudal ou a veia azigos % No c&o, a maior parte dos SPSEH
tém origem na juncdo da veia esplénica e da veia gastrica esquerda ) Os SPS estio
associados a varios graus de reducdo de calibre da veia porta, que no caso dos extra-
hepaticos ocorre posteriormente a origem do shunt (7. 18) Surgem mais frequentemente em
cées de raca pequena, como o Yorkshire Terrier ?, Cairn Terrier ©?, Jack Russell Terrier 2,
Baixote ", Schnauzer miniatura ®”, Bichon Maltés “®, Shihtsu, e Caniche 2. Contudo, tanto
0s SPSIH como os SPSEH podem surgir em qualquer raca (18)

Os shunts adquiridos sao geralmente multiplos e representam 20% dos SPS no céo.
Originam-se devido ao aumento na resisténcia do fluxo sanguineo na veia porta, causando
hipertensdo portal com um gradiente de pressdo entre a circulacdo portal e a circulagdo
sistémica. Esta hipertensdo leva a que conexdes microvasculares nao funcionais, que
permanecem presentes apds o nascimento, se tornem funcionais. Estes vasos sdo de pequeno
calibre, tortuosos e podem encontrar-se no omento, retroperitoneu contiguo ao rim esquerdo,

@1 Estdo comummente associados a doenca crénica hepética nomeadamente

(16) 31

reto e eso6fago

cirrose, mas também hipoplasia
(20)

ou trombose da veia porta ' e hepatite lobular dissecante

O sangue ao fazer bypass ao figado leva a que este 6rgao receba um menor fluxo, com
subsequente deficiéncia em fatores tréficos provenientes do pancreas e intestino, o que leva ao
desenvolvimento de microhepatia, o que por sua vez conduz a uma reducdo da atividade
metabdlica hepatica ) Em consequéncia, ocorrem alteracdes no metalismo dos lipidos e
proteinas, disfuncdo do sistema reticuloendotelial e eventualmente insuficiéncia hepatica O A
gravidade dos sinais clinicos esta relacionada com o volume e a origem do sangue desviado do
figado, podendo incluir EH, sinais gastrointestinais crénicos, do trato urinario distal,
coagulopatias e atraso do crescimento @ As concentragfes de toxinas enddgenas e exdgenas
que sdo normalmente metabolizadas e/ou eliminadas pelo figado aumentam. Contrariamente,
outras funcBes metabdlicas hepéticas como a gluconeogénese, ciclo da ureia, ciclo do acido

Urico, entre outros, diminuem an,

3. 1. Localizagéo dos Shunts
3.1.1. Shunts portossistémicos extra-hepéticos

Os SPSEH podem ter varias apresentagfes, sendo em 63% dos casos, anomalias

singulares ®2) Varios tipos, ja foram descritos no céo (figura 7).
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Figura 7 (adaptado de Fossum, 2013) — Shunts extra-hepaticos: da veia porta para a veia
cava caudal (A), da veia porta para a veia azigos (B), da veia gastrica esquerda para a veia
cava caudal (C), da veia esplénica para a veia cava caudal (D), mesentérica cranial,
mesentérica caudal ou veia gastroduodenal para a veia cava caudal (E), ou combinacgdes das

anteriores (F).

3.1.2. Shunts portossistémicos intra-hepaticos

A localizacdo anatomica dos SPSIH é variavel e pode ser classificada como esquerda,
central ou direita, de acordo com o ramo da veia porta que lhe da origem. Tipicamente os
shunts desviados a esquerda passam através do lobo medial esquerdo, lateral esquerdo ou do
processo papilar do lobo caudado. Os centrais passam através do lobo medial direito ou do
lobo quadrado e os desviados a direita passam através do processo caudado, lobo caudado ou
lobo lateral direito, antes de entrarem na veia cava caudal. Por definicdo, um ducto venoso
persistente € um SPSIH desviado a esquerda que entra na veia hepatica esquerda

previamente a sua entrada na veia cava .

4. Patofisiologia

A maioria dos sinais clinicos associados a SPS resulta da EH. E uma sindrome
neurolégica que envolve uma série de alteragbes que se manifestam quando mais de 70% da
funcdo hepética se encontra afetada @ A sua patogénese ndo é clara mas pensa-se que seja

@33 pode ter um carater crénico ou agudo, sendo geralmente reversivel com a

multifatorial
melhoria da funcdo hepética. E aceite que substancias bacterianas ou proteicas provenientes

do intestino sdo importantes na patofisiologia da EH, como se comprova ao reduzir a carga
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bacteriana intestinal ou a quantidade de proteina no alimento, que resultam na diminuicdo dos
(33)

sinais neuroldgicos, sem que tenha sido alterada a condic&o hepatica

Um figado saudavel tem diversas fungbes entre as quais a filtracdo de multiplas
substancias, em que se destacam as neurotoxinas. Quando existe insuficiéncia hepatica ou na
presenca de SPS, este 6rgdo ndo consegue realizar as suas funcdes de metabolizacdo e
depuracdo. Assim, mais de 20 substancias diferentes podem ter a sua concentracédo
aumentada na circulacdo, sendo o amoniaco considerado o mais importante, porque o
aumento das suas concentracfes vai desencadear uma sequéncia de eventos metabdlicos

diretamente implicados na génese da EH ",

O amoniaco é produzido no intestino grosso por bactérias que degradam a ureia,
aminoécidos, aminas e purinas. E conduzido ao figado através da veia porta, onde a sua
concentracdo é elevada. No figado é convertido em ureia e glutamina pelo ciclo da ureia. A
ureia é, em termos quantitativos, o produto proveniente do metabolismo do amoniaco mais
importante, sendo eliminada via intestinal e renal, e em caso de desidratacdo a sua excre¢ao
renal fica diminuida. Adicionalmente a estes sistemas, também o musculo contribui para a
regulacdo dos niveis de amoniaco. No musculo o amoniaco é transformado em glutamina pela

glutamina sintetase ©*.

Uma experiéncia realizada em humanos revelou que 50% de N-
amoniaco injetado foi removido pelo musculo G A capacidade que o musculo tem em reter
amoniaco, pode ser importante na regulacdo do amoniaco arterial em caso de diminuicdo da
depuracéo hepdtica, o que releva a importancia da manutencdo de massa muscular adequada
em pacientes com EH. Apesar de tudo isto, o principal fator que resulta num aumento da
concentracdo do amoniaco na presenca de SPS é o bypass que parte do sangue portal faz ao
figado. Em pacientes com EH a concentracdo de amoniaco € elevada, resultando numa maior
exposicio do tecido cerebral a esta substancia ©*.

E defendido que o mecanismo pelo qual o amoniaco inicia o desenvolvimento da EH é
através da alteracdo funcional dos astrécitos, uma vez que estes sdo as principais células no
cérebro capazes de metabolizar o amoniaco. A conversao do glutamato e do amoniaco em
glutamina leva ao desenvolvimento de stress osmaético responsavel pela tumefac¢do dos
astrocitos, edema cerebral e hipertensio intracraniana ©°.

O amoniaco estd também associado ao aumento de libertacdo do glutamato, o
principal neurotransmissor cerebral excitatério, e a sobreativacdo dos seus recetores,
encontrando-se este mecanismo relacionado com as convulsées associadas a EH. No entanto,
devido a cronicidade desta afecdo, os fatores inibitrios ultrapassam os excitatérios, causando
sinais mais compativeis com depressdo e coma. Os fatores inibitdrios incluem o acido y-

aminobutirico (GABA) e as benzodiazepinas endégenas @,
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Embora a concentracdo de amoniaco esteja aumentada na maioria dos pacientes com
EH, existe uma correlacdo imperfeita com o grau de EH, podendo mesmo alguns pacientes
apresenta-la sem hiperamoniémia 3% Este facto é consistente com a constatacdo de que cées
com deficiéncia enzimatica no ciclo da ureia apesar de apresentarem hiperamoniémia ndo
desenvolvem geralmente sinais de EH ©”. Por outro lado, o tratamento de pacientes humanos
com um inibidor da oxidase monoamina que diminui a concentragdo de amoniaco no sangue,
nem sempre melhora os sinais de EH ®®. Quando o amoniaco se encontra normal ou
ligeiramente aumentado, podem existir outros fatores que provoquem EH, como mercaptanos,
triptofano, é&cidos gordos de cadeia curta, fendis, GABA e acidos biliares @,
Experimentalmente, nenhum destes fatores por si s6 da inicio a um estado de EH comatoso,
porém é importante ter em conta que qualquer um deles pode ter um papel ativo na sua

evolugdo @2,

O GABA ¢ o principal neurotransmissor inibidor do cérebro dos mamiferos. E produzido
pelas bactérias entéricas sendo normalmente metabolizado pelo figado. O GABA ao ligar-se
aos seus receptores aumenta o fluxo de cloro para o interior dos neurénios, levando a uma
hiperpolarizac@o responsavel por alteragdes na atividade motora e diminuicdo do estado de
consciéncia. Outras moléculas como barbitaricos, benzodiazepinas ou derivados destas podem
também ligar-se aos receptores do GABA, produzindo uma depressao no SNC. Acresce ainda

que em cdes com SPS, a producdo enddgena destas substancias aumenta significativamente
(34)

Em animais com SPS as concentracBes de aminoacidos de cadeia ramificada como a
valina, leucina e isoleucina encontram-se normalmente diminuidas. Como todos os
aminoacidos competem pelo mesmo sistema de transporte para dentro do cérebro, a
diminuicdo de aminoacidos de cadeia ramificada conduz a que uma maior quantidade de
aminodcidos aromaticos penetre neste 6rgdo. O aumento de concentracdo dos aminoacidos
arométicos como a fenilalanina, tirosina e triptofano pode levar a uma alteragdo na sintese de
neurotransmissores cerebrais, causando uma diminuicdo no consumo de oxigénio e de

glucose, que pode ocorrer paralelamente a uma diminuigcéo de fluxo sanguineo cerebral S

A EH pode ser ainda desencadeada por varias situacdes clinicas como obstipacao,
azotémia, administracdo de sedativos, anestésicos ou DL-metionina, perda de sangue via
gastrointestinal, hipocalémia, alcalose, hipovolémia, hipdxia, hipoglicémia, refeicdes com

elevado teor em proteina, infeccdes e transfuses de sangue inteiro ),

A EH em céo, associada a SPS tem sido alvo de intensa investigacao, devido a ter sido
reconhecida a sua similaridade com a do homem, e esta espécie constituir um modelo

espontaneo para o seu estudo. Neste contexto, novas abordagens tém vindo a ser realizadas.
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Foi demonstrado em humanos que a inflamacédo se encontrava associada ao desenvolvimento
de EH. Num estudo envolvendo 46 cdes com SPS (19 sem sinais de EH e 27 com EH) e 30
cées saudaveis, verificou-se que a concentracdo de proteina C reativa era mais elevada nos
animais com SPS quando comparada com a dos saudaveis, e o0s niveis de proteina C reativa

mais altos foram observados nos animais com HE, de forma estatisticamente significativa .

O manganésio foi associado & EH humana “°, tendo o mesmo acontecido no czo “V.
Este elemento atravessa a barreira hemato-encefalica, atuando como cofator de varias
enzimas, incluindo a glutamina sintetase, que € uma enzima de grande relevancia a nivel
cerebral e que a sua acumulacdo no sistema nervoso central (SNC) é capaz de induzir
neurotoxicidade “?. Foi demonstrado que cdes com SPS apresentam uma elevada
concentracao sanguinea de manganésio, quando comparados com animais saudaveis ou sem

doenca hepatica “?.

5. Sinais clinicos

A maioria dos animais com SPS congénito apresenta sinais clinicos antes de 1 ano de

(41)

idade, no entanto ja foram diagnosticados casos em cédes até aos 12 anos . Os sinais

(€

clinicos devem-se a insuficiéncia hepatica progressiva . Os trés sistemas mais afetados sédo o

SNC, o aparelho gastrointestinal e o trato urinario .

5. 1. Sistema nervoso central

Animais com SPS apresentam muitas vezes (41% - 90%), comportamentos alterados
como alheamento, head-pressing, olhar fixamente para paredes ou objetos, vaguear,
agressividade, vocalizagdo, amaurose, convulsdes e coma. Estes sinais podem ser ébvios ou

subtis e estdo relacionados com a EH @Y

. Esta € uma repercussdo neuroldgica central da
diminuicdo da depuracdo hepética, que quando associada a SPS tem um carater cronico. Na
EH podem ser reconhecidos diversos graus. O grau um manifesta-se por depressdo e
alteracdes comportamentais; no grau dois ocorre ataxia, vaguear compulsivo, caminhar em
circulos, head pressing e amaurose; no grau trés existe estupor e convulsées e no grau quatro
ocorre 0 coma. Estes sinais neurologicos sdo frequentemente episédicos, com periodos
andémalos nos graus dois e trés de um ou mais dias, alternados com periodos normais que
variam de dias a semanas, sem sintomatologia ou apenas com manifestacées de grau um, que

se vio agravando progressivamente

. RefeicBes ricas em proteina podem despoletar ou
agravar os sinais clinicos @9 Os sinais neurolégicos estao relacionados com a refeicdo (pés-

prandiais) em cerca de 25% dos casos. Cdes que apresentem como Unicos sinais clinicos

58



convulsBes focais ou generalizadas e que ndo mostrem alteracdes hepéticas, devem ser

investigados para outras doencas que envolvam distarbios neurolégicos centrais ()

5. 2. Sistema gastrointestinal

Os sinais gastrointestinais sdo pouco especificos e normalmente moderados,
ocorrendo em cerca de 30% dos cdes com SPS Y Podem incluir vomito, diarreia, anorexia e
ulceracdo com perda de sangue via intestinal ®* . A hemorragia gastrointestinal é mais

comum em cées de raca grande com SPSIH que nos com SPSEH @

5. 3. Trato urinario

Os sinais mais comuns relativos ao trato urinério incluem estranguria, polaquiuria,
hemattria e distria, ocorrendo em 20% a 50% dos casos . Pode existir também polidipsia

7.1 nomeadamente

(>100 mL/kg/24h) em 50% dos animais, devido a altera¢cfes endocrinas
aumento da ACTH, diminuicdo do gradiente de concentracdo medular devido a diminuicdo da
ureia sérica, aumento do fluxo sanguineo renal e ainda polidipsia psicogénica @ A diminuicao
da densidade urindria especifica traduz esta situacdo. Cerca de 30% dos cées desenvolvem
urolitiase de urato de amonia, devido a baixa producdo de ureia, ao aumento de excrecéo de
amoniaco, bem como a diminuiciio do metabolismo do acido trico “®. No caso de se constatar
a presenca deste tipo de calculos num cdo que ndo seja da raca Dalmata (calculos de urato de
amonia podem estar presentes nestes cdes sem significado patol6gico), deve ser investigada a

(44)

presenca de anomalia vascular portal subjacente . De realcar que urdlitos de urato de

amonia sdo também comuns em Terriers, sem que estes animais apresentem sinais

WA presenca de urolitiase pode levar ao desenvolvimento de infecfes

neurolégicos
bacterianas secundarias com disUria e hematiria, podendo ocasionalmente, a obstrucdo do
trato urinario ser a primeira manifestacdo clinica de SPS “9) A renomegalia causada por
alterag@es circulatérias esta frequentemente presente, mas sem significado clinico, regredindo

ap6s correcdo cirrgica do shunt @.

5. 4. Sinais inespecificos

A intolerancia anestésica € frequente, dada a importancia do figado no processo de
destoxificacdo de farmacos. A presenca de SPS congénito deve ser considerada em qualquer
animal jovem que tenha uma recuperacao prolongada a anestésicos e/ou tranquilizantes com
metabolizacdo hepatica, podendo ser detetada numa cirurgia de rotina como a orquiectomia ou

(14 (32)

ovariohisterectomia “*. Este é por vezes o primeiro sinal clinico em animais afetados
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Os animais com SPS apresentam geralmente baixa condi¢do corporal, com diminuicao

da taxa de crescimento e 11% tém perda de peso " 'V

Pode também surgir, embora
raramente, desenvolvimento de bacteriémia e potencialmente infe¢cdes de origem hematdgena,

levando ao aparecimento de febre de origem desconhecida, associada a depressao e anorexia
(14, 20)

Tém sido descritos defeitos congénitos em animais com SPS, nomeadamente

11, 1)

criptorquidismo que pode atingir 50% dos machos e presenca de sopro cardiaco , que

pode, no entanto, ser coincidente com o facto de os SPS serem maioritariamente
diagnosticados em animais jovens ©.

Deve ter-se em linha de conta que alguns cdes com SPS ndo apresentam sinais
clinicos, ou que estes tém apenas um carater inespecifico. Nestes casos, a anomalia s6 é
detetada aquando de exames complementares de imagem ou por vezes somente na

necrépsia. Desconhecem-se as razdes para que isto aconteca “%.

De realcar também que SPS congénitos ndo sdo uma causa priméria de ictericia,

(20

ascite ou hemorragias espontaneas . No entanto, se associado a hipoalbuminémia num

paciente com enteropatia com perda de proteina, pode causar ascite, sendo inclusivamente

comum, cdes com SPS congénito apresentarem derrame abdominal ()

6. Diagnosticos diferenciais
6. 1. Hiperamoniémia

6.1.1. Deficiéncia no ciclo da ureia

A deficiéncia enzimética no ciclo da ureia constitui uma situagdo rara nos animais de
companhia. Se uma ou mais enzimas tiverem uma atividade reduzida, ocorre um aumento de
concentracdo de amoniaco no sangue sem que no entanto, ocorra alteracdo no valor dos
acidos biliares. Para o diagnostico definitivo desta afec@o recorre-se a determinacdo de

citrulina na urina ou da enzima arginina succinato sintetase através de bidpsia hepatica (@0)

6.1.2. Cachorros Irish Wolfhound

Os cachorros pertencentes a raca Irish Wolfhound apresentam frequentemente até as 6
a 8 semanas de idade hiperamoniémia moderada (<120 umol/L), que se pensa ser devida a

uma reduzida atividade enzimatica do ciclo da ureia. Os animais atingidos ndo apresentam

sinais clinicos e os niveis de amoniaco normalizam entre os 3 e os 4 meses de idade ©”.
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6.1.3. Uroabdémen

No uroabdémen a absorcdo peritoneal de amoniaco presente na urina pode provocar
hiperamoniémia, contudo o quadro clinico esta sobretudo relacionado com a urémia aguda. No
entanto, na presenca de bactérias produtoras de urease (e.g., Staphylococci) a ureia pode ser

convertida rapidamente em amoniaco %,

6.1.4. Insuficiéncia hepatica fulminante

A ingestao de algas azuis ou de certas espécies de cogumelos (ex. Amanita phalloides)
resulta na perda aguda de funcdo hepética, o que leva a hiperamoniémia, coagulagdo
intravascular disseminada (CID) e ictericia. Estes animais desenvolvem normalmente coma e a

morte ocorre pouco tempo depois “°.

6. 2. Concentracao de 4cidos biliares

A elevagéo dos acidos biliares pode ser causada ndo apenas por SPS, mas também
por afe¢des hepéticas primarias ou secundarias associadas a colestase intra ou extra-hepatica.
Assim sendo, este teste tem uma alta sensibilidade mas uma reduzida especificidade para as

(20)

afecBes venosas portais A concentracdo de acidos biliares po6s-prandiais pode estar

elevada em cachorros saudaveis da raca Maltés, sem existéncia de doenca hepatica “°.

6. 3. Sinais neuroldgicos

Todos os cdes que apresentem sinais neuroldgicos centrais ou outras causas de
encefalopatia, como hipoglicémia ou alteragBes eletroliticas devem ser investigados para a

possivel presenca de SPS 9.

6. 4. Ascite

Cées com SPS congénito ndo desenvolvem ascite porque ao ser desviado parte do
sangue da veia porta ocorre diminuicdo da presséo portal. Contrariamente, nos SPS adquiridos

em que héa hipertensao portal, a ascite € um sinal clinico comum W,
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7. Diagnostico

Ndo existem achados patognomonicos de SPS. E necessario recolher toda a
informagdo possivel através da histdria clinica, exame fisico, testes laboratoriais, exames
complementares de imagem e histopatologia hepatica, de forma a alcancar o diagnostico

definitivo ®?,

7. 1. Histéria clinica

Cerca de 75% dos cdes com SPS congénitos apresentam sinais clinicos antes de 1

ano de idade “?

. Contudo, num estudo em 30 cdes com SPSEH multiplos, a idade média
aquando do diagndstico foi de 3 anos (de 7 meses a 7 anos) “7 Existe um espetro de sinais
neurolégicos compativel com EH cronica, em que ocorrem melhorias da sintomatologia de
forma espontanea e intermitente. E provavel que estas variacdes reflitam diferencas de calibre
do shunt, da dieta ou de outros fatores. A presenca de urdlitos e eventualmente

politiria/polidipsia também devem ser contextualizados “.

7. 2. Exame Fisico

Com alguma frequéncia os proprietarios de caes com SPS referem que estes eram 0s
mais pequenos da ninhada. A palpac&o, os rins podem ocasionalmente estar aumentados. Se
existir um quadro de ascite € pouco provavel que o diagnéstico mais assertivo seja SPS

congénito @,

7. 3. Exames laboratoriais
7.3.1. Concentragao de amoniaco no sangue

Num animal com SPS o amoniaco presente no sangue que € desviado pelo shunt,
entra diretamente na circulagao sistémica, pelo que o teste de concentragdo de amoniaco tem

uma sensibilidade de 80% (maior que em outras hepatopatias) e uma especificidade de 85%
(48)

A presenca de hiperamoniémia em jejum (12 horas) é um indicador bastante especifico
e sensivel de SPS, sendo muitas vezes suficiente para o diagnéstico. No entanto, deve ser tido

em atencao, o facto de apés colhida a amostra, os niveis de amoniaco irem aumentando ao
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longo do tempo, pelo que esta deve ser centrifugada, colocada imediatamente em gelo e

1120 E hreciso ter também em linha de

testada num periodo entre os 20 e os 30 minutos
conta que existe amoniaco atmosférico livre que pode contaminar a amostra, levando a um
resultado falso positivo. Por este motivo, a amostra deve ser recolhida em sistema fechado.
Também a hemdlise pode artificialmente aumentar a concentracdo de amoniaco, ja que os
eritrocitos possuem 2 a 3 vezes mais amoniaco que o plasma. Quanto a sua medicdo
propriamente dita, deve ser realizada num local limpo, sem que o ar esteja contaminado com
amoniaco, urina ou fumo de tabaco. Se todos estes requisitos ndo forem cumpridos, os

resultados obtidos nao sao fiaveis, pondo em causa a utilidade do teste @0,

7.3.2. Teste de tolerancia ao amoniaco (TTA)

Em caso de suspeita de SPS, se a concentracdo de amoniaco apresentar um aumento
ligeiro ou se situar perto do intervalo de referéncia superior e os acidos biliares estiverem
aumentados, o teste de toler&ncia ao amoniaco (TTA) é util, pouco dispendioso e de execug¢éo
rapida “°.

Uma solugéo de cloreto de amonio (NH,CL) a 5% € administrada via retal por meio de
um tubo com cerca de 15 cm (sendo esta via mais bem tolerada e mais facil de administrar, no
entanto pode também ser administrado por via oral). A concentragdo de amoniaco venoso deve
entdo ser medida, antes e 30 minutos depois da administracdo. Se esta concentracéo estiver
normal, podemos excluir SPS. Poder-se-a dizer que o grau de aumento € uma medida semi
quantitativa do grau do shunt ®?. E considerado um teste seguro ®, porém, em animais cujo
valor basal de amoniaco se encontre muito elevado, isto é acima de 150 pmol/L, o teste
encontra-se contra-indicado. O resultado deste teste mostra-se sempre alterado em caes com
sps ™,

Em cachorros Irish Wolfhound foram documentados testes falso-positivos, devido as
alterag6es no metabolismo do amoniaco que os animais pertencentes a esta raca apresentam,

conforme referido anteriormente V.

7.3.3. Concentracao de acidos biliares séricos

E um dos testes mais importantes para avaliar a fun¢do hepatica em animais com SPS,
com uma sensibilidade de 93% mas com uma especificidade apenas de 67% “8 Os acidos
biliares sdo exclusivamente sintetizados no figado a partir do colesterol, excretados na bilis e
armazenados na vesicula biliar. A ingestao de alimentos provoca a contragdo da vesicula, o
gue conduz os acidos biliares ao duodeno. Uma vez no intestino tém um papel importante na

(49)

emulsificacdo e absorcdo de lipidos . Quando os acidos biliares atingem o ileo, sao

absorvidos, entram na circulacdo portal e sdo conduzidos novamente ao figado. Esta
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circulacdo entero-hepatica dos acidos biliares tem uma eficacia de 98%. Uma alteracdo neste
processo leva ao aumento da concentracdo dos acidos biliares séricos (ABS). Em caes
normais a sua concentracdo corresponde ao extravasamento dos acidos biliares que escapam
a circulacédo entero-hepatica. Nos periodos de jejum, quando a circulacdo entero-hepatica dos
acidos biliares é reduzida, a concentracdo de ABS diminui. Apds uma refeicdo a concentragao

de ABS portal aumenta, o que se traduz na sua elevacéo transitoria .

Diversos estudos demonstraram a utilidade da avaliacdo da concentracdo dos ABS em
jejum e pdés-prandial no diagnéstico de doencas hepatobiliares entre as quais os SPS. Com
este fim, devem ser realizadas duas colheitas de sangue, a primeira apés 12 horas de jejum e
a segunda 2 horas ap6s uma refeicdo, idealmente rica em lipidos. A concentracdo de ABS
pode ser afetada por varios fatores como a eficiente contracéo da vesicula biliar (estimulada
pela hormona colecistoquinina), a velocidade do esvaziamento gastrico e do transito intestinal,
a absorcdo dos acidos biliares a nivel do ileo, o fluxo de sangue portal, a funcionalidade dos
hepatécitos a nivel da absorcdo e transporte canalicular e a frequéncia dos ciclos entero-
hepaticos ™ ??. O sobrecrescimento bacteriano leva a que ocorra desconjugacéo dos acidos
biliares por acdo das bactérias presentes no intestino delgado, com diminui¢cdo da absor¢&o no
ileo dos acidos biliares. Também a ingestdo de uma quantidade insuficiente de alimentos,
lipidos ou proteinas, na refeigdo-teste, pode levar a uma deficiente contragdo da vesicula biliar.
Os cées de raca Maltés podem apresentar aumento da concentragdo dos ABS pés-prandiais,

na auséncia de alteracdes hepatobiliares, sem que se conheca a causa ©0)

Na presenca de SPS a concentracdo de ABS pré-prandiais encontram-se geralmente
acima do valor de referéncia ). Contudo, existe um ntimero reduzido de animais cujos acidos
biliares em jejum e pés-prandiais se encontram elevados, devido a variages individuais, em

gue podem ocorrer contragdes da vesicula biliar ndo associadas a refeicéo 6L,

7.3.4. Alteracgdes bioquimicas

As altera¢cBes bioquimicas estdo presentes em 50% dos animais afetados, nao sendo,
no entanto, nenhum parametro especifico de SPS @ Devido a diminuicdo funcional do figado,
podem ocorrer alteragdes como hipoalbuminémia (50%), hipoproteinémia, hipocolesterolémia,
hipoglicémia e reduzida concentracdo de ureia (70%). Um aumento moderado de alanina-
amino transferase (ALT) pode estar presente, mas a sua causa ndo é bem entendida. Também
0 aumento da fostatase alcalina sérica (FAS) é frequente, provavelmente devido ao contributo
da isoenzima O6ssea em animais em crescimento, jA que a colestase ndo € caracteristica dos
SPs “9 por vezes, a concentracdo de ureia esta diminuida, o que reflete a menor

funcionalidade do ciclo da ureia ©?.
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7.3.5. Alteracbes hematolégicas

As alteracfes hematoldgicas mais comuns incluem microcitose ligeira a moderada e
anemia ndo regenerativa normocrémica em 60 a 72% dos caes DA causa destas alteracdes
ndo é totalmente conhecida, no entanto alguns estudos sugerem que pode estar associado
com o metabolismo do ferro. O transporte deste elemento é feito de forma deficiente, a sua
concentragdo sérica e a sua capacidade de se ligar diminuem, ao passo que O seu
armazenamento nas células de kupffer aumenta, pelo que o sequestro de ferro pode ser a
causa. A microcitose regride apés a correcéo do shunt. A presenca de leucocitose pode ser
justificada pelo stress, presenca de bacteriémia e endotoxinas devido a uma inadequada
depuracdo por parte do figado 2. Uma trombocitopénia ligeira a moderada ocorre em 14 a

28% dos caes %,

7.3.6. Altera¢Bes de coagulacao

Na maioria dos cdes com SPS existem alteracdes da coagulagdo. O figado sintetiza a
maior parte dos fatores de coagulacdo (V, VII, IX, X, XI, XllI, XIlI), proteina C e proteina S, pelo
que é natural que alguns destes se encontrem diminuidos. E raro ocorrer hemorragia
espontédnea, no entanto o hemoabdomen € frequente como complicagdo cirlrgica de

encerramento de SPS ®¥,

Aproximadamente 65 a 80% da perda dos fatores de coagulacdo ocorre antes dos
tempos de protrombina (TP) ou tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa) se encontrarem

aumentados ™.

O figado est4 também envolvido na regulagdo da coagulagdo, tendo um papel na
eliminacdo de fatores ativados, de modo a que a regeneracdo de fatores inativados e
fibrinoliticos possa ocorrer. Cdes com SPS podem apresentar o TTPa prolongado, sem que
haja aumento do TP, devido a diminuicdo da sintese hepatica e a remocédo de fatores de
coagulacéo. Os fatores que sao geralmente deficientes da via comum sédo os Il, V e X e da via
extrinseca o VII, o que sugere que o TP devia encontrar-se prolongado, no entanto isto ndo

acontece desconhecendo-se o motivo ™V

. Quando se alcanca o encerramento completo do
SPS ocorre a normalizacdo dos fatores de coagulacdo, ao contrario do que acontece quando

ha persisténcia de shunt 2.

As hemorragias peri-operatérias sdo raras. Kavanagh et al (2011) efetuaram uma
revisdo bibliografica sobre a coagulacdo em doencas hepatobiliares. Avaliaram cerca de 1000
cdes submetidos a cirurgia para corre¢cdo de SPS, tendo verificado que complicacBes

hemorragicas apenas ocorreram em 16 deles, o que representa cerca de 1,6% dos animais 68
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Num estudo recente realizado em cdes com SPS congénito foram detetadas alteracbes
da hemoéstase consistentes com um estado de hipercoagulabilidade. Este estudo concluiu
ainda que esta situacdo é 40 vezes mais provavel de ocorrer em caes que apresentem EH

sintomatica ©®.

7.3.7. Uriandlise

Cerca de 50% dos cdes com SPS apresentam diminuicdo da densidade urinaria
especifica (hipoestendria ou isostenlria) como resultado da polidipsia e baixo gradiente de
concentracdo medular. Devido a um deficiente ciclo da ureia juntamente com um inadequado
metabolismo do &cido Urico, ocorre uma excessiva excre¢cdo de amoniaco e &cido Urico, que
promove o desenvolvimento de cristallria (26% - 57%) ou urélitos (30%) de biurato de amoénia.
Pode ocorrer proteindria que se suspeita ser secundéria a esclerose glomerular ou a outra
glomerulopatia @ Foi demonstrada a presenca de glomérulo-fibrose moderada a grave ou

®9  Uma

glomerulonefrite  membrano-proliferativa em 100% dos animais observados
associacdo entre doenca hepatica grave e glomerulonefrite € observada em seres humanos e
especula-se que seja secundaria & acumulagdo de antigénios ou anticorpos néo sujeitos a

depuracio hepatica ©”.

7.3.8. Histopatologia

A maioria dos cdes com SPS congénito possui alteragcbes microscopicas no
parénquima hepético incluindo proliferacdo dos ductos, hipoplasia dos tributarios portais intra-
hepaticos, atrofia hepatocelular, proliferagéo arteriolar, lipidose, alteragbes vacuolares a nivel
da célula, hipertrofia do musculo liso, aumento da proliferagdo linfatica em redor das veias
centro-lobulares e hipertrofia das células ito e kupffer. Alguns animais tém evidéncia de
inflamacéo, fibrose ou necrose em redor das veias centro-lobulares. Um estudo com 64 casos
tentou avaliar a relacdo entre a histopatologia e o progndstico em cées com SPS submetidos a
cirurgia, tendo concluido que os resultados do exame histolégico de bidpsia hepatica obtida no
momento da intervencdo, ndo podem ser usados para prever o prognéstico a longo prazo 68
Igual conclusao foi retirada num outro estudo que investigou a presenca de lipogranulomas em

cdes com SPS e concluiu que estéo presentes em 55,4% dos casos ©9)

7.3.9. Proteina C

A proteina C é um anticoagulante natural, vitamina K-dependente, sintetizada no
figado. Sofre uma diminuicdo de 70% em cdes com SPS, aumentando apds a sua correcao
cirirgica. Este parametro pode vir a ser uma boa ferramenta para diferenciar afe¢cbes

vasculares congénitas (60)
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7. 4. Diagnostico por Imagem

O diagnéstico definitivo de SPS baseia-se na sua visualizacdo, através de exames
complementares de imagem ou na constatacdo da sua presenca no momento da cirurgia.
Varias modalidades de diagndstico por imagem podem providenciar informagdo sobre SPS,

apresentando cada um dos métodos vantagens e limitacées @.

7.4.1. Radiologia

Na realizacdo de radiografia simples pouca informacdo pode ser retirada. Pode

(11

identificar-se microhepatia em 60 a 100% dos caes, renomegalia "~ e eventualmente presenca

de calculos de urato de amonia, embora puros sejam radiolucentes (20)

7.4.2. Ultrassonografia

E 0 meio complementar de imagem de primeira escolha, apos suspeita da presenca de
SPS. E um método em que ndo é necessaria sedacéo e/ou anestesia, 0 que é relevante neste
tipo de pacientes (61), Tipicamente observa-se um numero reduzido de veias hepaticas e
portais, figado pequeno, rins aumentados de tamanho e presenca (eventual) do(s) shunt(s). Os
SPSEH sao geralmente mais dificeis de diagnosticar devido ao pequeno porte da maioria dos
cées que o0s apresenta e consequentemente do vaso, e a presenca de gas no intestino e nos
pulmdes. Também os shunts adquiridos sdo muitas vezes dificeis de encontrar, no entanto
situando-se de uma forma geral perto do rim. Existe uma variabilidade consideravel na preciséo
em detetar o shunt, pelo que este método apresenta uma sensibilidade de 74% a 95% e uma
especificidade de 67% a 100% dependendo do operador, nomeadamente da sua experiéncia e
do equipamento utilizado. Os SPSIH sdo mais faceis de detetar, apresentando uma
sensibilidade de 95% a 100% “. A utilizacdo da funcdo Doppler tem-se revelado bastante
vantajosa para o estabelecimento do diagnoéstico definitivo. Embora alteragbes como
microhepatia, aumento do tamanho dos rins com medula renal hiperecéica e presenca de
sedimento com urdlitos na bexiga (deve ser sempre avaliada) possam sugerir a presenca de
SPS, o seu diagndstico definitivo requer a visualizacdo da veia ou veias andbmalas desde a sua

origem até ao seu término #°.

A ecografia constitui um método muito Util, tanto em termos de diagnéstico como no
acompanhamento do paciente, principalmente no periodo pés-cirirgico, em que através do
Doppler é possivel acompanhar o grau de atenuacao do shunt @9 Um estudo recente sugere
que a utilizacao de bolhas de ar (agitando uma solugéo salina com sangue heparinizado) pode
ajudar na visualizacdo de SPS por ultrassonografia e inclusivamente diferenciar os intra dos

extra-hepaticos, devido a presenga de bolhas de ar na veia cava caudal e/ou no atrio direito ©2)
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7.4.3. Cintigrafia

A cintigrafia € capaz de identificar a presenca shunts e, apesar de ndo ser possivel

distinguir entre congénito e adquirido, ou intra e extra-hepaticos, é considerado um teste

g (3 64

sensivel na identificacdo macroscopica de SP . Contudo, para a sua realizagdo é

necessario o recurso a equipamento especializado e a obtencédo de uma licenga para o uso de

(1, 20)

radiois6topos Por esta raz8o a cintigrafia encontra-se apenas disponivel em

universidades ou hospitais de referéncia V.

O composto "

Tc-pertechnerate, que possui um tempo de semivida de 6 horas, é
administrado pelo colon, sendo absorvido pelas veias cdélicas, que vao drenar para veia
mesentérica caudal e seguidamente para a veia porta ® Em caso de circulagcdo portal normal,
0 contraste aparece primeiro no figado e ap6s 8 a 12 segundos, no coragdo. Em caso de SPS
atinge primeiro o coracdo ou os dois érgdos simultaneamente ®®. Apés o procedimento os

animais devem estar em isolamento durante 24 horas ™.

7.4.4. Angiografia

A angiografia da veia porta (portografia) consiste na inje¢cdo de um agente de contraste
iodado nesta veia ou em um dos seus afluentes, fazendo-se a avaliagdo da imagem por meio
de fluoroscopia. Era, até ha algum tempo, a Unica forma de diagnéstico por imagem disponivel
para identificar SPS intra ou extra-hepaticos. Embora seja considerada gold standard para a
detecado e caraterizacdo de SPS, o surgimento de novas técnicas nomeadamente a ecografia
com Doppler, com elevadas sensibilidade e especificidade, tem levado a que o recurso a

angiografia tenha vindo a diminuir ©®.

Ha varias técnicas para realizar a portografia mesentérica. A forma mais comum é
realiza-la imediatamente antes da cirurgia, fazendo-se a cateterizacdo da veia mesentérica e
injetando-se o contraste. Apds a atenuacdo do SPS repete-se a angiografia. Apresenta como

desvantagem ser um exame com algum grau de invasdo e ser necessdria anestesia geral 67

A portografia mesentérica cranial é feita de forma menos invasiva, realizando-se a
cateterizacdo por via ecoguiada. E contudo uma técnica demorada e de dificil realizacdo em
pacientes de pequeno porte. A portografia transvenosa retrograda é efetuada através da
cateterizagdo da veia jugular. Esta técnica permite a cateterizacdo do shunt, medicdo das
pressdes portais e embolizacdo de SPSIH. A esplenoportografia percutanea consiste na
injeccdo do meio de contraste no baco, por via ecoguiada. E uma técnica de facil realizagéo

mas podem surgir complicacbes nomeadamente enfarte ou hemorragia esplénicas ©n,
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7.4.5. Tomografia axial computorizada

A tomografia axial computorizada (TAC) é considerada o gold standard para a
avaliagdo do sistema venoso portal em medicina humana. E um método ndo invasivo,
relativamente rapido e fornece imagens de todos os afluentes e ramos portais a partir de uma

(11)

Unica injecdo venosa periférica de contraste iodado . A reconstrucdo a 3 dimensfes

68

providencia detalhes anatémicos extremamente Gteis no planeamento cirtrgico ©®. Tem a

desvantagem de ser necessaria anestesia geral .

O surgimento da TAC helicoidal tornou possivel realizar angiografias num rapido
periodo de tempo. A possibilidade de rotacdo do tubo de Raio X e da mesa permite realizar um
scan continuo, sendo os dados adquiridos transformados em imagem volumétrica. Com
tempos de scan tdo pequenos como 30 segundos, tornou-se possivel visualizar o meio de

®_ 0 contraste deve ser

contraste, durante a sua primeira passagem pelo figado apés a injecéo
injetado na veia cefalica ou na jugular no caso de cées pequenos. Este método permite obter
imagens volumétricas dos vasos hepaticos, com uma boa resolucdo espacial e um bom

contraste. E um método pouco invasivo e que providencia um bom detalhe angiografico (69)

Um estudo recente que comparou a TAC e a ecografia no diagnostico de SPS
demonstrou que a sensibilidade para a dete¢do de SPS por TAC foi de 96% e a especificidade
de 89%. Com a utilizacdo de contraste foi 5,5 vezes mais preciso relativamente & presenca ou

auséncia de SPS quando comparado com a ultrassonografia .

7.4.6. Ressonancia magnética

A ressonancia magnética (RM) permite avaliar a presenca e o tipo de shunt, contudo
0 seu custo e falta de disponibilidade sédo claramente duas grandes desvantagens, para além
de também ser necessaria anestesia geral. A RM permite ainda avaliar altera¢cdes no cérebro

de cdes afetados por SPS, no entanto, este aspeto é mais importante em termos de

investigacdo do que de interesse clinico ??.
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8. Tratamento

A abordagem do doente com SPS pode ser realizada através de tratamento médico ou
cirdrgico. O tratamento médico tem como Unico objetivo o controlo dos sinais clinicos. Esta
indicado nos casos em que a cirurgia nao é possivel, durante o periodo peri-cirdrgico ou antes
de intervencao radiologica Y.

O tratamento cirdrgico tem como objetivo final o redirecionamento do sangue para o
figado, encontrando-se associado a um maior tempo de sobrevivéncia do que o tratamento
médico Y. N&o existem estudos sobre qgual a melhor abordagem em animais assintomaticos,
mas € defendido que em caso de apresentarem apenas ligeiras alteragbes nas andlises
bioguimicas e no tamanho do figado, podem ser bons candidatos a tratamento médico a longo-

prazo ©?.

8. 1. Tratamento médico

O principal objetivo do tratamento médico € minimizar os sinais clinicos associados a
EH. Para este fim, € necessario tomar medidas que permitam reduzir os niveis de amoniaco.
Como referido anteriormente, o principal local onde se produz 0 amoniaco e a maioria das
neurotoxinas é o colon. A lactulose é um dissacarideo ndo absorvivel que é metabolizada pelas

bactérias do colon em &cidos gordos de cadeia curta “°

acidificando o meio, o que leva a
conversio do amoniaco (NHs) que é facilmente absorvido, em i&o amoniaco (NH,") que néo é
absorvido. Por esta razdo, diminui a carga bacteriana e simultaneamente estimula o
crescimento de bactérias no célon que incorporam o amoniaco na proteina bacteriana. Por
outro lado, ao ser um laxante osmoético reduz o tempo de transito fecal e consequentemente

(11

diminui a exposicao a bactérias produtoras de amoniaco . Em situacdes graves pode ser

administrada a cada 2 — 4 horas. A lactulose pode ser utilizada por via oral ou sob a forma de
enemas através um tubo de alimentac&o, profundamente inserido no reto (0,5 a 1,0 mi/kg) “®.
A administracdo de fluidos intravenosos pode ser necessaria quando 0s animais se
encontram desidratados, devido sobretudo a uma diminuicdo do consumo de agua decorrente
do quadro neurolégico, bem como as perdas gastrointestinais. O fluido mais utilizado é o NaCl
0,9%. O lactato de Ringer deve ser evitado devido a necessidade de metabolizacdo do lactato
pelo figado. A suplementagdo com potassio € muitas vezes requerida, devido sobretudo as
suas perdas por diarreia cronica e tendo em conta que a hipocalémia pode contribuir para o
desenvolvimento da EH. Outro fator importante na génese da EH ¢ a alcalose, razdo pela qual
deve ser corrigida por meio da fluidoterapia, mas de forma gradual. Particularmente importante,

principalmente em cachorros, é a suplementacdo com glucose, uma vez que as reservas de
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glucogénio e a gluconeogénese sao reduzidas nos jovens e a hipoglicémia pode originar
€5y

convulsdes .

A terapéutica antibiética tem demonstrado claros beneficios, pelo facto de diminuir o
namero de bactérias gastrointestinais, o que conduz a uma diminuicdo da producdo de
encefalotoxinas. Os antibiéticos mais utilizados sdo o metronidazol (7,5 mg/kg PO, BID),
ampicilina (22 mg/kg PO, TID) e neomicina (10 — 20 mg/kg PO, g6 — 12 horas) W Em relacéo
a este Ultimo, alguns autores afirmam que pode antagonizar a acdo da lactulose e levar a

libertac&o de endotoxinas 2.

Como maneio de convulses devem, em primeiro lugar, ser tomadas medidas para
diminuir as encefalotoxinas e corrigir fatores de risco como hipocalémia, alcalose, hipoglicémia,
hemorragia gastrointestinal, etc. Os depressores do SNC como sedativos e tranquilizantes
encontram-se contra-indicados porque podem promover a exacerbacdo da EH, devido ao
aumento da sensibilidade cerebral. Deve evitar-se a utilizacdo de farmacos que sejam
metabolizados no figado porque ocorre aumento do seu tempo de semivida. Se necessério

usar uma dose reduzida de propofol ou anestésico inalatério .

A terapéutica anticonvulsiva varia muito de acordo com o0s autores. Encontra-se
recomendada a utilizacdo de diazepam (0,5 mg/kg, IV ou até 2 mg/kg, via retal) como farmaco
anticonvulsivo de curta acdo, como primeira linha de tratamento. O levetiracetam (20 mg/kg,
PO ou IV TID, podendo chegar aos 60 mg/kg) constitui uma boa escolha a longo prazo porque

atua em 24 horas e ndo tem metabolismo hepatico “®.

As benzodiazepinas devem ser evitadas. O fenobarbital pode ser utilizado 16 mg/kg,
IV, dividido em 4 tomas sendo administradas em 12 — 24 horas bem como o brometo de
potéssio (400 — 600 mg/kg/dia divididos em 1 — 5 dias PO, ou via retal, passando a dose de
manutencé@o de 20 — 30 mg/kg/dia, PO). Também o propofol pode ser ponderado (0,5 — 1,0
mg/kg, IV em bolus, seguida de infusé@o continua a 0,05 — 0,1 mg/kg/min).

Alguns autores referem também o uso de manitol (0,5 — 1,0 g/kg durante 20 — 30

minutos) como forma de controlar o eventual edema cerebral @,

A utilizacdo de flumazenil demonstrou-se benéfica em humanos com EH, levando a
crer que as benzodiazepinas enddégenas tém um papel importante no seu desenvolvimento.
Foram observadas melhorias em alguns pacientes, no entanto ainda esté por esclarecer qual o
mecanismo pelo qual as benzodiazepinas enddgenas exacerbam a sintomatologia da EH ®9),
Uma fonte alternativa das benzodiazepinas naturais pode ser a hemoglobina, uma vez que os
seus metabolitos mimetizam o seu efeito . No entanto, estes resultados respeitam apenas a

um estudo e mais informacéo é necesséria.
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A realizacdo de transfusdes sanguineas ou de plasma esta indicado em cdes com
hemorragia, anemia ou coagulopatia. Em caso de risco de EH deve utilizar-se sangue fresco
total, porque 0 sangue armazenado possui elevados niveis de amoniaco )

Uma nutricdo adequada assume um papel de extrema importancia, principalmente em
animais jovens, que tendem a apresentar uma baixa condigdo corporal. A dieta deve ser
palatavel, faciimente digerivel, com proteinas de alto valor bioldgico (suficiente para satisfazer
as necessidades mas sem provocar EH), acidos gordos essenciais, vitaminas e minerais.
Dietas com baixa proteina ndo devem ser utilizadas rotineiramente a ndo ser que haja
evidéncia de EH. As proteinas lacteas e vegetais mostraram beneficios em relacao a proteina
animal devido a possuirem niveis reduzidos de aminoacidos aromaticos e niveis elevados de
aminoacidos de cadeia ramificada. Uma dieta com proteina a base de soja ou de carne de aves
provou diminuir a concentragdo de amoniaco sanguineo O maneio nutricional em medicina
humana alterou-se radicalmente apds ter sido demonstrado que a quantidade de proteina
ministrada ndo altera a evolucdo da EH. Embora a ingestdo de uma grande quantidade de
proteina deva ser evitada de forma a reduzir o nimero de toxinas circulantes, a sua restricao
pode piorar a funcao hepatica. Defende-se que o seu equilibrio (reduzindo ligeiramente a dose
diaria de 1,2 g/kg/d para 0,8 g/kg/d) melhora a sintomatologia, promovendo a regeneragdo

hepatica e aumentando a capacidade muscular na destoxicagdo do amoniaco @4,

Em casos de ulceracao gastrointestinal com hemorragia, associada sobretudo a SPSIH
@ esta indicada a administracdo de um inibidor da bomba de protées como o omeprazol ou
um antagonista dos recetores H, como a famotidina, ranitidina ou cimetidina, em associa¢gédo
com o sucralfato (0,5 — 1g, PO, cada 6 — 8 horas). Os anti-inflamatérios ndo esterdides
encontram-se contra indicados nestes animais devido a sua accdo ulcerogénica a nivel

gastrointestinal V.

Apesar da ascite ser rara em animais com SPS, podem ocorrer casos de
hipoalbuminémia grave, em que a fluidoterapia com solu¢fes colbides se encontra indicada. No
caso da ascite ser secundéria a hipertenséo portal, deve ser considerado o uso de diuréticos e
uma dieta com baixo teor em so6dio. A espironolactona € o farmaco de primeira escolha devido
ao seu efeito poupador de potassio. Também se pode utilizar a furosemida mas com precaucéo

pelo facto de poder originar hipocalémia )

O uso de prednisona (1 mg/kg, SID), D-penicilamina (10 — 15 mg/kg, BID) e colchicina
(0,03 mg/kg, SID) pode ter algumas vantagens dado diminuirem a formagdo de tecido
conjuntivo, podendo ser Gtil em pacientes com fibrose hepatica . Pelo seu efeito sobre a
lesdo oxidativa dos hepatécitos, o uso de farmacos com poder anti-oxidante como a S-

adenosil-L-metionina, &cido ursodesoxicélico, vitamina E e silimarina podem ter alguma

72



utilidade. Contudo, ndo faz sentido a sua administracdo a animais com SPS que vao ser

corrigidos cirurgicamente .

8. 2. Tratamento cirdrgico

A cirurgia é o tratamento de escolha em cdes com SPS congénito que apresentem
sintomatologia. Tem como objetivo 0 encerramento do shunt, levando a que o sangue possa
ser redirecionado para o figado. Diferentes técnicas cirlrgicas podem ser realizadas. Em
termos gerais, quando existe um SPS congénito, a biépsia hepatica deve ser realizada no
momento da cirurgia. No entanto, se o aspeto do figado se encontrar muito alterado, é mais
prudente realizar biépsia e esperar pelo resultado da histopatologia antes de executar a
oclusdo do shunt, porque em presenca de fibrose cronica exuberante ou hiperplasia biliar, a

| (2

cirurgia tem um alto risco de desenvolvimento de hipertensdo porta . A mortalidade

associada a cirurgia de um Unico SPSEH é considerada baixa, no entanto se se tratar de um

SPSIH, independentemente do tipo de shunt, é considerada alta @,

8.2.1. Consideracdes pré-cirurgicas

Como referido anteriormente, os pacientes devem ser alvo de tratamento médico
previamente a cirurgia corretiva. Se apresentam uma condi¢do corporal baixa ou se sdo muito
jovens, devem primeiro tomar-se medidas dirigidas ao aumento do peso antes de submeté-los

a cirurgia. Animais com SPSIH com peso inferior a 10kg tém pior prognéstico (78)

O uso profilatico de anticonvulsivos durante o periodo pré-cirirgico, ndo se encontra
recomendado. Em caso de convulsdes o mais indicado é o uso de brometo de potassio, dado
que tem poucos efeitos sobre o figado. Agentes anestésicos que sejam metabolizados no
figado, que se liguem a proteinas, ou que tenham hepatotoxicidade devem ser evitados devido
a limitada funcionalidade hepatica e a presenca de hipoalbuminémia. Na inducdo anestésica
podem ser utilizados opidides ou propofol e na manutencdo agentes inalatérios como o
isoflurano ou o sevoflurano. Estes dois ultimos podem também ser usados na inducdo da
anestesia. Durante a cirurgia a utilizacdo de hetastarch ou dextrose (2,5% ou 5%) esta

recomendada em pacientes com hipoalbuminémia ou hipoglicémia respectivamente ),
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8.2.2. Anatomia cirlrgica

No cdo o comprimento da veia porta varia entre 3 e 8 cm dependendo do tamanho do
animal e origina-se normalmente ao nivel da primeira vértebra lombar. O conhecimento da
anatomia venosa portal e hepatica € imperativo para a correta localizagdo dos shunts,
principalmente quando se trata de SPSIH. A veia porta é formada pela confluéncia das veias
mesentéricas cranial e caudal e da veia esplénica. Esta Ultima entra na veia porta ao nivel da
juncéo toracolombar. As veias frénico-abdominais terminam na veia cava caudal cerca de 1 cm
cranial as veias renais. Qualquer veia que desemboque na veia cava caudal, cranialmente as
veias frénico-abdominais, isto é, antes das veias hepaticas, pode ser considerada anémala.
Ocasionalmente, em cdes com SPS congénito podem ser detetados defeitos na veia cava

caudal. A aplasia segmentar desta veia foi associada a SPSIH e SPSEH ®2),

8.2.3. Técnicas cirlrgicas

A melhor técnica cirlrgica é a que produz uma oclusdo gradual e completa do SPS,
dando tempo ao aparelho cardiovascular e ao sistema nervoso para se adaptarem as

mudancas no fluxo portal ©?.

8.2.3.1. Laparotomia exploratoéria

Por vezes, o diagndstico definitivo de SPSEH é realizado no momento da laparotomia
exploratéria. A maioria termina na veia cava caudal, cranialmente as veias renais ao nivel do

foramen epipléico ¥

. Os SPSIH sdo mais dificilmente detetdveis durante a laparotomia,
podendo tentar-se localiza-los por palpacdo, portografia, ecografia, cateterismo da veia porta
ou medicdo da pressao portal, que sofre alteragdes aquando da oclusao vascular digital da veia
porta ou de um ramo da veia hepatica @1 caso ndo tenha sido possivel identificar o shunt
visualmente, a portografia mesentérica ou retrégrada pode ser Gtil ®?. Como é atribuido aos
SPS congénitos uma base hereditaria, a castracdo e/ou a ovariohisterectomia encontra-se

recomendada “?.

8.2.3.2. Técnicas cirurgicas especificas para oclusao de SPS

A cirurgia é o tratamento de escolha para SPS. Caes que sobrevivem ao periodo peri-
operatério ttm um bom prognéstico a longo-prazo, enquanto os tratados medicamente evoluem

geralmente para insuficiéncia hepética progressiva 8,
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Durante muitos anos, os SPS foram corrigidos com ligadura, por meio de oclusao total
ou parcial. No caso de ocluséo total, como o desenvolvimento vascular hepatoportal ndo é
capaz de acompanhar o subito aumento do fluxo sanguineo, surge com frequéncia hipertenséo
portal grave. No entanto, apenas com a oclusdo total do shunt se consegue garantir um

(76)

resultado favoravel a longo prazo ‘. Verificou-se que cerca de 68% dos SPS que sao

totalmente ocluidos, desenvolvem hipertensao portal ou descompensacéo cardiovascular (77, 78)
€ caso isto aconteca é necessario restaurar o shunt de forma a evitar choque e possivel morte
por hipotensdo, embora um segundo procedimento se acompanhe de um aumento da
morbilidade e dos custos envolvidos 9. Ja a atenuacao parcial, apesar de causar melhorias do
estado clinico a curto-prazo, tornou-se também evidente que estava associada a pior
prognéstico a longo-prazo que a oclusao total. As complicacbes poés-operatorias e/ou a
recorréncia de sinais clinicos, foram associados a oclusdo parcial e envolvem os sistemas
nervoso central, gastrointestinal, urinario e cardiovascular e ocorrem em 29 a 50% dos céaes,
podendo a oclusao total realizar-se a dois tempos, mas aumentando também desta forma a

morbilidade e os custos envolvidos ©°.

De forma a evitar mdltiplas cirurgias, houve a necessidade de desenvolver novas
alternativas quanto a implantes cirlrgicos que permitissem um encerramento gradual e
completo do shunt numa s6 cirurgia. O implante ideal deveria ser barato, simples de aplicar e
provocar uma oclusdo total sem causar hipertensdo portal. Métodos de oclusdo vascular
gradual tém sido utilizados na tentativa de satisfazer estas necessidades, incluindo: constritor

ameréide, banda de celofane, oclusor hidraulico e embolizacéo transvascular 7.

A atenuacd@o gradual dos SPS reduz os riscos e as complicagdes no periodo pos-

(76)

operatério imediato ">, ao dar mais tempo aos SNC e cardiovascular de se adaptarem as

modifica¢cdes hemodinadmicas e do metabolismo hepético ),

8.2.3.2.1. Ligadura do shunt

Historicamente, a seda foi o primeiro material utilizado neste tipo de cirurgia, devido a
sua facil utilizagdo, propriedades naturais, ser multiflamentar e ndo absorvivel. Pode ser
utilizada como forma de ocluséo total ou parcial, uma vez que foi sugerido que provocava uma
resposta inflamatoria na parede do vaso o que poderia eventualmente levar a uma oclusao
vascular completa 8178 " Contudo, verificou-se mais tarde, em modelo experimental, que isto

ndo acontecia ®?.

A técnica de oclusdo total através de ligadura com seda consiste no seguinte: apos ser

identificado e isolado o SPS, passa-se o fio de sutura (2 — 0) em volta do vaso. Em seguida

75



deve exteriorizar-se uma ansa do jejuno, a fim de realizar a portografia e medir-se a pressao
portal. Para isto, oclui-se temporariamente o shunt e avalia-se a presséo portal. A ocluséo do
shunt leva ao aumento rapido da pressao portal, 0 que permite verificar que se trata do vaso
anomalo. Apds a confirmacado liga-se 0 vaso lentamente enquanto se monitoriza a pressao
portal. A utilizacdo desta técnica requer uma extrema precaugdo devido a possibilidade de
provocar hipertenséo portal G2 A pressdo maxima na veia porta deve situar-se entre 15 e 18
mm Hg, ndo devendo a alteracéo da pressédo ultrapassar os 8 mm Hg. A diminuigdo maxima da
pressado venosa central deve ser inferior a 1 mm Hg @32 porém, alguns autores referem que a
medicdo da pressao ndo deve ser utilizada como Unico critério para a avaliagdo do grau de
atenuacado do SPS, existindo outros fatores como a profundidade anestésica, estado de
hidratacao, fase da respiracao e grau de contracdo esplénica, que também devem ser tidos em

linha de conta Y.

Num estudo que incluiu 97 cdes em que foi feita a ligadura do SPS, a mortalidade a
curto prazo isto €, até 1 més apds a cirurgia foi de 27%, enquanto a longo prazo, num periodo
superior a 1 ano foi de 2,9%. Observou-se uma recorréncia do quadro clinico em 10% dos
animais. Foi concluido que o grau de encerramento do SPS se encontra relacionado de forma

significativa com a mortalidade, mas ndo com a recorréncia dos sinais clinicos ®3)

Alguns autores referem haver necessidade de em alguns animais com atenuacao
parcial de SPS congénitos, realizar uma segunda cirurgia com o objetivo de encerrar
totalmente o vaso ®¥. Porém, em pacientes que apenas tolerem a ocluséo parcial e tenham

persisténcia dos sinais clinicos requerem tratamento médico vitalicio W,

As vantagens da utilizacdo da atenuacéo parcial com seda incluem a disponibilidade do
material e o baixo custo, adaptabilidade e aplicacdo em shunts intra e extra-hepaticos. As
desvantagens passam pela inevitabilidade da medicdo de pressGes durante a cirurgia, a
potencial necessidade de uma segunda cirurgia, o facto de uma atenuacdo parcial ser
favoravel a curto-prazo mas mau a longo-prazo, as complicacdes associadas a uma oclusao
total e quando utilizada em SPSIH, existir a necessidade de dissecar parénquima hepético. O
seu uso tem sido substituido pelo constritor amerdide ou pela banda de celofane
principalmente em SPSEH, no entanto dada a sua facil aplicagdo continua a ser utilizada por

alguns cirurgibes em SPSIH 8,

8.2.3.2.2. Constritor amerdide

O constritor ameréide consiste num anel de caseina rodeado por uma bainha de acgo

inoxidavel. Como a caseina é uma substancia higroscoépica, vai lentamente absorvendo agua e
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consequentemente dilatando, o que conduz a reducdo do seu diametro em 32% ao fim de 6

semanas % %

). Por outro lado, a presenca do constritor estimula a producédo de tecido fibroso
contribuindo também para a oclusédo gradual. Verificou-se que aproximadamente 21% de cédes
aos quais foi aplicado um constritor amerdide, ao fim de 6 a 10 semanas ainda apresentavam
persisténcia do SPS ®® tendo sido demonstrado que levam entre 30 e 210 dias até & oclusdo
total do vaso ®®. Uma obstrugcao mais rapida pode ocorrer no caso de formagédo de um trombo,
que pode levar ao aparecimento de shunts multiplos e ascite ® Cerca de 10 a 20% dos casos
em que se utiliza o constritor amerdide ocorre a formacdo de multiplos SPSEH @ A escolha do
tamanho do constritor € baseada no didametro do shunt que deve, preferencialmente, ser
ligeiramente superior ao do vaso, embora ndo em demasia, por poder conduzir ao
enrugamento do shunt obstruindo prematuramente o seu fluxo. De uma forma geral, o

constritor mais utilizado é o de 5 mm de diametro ©?,

Antes da aplicacdo do constritor, o shunt deve ser bem dissecado e separado dos
tecidos e da fascia que o envolvem. De seguida, o constritor é colocado em redor do vaso e
depois encerrado com uma pec¢a de ago inoxidavel ou de caseina. Se necessério, podem ser
colocadas duas suturas de contengdo nas extremidades do shunt de forma a elevar o vaso,
deixando espaco suficiente para a colocacdo do constritor. A medicdo da pressdo venosa

central ou portal é desnecessaria, uma vez que a oclusdo n&o ocorre durante a cirurgia ® 32,

A aplicagdo de um constritor ameréide em 168 cdes com SPSEH Unico resultou numa
evolugdo clinica excelente em 80%, boa em 14% e pobre em 6% dos animais. Os fatores
preditivos para a persisténcia de shunt incluem uma concentracéo baixa de albumina sérica
pré-operatoria, uma elevada presséo portal apos a oclusdo do SPS e uma diferenca elevada
entre as pressdes pos-operatorias. Ja os fatores preditivos para a uma boa evolugdo a longo
prazo envolvem uma concentragdo elevada de albumina sérica pré-operatéria, a presenca pré-
operatéria de uma leucocitose pouco expressiva, uma baixa pressdo portal apds a ocluséo,

auséncia de convulsdes pés-cirargicas e inexisténcia de shunts ®4),

As taxas de mortalidade associadas ao uso de constritor amerdide em SPSEH tém sido
variadas de acordo com os estudos, situando-se entre 7,1% ©” e 23% ©® e a taxa de

complicagBes tem variado entre 10% 4 e 15,49 ©9.

A utilizagdo do constritor ameréide em SPSIH parece ter resultados diferentes ®7) Num
estudo envolvendo 9 cées e 1 gato ocorreu a morte de 2 animais, um 18 meses apo0s a cirurgia
por causas nao relacionadas e outro ao fim de 23 meses por eutanasia devido a recorréncia do
quadro de EH ®®. A formacdo de multiplos SPSEH adquiridos ocorre de 10 “ a 40% ©” dos

casos em que se utiliza o constritor ameroide. Pensa-se que esta situacdo se deve a uma
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oclusdao demasiado rapida, resultado de uma hipertensdo portal subclinica e subsequente

desenvolvimento de outros shunts '®.

O uso de constritor ameroéide esta associado a um menor tempo cirdrgico e menores
taxas de complicac6es pos-operatorias, especialmente quando comparada com atenuagfes
parciais. As desvantagens incluem a dissecagéo rigorosa do vaso, niveis variaveis de ocluséo,
dificuldades na sua utilizacgdo em SPSIH, possivel desenvolvimento de shunts mudltiplos,

potencial enrugamento do vaso apés a aplicacdo do constritor e formacao de trombos (76.32)

8.2.3.2.3. Banda de celofane

O uso de banda de celofane foi primeiramente sugerido nos anos 70 do século
passado ®9 no entanto, a sua primeira utilizacdo clinica teve lugar em 1990 na oclusdo de um
SPS porto-azigos ©?. A banda deve ser dobrada sobre si mesma 3 vezes e depois colocada

(1)

em redor do shunt. Em seguida sdo aplicados 3 a 5 agrafos que a fecham . O didmetro

interno inicial, largura da banda, grau de atenuac&o inicial e resposta inflamatéria natural

podem contribuir para o grau de oclusdo do shunt ®.

Tal como o constritor ameréide, a banda de celofane causa uma reagéo inflamatoria
seguida de fibrose com oclusdo gradual. Pela mesma razdo ndo necessita de medicdo da

(9.9 ¢, no

pressao portal intracirurgica, dado que a obstru¢do ndo ocorre nesse momento
entanto, um processo mais lento, que dura cerca de 8 semanas, podendo tardar até aos 6
meses para que ocorra o encerramento total do vaso. Para que isto aconteca é recomendado
que o diametro interno do shunt deva ser menor ou igual a 3 mm ©* % Animais em que o

diametro era superior, ocorreu atraso na oclusgo &,

As bandas de celofane utilizadas ndo necessitam de ser especificamente de uso
meédico, podendo ser de utilizacdo doméstica, desde que preparadas corretamente para uso
cirdrgico. A banda deve ser cortada em faixas de 1 a 1,2 cm de largura por 10 cm de
comprimento e devidamente esterilizada ©* °¥. A dissecacdo necesséria ndo é tdo extensa
como para o constritor e ndo existe a possibilidade de provocar distor¢do ou enrugamento do

vaso '®.

Num estudo em 106 caes com SPS, dos quais 95 extra-hepaticos e 11 intra-hepaticos,
apos utilizacdo de banda de celofane, verificou-se a normalizacdo das bioquimicas sanguineas
em 84% dos animais com SPSEH e em 50% dos com SPSIH “¥. As taxas de mortalidade
variam de acordo com os diferentes autores. Foram registadas em SPSEH valores de 3% ©9 a

9,4% ¥ enquanto nos SPSIH atingiu os 27% 9 A utilizacdo desta técnica em 4 cédes da raga
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Caniche, trés dos quais com SPSIH, resultou na morte de um animal com SPSIH, 11 horas

(45

apos a cirurgia ). Como vantagens inclui a facilidade da sua aplicacdo, baixo custo, facil

acesso ao material, apenas uma cirurgia € requerida e ndo necessita de medicdes intra-
operatérias. As variaveis taxas de oclusdo e a eficacia da técnica em vasos grandes limita a

sua utilizagao 7.

8.2.3.2.4. Oclusor hidraulico

O oclusor hidraulico foi introduzido na década de 60 do século passado (%5)

, sendo um
sistema utilizado sobretudo em SPSIH. E constituido por uma membrana de silicone insuflavel
dentro de um revestimento de poliéster reforcado e ligado a um cuff. Por meio de laparotomia,
o0 oclusor é colocado em volta do shunt e encerrado, com colocagédo de uma sutura através dos
orificios existentes em cada extremidade da manga. Apds a colocacdo, o oclusor vai levar ao
encerramento do vaso através de fluidos injetados por via percutanea, dentro de uma valvula
que estéa ligada ao cuff através de um tubo. Para encher o cuff tém sido utilizadas soluctes

9 Num

como NaCl 0,9%, agua, dextrose, solu¢bes de contraste radiografico ou corantes
estudo que incluiu 10 cdes com SPSIH, em 2 deles ocorreu rutura do oclusor e em 1
desprendimento do tubo. Pelo menos 8 cées sobreviveram (2 perderam-se no seguimento)
sem recorréncia dos sinais clinicos 22 meses apds a cirurgia. Teve como complicacdes

hemorragias por lesdo na veia cava caudal e insuficiéncia renal .

Este sistema de correcdo de shunts tem, em termos tedricos, algumas vantagens como
a necessidade de apenas uma cirurgia, ndo ser preciso a medic&o da pressédo portal, produzir
oclusdo parcial a total e poder ser reversivel. A oclusdo provocada ndo é mediada por
inflamacéo mas por compresséo fisica do vaso podendo ser controlado via percutanea. O seu

custo é similar ao do constritor e a sua aplicagdo ndo necessita de equipamento especializado
(76)

Tem como desvantagens poder perder a capacidade de ocluir o vaso por fuga ou

perfuracao do cuff ou do seu sistema, a necessidade de manipulacdo apds a aplicacdo e ainda

as complicagBes associadas a aplicagao de um implante a longo prazo 8

8.2.3.2.5. Radiologia intervencionista

Utilizando técnicas de imagem como a radiologia, fluoroscopia, TAC ou

ultrassonografia é possivel realizar procedimentos minimamente invasivos com intuito
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diagndstico ou terapéutico, através da utilizagdo de cateteres, stents, ou agulhas. E uma
alternativa valida para aqueles animais em que a sua condicdo nao Ihes permite recuperar de
uma cirurgia convencional. A embolizacdo transvascular € um exemplo de umas das técnicas

que este procedimento inovador permite realizar ©n,

Tem como vantagens, baixo nivel de dor, menor tempo de recuperagdo e menores
complicagBes associadas ao baixo nivel de invasdo. Tem como desvantagens a necessidade

de um alto nivel de especializa¢édo do operador (©8),

8.2.3.2.5.1. Embolizacao transvascular

Envolve a colocagcdo de material trombogénico no limen de um vaso através de um
cateter por fluoroscopia. A oclusdo ocorre a partir de um trombo e em torno do material
embolizante % ™. Este é construido a partir de uma tira metalica flexivel com varias fibras de

) Nas

poliéster que podem ser colocadas de forma a estimular a formagédo de um trombo (
primeiras tentativas para a oclusdo de SPSIH através da embolizacdo transvascular, num
namero reduzido de animais, ocorreram complicacdes como migragdo do material e a
necessidade de mdltiplos procedimentos % X% 1% Noutro estudo observaram-se mais efeitos
secundarios para além da migragcdo do trombo, como hemdlise, hipertensdo portal e

desenvolvimento de shunts adquiridos 2.

As vantagens desta técnica incluem um curto periodo anestésico, ser pouco invasiva e
0s animais terem uma répida recuperagdo. As desvantagens incluem, além das possiveis
complicagfes, a necessidade de material especifico, treino especializado e incapacidade de se

necessario, de realizacso de bidpsia hepatica ®.

8.2.4. Complicagbes pos-operatorias

O tratamento médico deve manter-se até 8 semanas apoOs a cirurgia, a fim de
estabilizar o paciente, enquanto a vasculatura e parénquima hepatico recuperam @A
complicagdo mais comum é a persisténcia ou recorréncia dos sinais clinicos, que pode dever-
se a persisténcia de fluxo sanguineo através do shunt original, presenca de um segundo shunt
ndo diagnosticado, desenvolvimento de multiplos shunts adquiridos ou presencga de hipoplasia

D Em

da veia porta, uma doenca congénita que deve ser confirmada por meio de biépsia
termos gerais, existe uma forte suspeita de que o progndstico depende da capacidade de
adaptacdo da vasculatura intra-hepatica e da proliferacdo do parénquima hepético apos a

cirurgia. @ Animais com sinais clinicos ou alteragc6es bioquimicas persistentes, compativeis
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com disfuncéo hepatica, devem ser avaliados por meio de ecografia, portografia, TAC, RM ou

cintigrafia e eventualmente ser ponderada uma segunda intervencéo )

8.2.4.1. Hipertenséo portal
8.2.4.1.1. Hipertensao portal aguda

A hipertenséo portal aguda pode ocorrer com qualquer técnica cirdrgica, no entanto, é
mais comum quando é realizada a oclusao total do vaso, pelo que é mais frequente quando se
realiza a ligadura do vaso com fio de sutura. Pode ter varios graus, surgindo de forma geral
imediatamente apds a cirurgia. Os sinais clinicos de hipertensdo portal incluem dor, ascite,
diminuicdo da pressdo venosa central, aumento do tempo de reple¢cdo capilar, mucosas
palidas, pulso fraco e hemorragia gastrointestinal M se a hipertenséo portal for grave, pode
ocorrer colapso circulatério devido ao sequestro de sangue nas veias esplancnicas. O
tratamento passa por fluidoterapia com cristaldides e coléides como hetastarch, protetores
gastrointestinais como sucralfato e anti-acidos como o omeprazol e antibioterapia sistémica.
Pode também surgir algum grau de ascite, que se ligeira, tem tendéncia a resolver-se
espontaneamente no espago de uma semana. Ja no caso de ascite grave acompanhada de
sinais de choque com depressdo, taquicardia, hipotensdo, tempo de replecdo capilar
aumentado e diarreia hemorragica, é necessario o recurso a diuréticos e/ou drenagem
abdominal se houver compromisso respiratério. Em caso de hipotensédo e/ou CID, pode ser
necessério efetuar uma cirurgia de urgéncia, para remocdo de ligadura ou constritor que
envolvem o shunt, com um progndéstico muito reservado. A hipotensao e/ou CID, desenvolvem-

se normalmente nas primeiras 24 horas pés-cirdrgicas 4

8.2.4.1.2. Hipertensao portal crénica

Apb6s a oclusdo do shunt, quando o crescimento do figado e o desenvolvimento das
veias tributarias portais sé@o insuficientes, ocorre hipertensdo portal crénica que induz a
formagdo de shunts adquiridos, 4 a 8 semanas apds a cirurgia. Estes SPSEH adquiridos
podem desenvolver-se independentemente da técnica cirdrgica usada, como consequéncia de
uma ocluséo precoce. No entanto, na maioria dos cées, estes vasos permanecem silenciosos
porque o parénquima hepético vai crescendo gradualmente. Todos os pacientes devem ser
reavaliados um més ap0s a cirurgia e, idealmente deve fazer-se a medicdo de amoniaco
sanguineo em jejum e realizar-se uma ecografia abdominal. Se a concentracdo de amoniaco
se encontrar dentro do intervalo de referéncia, deve realizar-se um TTA retal. Se se observar
hiperamoniémia ou o TTA apresentar resultados alterados, a ecografia € o meio complementar
de diagnostico indicado para identificar se o problema estd no shunt original, em shunts
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adquiridos ou em ambos. Quando se desenvolvem shunts adquiridos e os niveis de amoniaco
se encontram aumentados, o tratamento médico com dieta apropriada e administracdo de
lactulose estdo recomendados. Contudo, se a hipertensdo se prolongar o seu retorno a
normalidade ja ndo se acompanha, regra geral, da regressdo dos vasos colaterais. Um TTA
normal sugere que ocorreu oclusdo total do shunt, tendo portanto um progndéstico favoravel.
Uma segunda cirurgia s6 deve ser realizada 3 meses apds a primeira e em pacientes com
persisténcia de sinais clinicos, hiperamoniémia ou resultados alterados no ATT “?. Contudo,

existem outros autores que n&o preconizam nova intervenco cirtirgica .

8.2.4.2. Trombose na veia porta

Acredita-se que a principal causa de trombose da veia porta se deva a oclusdo
demasiado rapida do shunt, hipertensdo portal grave ou estase venosa portal. E uma
complicagdo rara associada ao desenvolvimento subito de choque, geralmente passados
varios dias da cirurgia, e que conduz frequentemente a morte do animal (20)

8.2.4.3. Convulsdes

A ocorréncia de convulsfes durante o periodo pds-operatério é de 3 a 7%, surgindo um
a trés dias apoOs a cirurgia. Acontece quase exclusivamente em cdes de pequeno porte
nomeadamente da raca Maltés. Embora pouco frequentes, as convulsGes tém um carater
imprevisivel e geralmente fatal “* 2. Surgem independentemente da técnica utilizada e n&o se
encontram associadas a hipoglicémia ou a hiperamoniémia, no entanto se estas estiverem

D A causa

presentes devem ser controladas, porque podem ser fatores de agravamento
permanece desconhecida mas acredita-se que a diminuicdo subita de ligantes enddgenos de
benzodiazepinas tenha um papel preponderante (“sindrome de abstinéncia das
benzodiazepinas”). Uma vez que se suspeita que o edema cerebral seja o evento inicial, esta
recomendada a administracdo de manitol (0,5 — 1,0 g/kg, IV durante 20 minutos ou a cada 6
horas) (120 para o controlo das convulsdes, pode utilizar-se propofol em bolus (1 a 8 mg/kg,
V) (11, 20) passando depois para infusdo continua (0,1 — 0,2 mg/kg/min) e descontinuado apés
12 horas. No caso de recorréncia durante a recuperagdo anestésica, deve ser levada a cabo
uma nova administracdo de propofol em bolus, seguida de infusdo continua, ou
alternativamente usarem-se barbitlricos também por via IV. Quando os animais ja se
encontram recuperados da anestesia, deve ser iniciada uma terapia anticonvulsiva com
brometo de potdssio ou fenobarbital para o maneio das convulsbes a longo-prazo. O
tratamento profilatico com estes farmacos ndo reduz o risco de aparecimento de sinais

neurologicos. O prognostico é reservado quando surgem convulsbes no periodo pos-
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operatério, sendo a maior parte dos pacientes submetidos a eutanasia devido a convulsdes

refratarias ao tratamento ou a persisténcia de sinais neurolégicos @)

8.2.4.3. Hemoabddémen

Cédes com insuficiéncia hepatica encontram-se predispostos a desenvolver
complicagBes hemorragicas devido a diminuicdo da producgédo de fatores de coagulacédo 63 A
hipertensdo portal pode também contribuir para esta tendéncia. Aquando da dissecacéo
cirdrgica ou da realizacdo de biépsia hepatica, pode ocorrer hemorragia que pode levar a

choque que em caso de nao ser resolvido pode conduzir a morte (20)

O hemoabdémen deve ser diferenciado de hipertensdo portal grave. Ambos podem
causar choque e diferentes graus de distensdo abdominal. Devem ser realizadas por rotina
provas de coagulacdo, nomeadamente PT e aPTT apds a cirurgia, e se os valores estiverem
alterados ou existir evidéncia de hemorragia, esta aconselhada a realizacdo de transfusédo
sanguinea (10 a 20 ml/kg, 1) ©°.

8.2.4.4. Hipoglicémia

As concentracdes de glucose devem ser regularmente monitorizadas e se houver
hipoglicémia, o que acontece no periodo pds-cirargico em 44% dos cdes com SPSEH, deve ser
administrada fluidoterapia com suplementacdo em dextrose, sendo contudo refrataria em 29%
dos animais V. Caes gue apresentem hipoglicémia refratéria ou cuja recuperacao anestésica
seja mais prolongada, podem responder a administracdo de glucocorticéides como a
dexametasona (0,1 — 0,2 mg/kg, 1V). Os cédes jovens de pegueno porte encontram-se mais

predispostos ??.

9. Progndstico

9. 1. Tratamento médico

A longo prazo, o progndstico de animais com SPS tratados medicamente sem
intervencao cirdrgica € mau, apresentando a maioria deles persisténcia de sintomas @ Em
cdes com SPS sintomaticos, o tratamento médico em exclusivo foi associado a uma

mortalidade de 48%. No entanto, se ja existirem alteracdes histolégicas como fibrose hepética,
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hiperplasia biliar ou formacéo exuberante de lipogranulomas, ha o risco de no periodo pés-
cirdrgico poder ocorrer hipertensao portal. Assim, neste caso, o tratamento médico exclusivo

®2 " Contudo os

deve ser seriamente equacionado, em alternativa ao tratamento cirlrgico
resultados ndo sdo animadores, uma vez que cerca de metade dos caes recebendo apenas a
tratamento médico, sdo submetidos a eutanasia 10 meses ap0s o diagndstico, devido a sinais
neurolégicos incontrolaveis e/ou fibrose hepatica progressiva com subsequente hipertensao

portal “9,

Num estudo retrospetivo que incluiu 27 caes com SPS congénitos, sendo 9 extra-
hepaticos, 17 intra-hepaticos e 1 com ambos, submetidos apenas a tratamento médico,
verificou-se que 14 (52%) foram sujeitos a eutanasia. Foi utilizada dieta hipoproteica, lactulose
e administracéo de antibiéticos (ampicilina, metronidazol, neomicina ou sulfonamida). A média
de idades dos animais submetidos a eutanasia foi de 23 meses. Relativamente aos restantes
animais, 4 cdes perderam-se no acompanhamento e os outros 9, sobreviveram por um periodo
de tempo superior a 36 meses, tendo-se registado uma média de 51 meses. Neste estudo
ainda se constatou que os cdes com SPSIH, apesar do tratamento médico, apresentavam
frequentemente persisténcia de sinais neuroldgicos. Ja nos cdes com SPSEH os sinais clinicos

tinham tendéncia para ocorrer menos frequentemente assim que iniciavam o tratamento (103)

Em termos dietéticos € importante evitar uma reducdo excessiva de proteina, para que

a albumina sérica ndo baixe demasiado, pois predispde ao aparecimento de ascite *°.

9. 2. Tratamento cirurgico

A causa mais comum de morte apdés a cirurgia para correcdo de SPS é a persisténcia
de sinais neuroldgicos. A idade ndo se encontra relacionada com a taxa de mortalidade ou com
a presenca de complicacdes a longo prazo, ao contrario do que acontece com o grau de
oclusdo ™. Nos shunts parcialmente ocluidos o prognéstico é mais variavel e provavelmente

depende da quantidade de sangue que continua a ser desviado @

Foi realizado um estudo cujo objetivo foi relacionar a andlise histologica de bidpsias
hepaticas feitas no momento da cirurgia (por varias técnicas cirdrgicas), com 0 prognostico em
cdes submetidos a correcdo de SPS. Foi concluido que os resultados histopatologicos néo

podem prever o progndstico a longo prazo 68)

O prognostico é reservado quando previamente a cirurgia existem hipoalbuminémia ou
leucocitose, ou ap0s a cirurgia ocorrem convulsdes ou ha persisténcia de shunt 6 a 10

semanas apos a intervengao @
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10.Caso clinico

10. 1. Identificacéo

Nome: Fera

Espécie: canideo

Raca: Yorkshire

Idade: 3 meses

Sexo: @

Peso: 870 gr

Fez 22 administra¢@o de vacina multivalente

Desparasitada

10. 2. Anamnese

Ha 4 dias a cadela apresentou-se a consulta na vet EFA, Centro Médico Veterinario de
Animais de Companhia do Entroncamento, em que o estimulo iatrotrépico foi episoédios de
ataxia e descoordenacdo motora seguida de convulsdes. Ficou internada para controlo das
convulsGes e para investigacdo do diagnéstico. Os resultados das andlises bioquimicas
revelaram aumento da creatinina (tabela 33) e o hemograma demonstrou presenca de
leucocitose e anemia (tabela 32). Apesar de alcancado o controlo das convulsdes, a “Fera”
mantinha periodos de descoordenacdo motora e de apatia. Ap6és 3 dias, a creatinina
normalizou o0 seu valor (tabela 35) a leucocitose e a anemia agravaram (tabela 34) e néo se

registaram melhorias dos sinais clinicos. Foi referenciada para o HVR.

10. 3. Exame de estado geral

Apesar dos proprietarios referirem que durante a viagem tinha apresentado sialorreia,
ataxia, apatia e estupor, ao exame fisico apresentou-se consciente e ndo foram encontradas
alteragGes para além do atraso de crescimento. O exame neuroldgico revelou depresséo,
ataxia generalizada que melhorou ao longo da consulta, sem reacdo de ameaca, resposta
pupilar a luz presente e consensual, desvio de obstaculos sem dificuldades, propriocepcao
presente mas alterada de forma n&o coerente e reniténcia a flexdo cervical embora sem dor.
Reflexos espinais e pares cranianos sem alteracdes. Foi colhido sangue para realizacdo de

andlises sanguineas (tabela 36) e agendada ecografia.
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10. 4. Resultados

Parametro Resultado

Leucécitos (x10%/L) 36,6 6—17
Linfécitos (x10%/L) 3,8 0,8-5,1
Mondcitos (x10%/L) 0,7 0-1,8
Granulécitos (x10%/L) 21T 4-126
Linfécitos (%) 10,5 12-30
Mondcitos (%) 2,0 2-9
Granuldcitos (%) 875 60-83
Eritrocitos (x10™/L) 494 ] 55-85
Hemoglobina (g/L) 101 110-190
Hematocrito (%) 35,0 35-50
Volume corpuscular
meédio (fL) 70.9 62-72
Hemoglobina
corpuscular média 20,4 20-25
(P9)
Concentracéo de
izmmoelEloline 2880l 300 -380
corpuscular média
(g/L)
RDW (%) 14,5 11-155
Plaguetas (x109/L) 440 117 — 460

Tabela 31 — Resultado do primeiro hemograma.

Parametro Resultado Parametro Resultado

Ureia (mg/dl) 15,9 9,2-29,2 Creatlldnlla 03 04-1.4
Creatinia 26 oy (mg/dl)
(mg/dl) : A FAS (U/l) 187§  13-83
FAS (UIN) 251 <130
ALT (UN1) 59 17-78 Tabela 34 — Resultado das segundas
Glucose analises bioguimicas.
(ma/dl) 107 72 -122

Tabela 32 — Resultado de primeiras

analises bioquimicas.
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Parametro Resultado Parametro  WREEPIELIS

Leucécitos (x10%/L) 194 ¢ 6-17 Ureia (mg/dl) 10 0,6-25
Linfécitos (x10%L) 1,3 0,8-5,1 Creatinia 05 <2
Monécitos (x10%/L) 0.5 0-1,8 Fgg(ﬁlll)l_) 206 § <10
Granulécitos (x10%L) 176 ¥ 4-126 PET o <113
Linfécitos (%) 69 [ 12-30 AST (UIIL) e =
Monacitos (%) 2,6 2-9 Protemas 3.2
Granulécitos (%) 905 60-83 Totais (g/dl) 2 [ 4r-69
Eritrécitos (x10%/L) 5,66 55-8,5 Albumina 13 [ 22-35
Hemoglobina (g/L) 113 110 - 190 G|(8/cdo|)se
Hematécrito (%) 38,3 3550 (mg/dI) 99 r2-122
Volume’c_orpuscular 677 62-72 ' B
meédio (fL) ' Tabela 35 — Resultado das terceiras anélises
cogin;é)l? ||:rbr|:§dia 109 20-p5  Ploguimicas.
(pg)
Concentracéo de
corr;)irggg Ilgrbggdia 295 {1 300-380
(9/L)
RDW (%) 15,2 11-155
Plaquetas (x109/L) 405 117 - 460

Tabela 33 — Resultado de segundo hemograma.

O resultado da ecografia foi inconclusivo pois a presenca de contetdo alimentar no
trato gastrointestinal impossibilitou a captacdo de boas imagens abdominais. Foi possivel

verificar que ndo possuia urdélitos na bexiga.

10. 5. Plano diagnéstico

A cadela foi internada tendo ficado sob observacdo. Foi-lhe disponibilizada dieta Hill's
I/d em pequenas quantidades. Foi marcada TAC de cranio e abdémen para o dia seguinte,
tendo sido considerado como diagnostico mais provavel a presenca de SPS. Deu-se inicio ao

tratamento dirigido a esta afecéo.

10. 6. Tratamento

O tratamento consistiu em fluidoterapia (NaCl 0,9% IV, 4 ml/hora), metronidazol
(10mg/kg, IV BID) e lactulose (laevolac®) (0,3mL PO, TID). Manteve dieta I/d, dada em

pequenas refei¢cdes varias vezes por dia.
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10. 7. Evolucéo

Com as medidas terapéuticas adotadas a sintomatologia comecou lentamente a dar

sinais de melhoria.
10.7.1.Dial

O estado geral da paciente era normal, porém apresentava alterac6es do estado
mental alternando periodos de alerta com outros de apatia. Os niveis de glucose eram medidos
regularmente devido a idade e peso do animal, tendo-se mantido sempre dentro dos valores de
referéncia.

Foi realizada TAC ao cranio e ao abdémen, sem contraste e com contraste, cujo

resultado so foi conhecido passados trés dias.
10. 7. 2. Dia 2

O animal manteve-se estavel, com um exame fisico normal e mentalmente mais ativo,
embora ainda com momentos de apatia.
Foi realizada a medi¢éo da concentracdo dos ABS em jejum e pds prandiais.

10.7. 3. Dia 3

O estado clinico da paciente manteve-se estavel, tendo gradualmente comecado a
apresentar uma maior coordenagéo motora.
Os resultados dos acidos biliares encontram-se na tabela 37.

Parametro Resultado

Acidos Biliares jejum (umol/L) 1,2 <10
Acidos Biliares pos-prandial (umol/L) 136"‘ <20

Tabela 36 — Resultado da medi¢éo da concentracdo dos ABS.

10. 8. TAC

O relatorio tomografico com as respetivas imagens representativas (Figuras 8, 9, 10 e
11) foi o seguinte: ApGs receber um ramo da veia esplénica do lado esquerdo (a) e a veia
gastroduodenal do lado direito (b), a porta hepatis (ph) descreve um trajeto tortuoso para a
esquerda, onde recebe a veia gastrica esquerda (c), e muda novamente de direcéo, dirigindo-

se dorso-medialmente em dire¢do a veia cava caudal (vc). Antes de desembocar nesta, recebe
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um segundo ramo da veia esplénica (d), de maior calibre e tortuosidade. O trajeto final, entre o
segundo ramo da veia esplénica e a veia cava caudal, tem uma orientacdo caudal, e mede

cerca de 8mm de comprimento e 3,5mm de didmetro (shunt).

O encéfalo ndo apresentava alteracées.

Figura 8 — Corte transversal, abdémen Figura 9 — Corte longitudinal, abdémen

cranial (1). cranial (1).

-

Figura 10 — Corte transversal, abdémen Figura 11 — Corte longitudinal, abdémen

cranial (2). cranial (2).

Legenda: a — primeiro ramo da veia esplénica; b - veia gastroduodenal; ph - porta hepatis; ¢ -
veia géastrica esquerda; vc - veia cava caudal; d — segundo ramo da veia esplénica; seta —

shunt que liga ramo da veia esplénica com veia cava caudal.
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O aumento dos ABS pos-prandiais associado ao resultado da TAC e a resposta a
medicacdo vieram confirmar as suspeitas de SPS. O animal teve alta, mantendo a mesma
medicacdo e tendo sido acrescentada amoxicilina associada ao acido clavulanico
(Clavubactin® 50, 15 mg/kg, BID, durante 4 dias) e foi agendada cirurgia para correcédo do SPS

para dai a 2 semanas.

10. 9. Cirurgia

Como pré-medicacao anestésica foi utilizada morfina a 1% (0,3 mg/kg, SC), para a

inducéo propofol (4 mg/kg IV) e na manutencéo foi usado isoflurano. Foi-lhe ainda administrada

amoxicilina associada ao acido clavulanico (Synulox®, a uma dose 8,75 mg/kg, SC).

De seguida foi colocado o tubo endotraqueal (figura 12), realizada a tricotomia, limpeza

e desinfe¢@o do campo cirargico (figura 13).

Figura 12 — Colocacao de tubo endotraqueal. Figura 13 — Limpeza e desinfecdo do campo

cirargico.

Comecou por realizar-se uma incisdo com cerca de 7 centimetros, ao nivel da linha
branca (figura 14). De seguida, identificou-se a veia porta retraindo o duodeno e localizaram-se

as veias cava caudal, renais, esplénica e frénico-abdominais (figura 15).
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Figura 14 — Incisdo abdominal. Figura 15 - Identificagcdo das estruturas

abdominais.

ApOs detalhada avaliacdo anatémica dos vasos presentes no abdémen, foi possivel
identificar o shunt. Realizou-se a dissecacdo dos tecidos e da fascia envolvente e isolou-se o
vaso com a ajuda de uma pinca (figura 16). Utilizou-se um constritor amerdide com 5mm de

diametro (figura 17).

Figura 16 — Isolamento do shunt. Figura 17 — Constritor ameréide 5mm.

O constritor foi colocado em redor do vaso (figura 18) e depois fechado com a peca de

aco inoxidavel (figura 19).
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Figura 18 — Colocagéo do constritor amerdide. Figura 19 — Encerramento do constritor

ameroide.

Verificou-se se 0 constritor estava firme o suficiente para manter a sua posicao, mas
simultaneamente com alguma laxidao de forma a dar tempo a que a caseina se ingurgitasse de
forma a encerrar o vaso, sem provocar alteracdo da pressdo venosa na veia cava caudal
(Figura 20). Por ultimo, avaliou-se o intestino a procura de eventuais zonas de congestao.
Tendo-se verificado que estava tudo com um aspeto normal, seguiu-se o0 encerramento da

cavidade abdominal (Figura 21).

2

Figura 20 — Verificagdo do shunt e das Figura 21 — Encerramento da cavidade
estruturas vizinhas ap0s a colocacao do abdominal.

constritor ameroéide.

O animal acordou da cirurgia pouco reativo e durante as primeiras horas esteve muito

apatico, tendo levado mais tempo do que o normal a recuperar do efeito da anestesia, o que
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alids era expectavel (figura 22). Foi colocado numa incubadora e manteve-se a taxa de

manutencéao de fluidos a 4ml/h (figura 23).

Figura 22 — “Fera” no internamento Figura 23 — “Fera” na incubadora durante o

imediatamente apds a cirurgia. pés-cirlrgico.

10. 10. Pés-cirurgico

No pés-cirdrgico imediato é importante avaliar a presenca de complicagbes como
hipertens@o portal que se manifesta por dor, distensdo abdominal, hipotermia e hipotensédo
sistémica. Relativamente a glicémia, é fundamental uma monitorizacdo dos niveis sanguineos,
que neste caso se encontravam normais. Nao foram verificadas quaisquer complicacdes

relacionadas com o procedimento, como disfungéo neuroldgica ou hipertenséo portal.

O animal demorou quatro horas a recuperar da anestesia e apesar de apresentar dor
ligeira a moderada comeu e bebeu agua. Ficou hospitalizado durante 3 dias, tendo-se
mostrado alerta e com apetite. Na ecografia ndo se visualizou presenc¢a de liquido livre, no
entanto ocorreu diminuicdo de peristaltismo intestinal. Iniciou infusdo continua de
metoclopramida (1mg/kg, 1V) e fez-se uma administracdo via retal de glicerina (Bebegel®),

dado que ainda né&o tinha defecado desde a cirurgia.

Voltou ao Centro Médico Veterinario de Animais de Companhia do Entroncamento,
apos 2 semanas a fim de ser reavaliada e para repetir a medicdo dos ABS, cujo resultado se

apresenta na Tabela 38.
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Parametro Resultado

Acidos Biliares jejum (umol/L) 9,12 <10
Acidos Biliares pos-prandial (umol/L) 19,49 <20

Tabela 37 — Resultado da primeira medi¢ao pos-cirdrgica da concentragdo dos ABS.

Os acidos biliares pés-prandias ja se encontravam dentro dos valores de referéncia e
0s sinais neurologicos encontravam-se ausentes, tendo-se suspendido a administragdo de
metronidazol. A lactulose passou a a ser ministrada a cada 2 dias. A dieta foi mudada para
Royal Canin Hepatic.

Aos 45 dias apés a cirlrgia, fez-se nova medi¢do de acidos biliares (tabela 39), que

voltaram a mostrar uma descida nos seus valores.

Parametro Resultado

Acidos Biliares jejum (umol/L) 1,52 <10
Acidos Biliares pos-prandial (umol/L) 3,45 <20

Tabela 38 — Resultado da segunda medicao pés-cirirgica da concentracéo dos ABS.

ApOs 3 meses da Ultima medicao voltou-se a medir a concentracdo dos ABS (tabela

40), que se mantinham normais.

Parametro Resultado

Acidos Biliares jejum (umol/L) 1,39 <10
Acidos Biliares pds-prandial (umol/L) 10,47 <20

Tabela 39 — Resultado da terceira medicdo pos-cirdrgica da concentragdo dos ABS.

Passados 6 meses da cirdrgia a cadela encontra-se completamente recuperada, tendo
registado um aumento de peso, apresentando-se no dia 28 de Julho com 3,8 kg, valor normal
para a raca.
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11. Discussao

O presente caso clinico diz respeito a um animal jovem, de raca Yorkshire que
apresentava um SPSEH, que em concordancia com a literatura, € uma das racas mais

predisponentes @.

O quadro clinico de um animal com SPS varia consideravelmente, baseando-se o
diagndstico na histéria pregressa, exame fisico e meios complementares. Normalmente os
animais apresentam na anamnese atraso no crescimento ou perda de peso e baixa condi¢céo
corporal. Neste caso a cadela era a mais pequena da ninhada apresentando aos trés meses
870 gramas, um peso reduzido para a idade e raca. Animais com SPS apresentam geralmente
sinais de EH, como ataxia, head pressing, desorientacdo, alteracbes comportamentais,
convulsdes e depresséo @9 Neste caso, de acordo com a sintomatologia exibida, podemos
classificar a EH como de grau dois .

AlteracBes urinarias como hematdria, disUria, polaquilria, estranglria e obstrucao
uretral associada a urolitiase por uratos de amonia séo frequentes em cdes com SPS. Também
podem ocorrer anomalias no hemograma, bioquimicas séricas e urianalise D No presente
caso verificou-se aumento da FAS o que pode ser considerado normal, dada a idade do animal
e diminuicdo sérica das proteinas totais e albumina, justificavel pela incapacitagdo hepética de
as produzir. A uriandlise pode revelar a presenca de cristais de biurato de amodnia, decorrente
da hiperamoniémia e hiperuricémia. Se estiverem presentes cristais, a hematdria, pidria e

(11)

proteindria estdo-lhe normalmente associadas . Neste caso ndo se registaram alteracfes

urinarias.

O hemograma apresentava leucocitose. A presen¢ca de leucocitose podera ser
fundamentada pela presenca de bacteriémia e endotoxinas causada pela deficiente depuracéo
efetuada pelo figado .

Embora a histéria, exame fisico e exames laboratoriais possam sugerir a presenca de
SPS, os testes de fungdo hepética como a hiperamoniémia, TTA e concentracdo de ABS totais
pré e pos prandiais sdo bastante fiaveis quanto ao diagndstico definitivo “> *®. A medicso do
amoniaco e o TTA nao foram realizados devido a dificuldades inerentes a técnica ** ?°. Os

ABS totais encontravam-se elevados o que esta de acordo com a bibliografia )

N&o obstante a existéncia de varias técnicas imagioldégicas que permitem a detecao

precisa de SPS, o seu diagnéstico permanece um desafio ).

No presente caso, a TAC
permitiu a captacdo de imagens do sistema porta de forma precisa, pelo que foi possivel

conhecer a localizagdo exata do shunt levando a diminuicdo do tempo de cirurgia e
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consequentemente do tempo de duragdo anestésica, o que € importante neste tipo de

pacientes ©?.

A idade no momento do diagnéstico parece néo ter efeito significativo no tempo de
sobrevivéncia seja qual for a abordagem terapéutica, ndo existindo evidéncia de que a cirurgia
necessite ser realizada o mais precocemente possivel. Assim, o tratamento médico deve ser
iniciado de imediato, aquando do diagnéstico, sendo e a cirurgia agendada para depois da

estabilizacso do paciente ¥

, que foi 0 que aconteceu neste caso.

A medicdo dos ABS totais deve ser realizada no periodo pré e pés cirlrgico, de forma a
avaliar a funcéo hepatica e o prognostico. No presente caso, passados 15 dias da cirurgia, 0s
ABS totais ja se encontravam dentro dos valores normais, assim permanecendo aos 45 e 135
dias, momentos em que foram avaliados.

1" rapidamente se percebeu

Desde a primeira referéncia a presenca de SPS em cées
que o seu tratamento para ter sucesso teria de passar pela abordagem cirlrgica, porque é a
Unica que pode conduzir a recuperagéo clinica total, com restabelecimento da fung&o hepética.
Também a qualidade de vida do animal melhora uma vez que fica menos suscetivel a
alteracdes gastrointestinais por indiscricbes alimentares, hemorragias gastrointestinais ou

afecbes do trato urinario V.

As desvantagens do tratamento cirirgico sdo as taxas de
mortalidade, que embora tenham vindo a diminuir ao longo do tempo devido as novas técnicas
e materiais desenvolvidos, bem como a uma maior experiéncia neste tipo de cirurgia, ainda
podem atingir 27% “%) Tendo em conta o tipo de SPS e os fatores de risco de cada situacdo o
tratamento médico pode ser mais adequado para alguns casos de SPSIH, o que ja nao
acontece nos SPSEH, em que o tratamento cirdrgico é o procedimento que se acompanha de

maior sucesso 9.

O objetivo do tratamento cirlrgico é redirecionar o sangue portal para o figado, o que

leva a0 aumento do didmetro e da pressdo portais 82)

. Quando se usam técnicas que
conduzem ao encerramento total do SPS, apesar de os resultados serem bons a longo prazo, a
curto prazo ha uma percentagem de animais com elevada morbilidade e mortalidade, devido
sobretudo a hipertensédo portal ® No caso presente optou-se pela atenuagdo progressiva
através do uso de um constritor ameréide, o que da mais tempo ao organismo para se adaptar
as modificagcBes hemodindmicas e hepaticas ) Neste caso nao foi avaliada a pressao na veia
porta, uma vez que a utilizacéo do constritor ameréide conduz a uma atenuagédo progressiva do
shunt, pelo que ndo leva a alteracdes de pressdo na veia porta no momento da cirurgia. No
entanto o desaparecimento dos sinais clinicos e a auséncia de complicaces séo sugestivos de
que ndo ocorreu hipertensdo portal ou que esta foi ligeira, ndo tendo havido repercussdes

@0 Apesar dos beneficios associados a esta técnica quando comparada com a

(76)

sistémicas
banda de celofane ou com o fio de sutura em animais muito pequenos
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sobre o vaso pode levar a uma obstrucdo precoce, aumentando as taxas de morbilidade e

©9) o gue ndo aconteceu no presente caso. Quando se faz a atenuacao parcial do

mortalidade
SPS o prognostico € bom a curto prazo, mas a longo prazo podem desenvolver-se shunts
adquiridos com recorréncia dos sinais clinicos, o que ndo se registou, tendo ocorrido a total

recuperacdo do animal sem nenhuma complicagdo pos-cirdrgica.

O caso aqui descrito seguiu todos os passos recomendados na bibliografia, tanto em
termos de diagnéstico como de terapéutica. Apesar de, mesmo nestas circunstancias alguns
animais poderem ter complicacdes, a verdade é que um diagnéstico imagiolégico preciso que
permita planear adequadamente a cirurgia e esta ser realizada por um cirurgido experiente,
aumentam a probabilidade de um maior sucesso. Foi felizmente o que aconteceu com a "Fera”

de 870 gramas.

12. Consideracdes finais

Os SPS sao afe¢Bes que ndo sendo raras, sdo pouco comuns. Os SPSEH sédo os que
ocorrem mais frequentemente, sendo mais prevalentes em cées de ragas pequenas. E a partir
da historia pregressa e do exame clinico que se realiza a lista de diagnésticos diferenciais. De
entre as analises laboratoriais tém relevancia para o diagnéstico: o amoniaco e os &cidos
biliares séricos, assim como o teste de tolerancia ao amoniaco. A ecografia € normalmente o
primeiro e nalguns casos o Unico meio complementar de imagem a ser utilizando. O recurso a
tomografia axial computorizada e/ou a angiografia € por vezes imprescindivel. O Unico
tratamento com fim curativo dos SPSEH congénitos é a cirurgia. A escolha do tema desta
dissertacdo teve por base a importancia das areas de imagem e de cirurgia, pelas quais o autor

tem grande interesse e que lhe permitiu desenvolver competéncias relativas as mesmas.

A realizacéo do estagio curricular no HVR foi também muito proveitosa no sentido que
foi capaz de apresentar uma nova realidade da medicina veterinaria. A possibilidade de integrar
a rotina diaria de uma vasta equipa médica, multidisciplinar e colaborante e o
acompanhamento das diferentes areas de forma especifica com diferentes médicos
veterindrios, proporcionou ferramentas importantes no crescimento como futuro médico
veterinario, possibilitando ndo s6 aprendizagem, como também a consolidacdo de toda a

formacao académica.
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