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Resumo

Clinica de animais de companhia

O presente relatério pretende descrever as atividades desenvolvidas durante o estagio
curricular, realizado no Hospital Veterinario do Restelo, no periodo de 4 de agosto a 31 de janeiro.

A hipertenséo sistémica € uma doenca insidiosa e progressiva, que se ndo controlada pode
provocar lesdes irreversiveis em orgaos alvo. Nos animais o seu desenvolvimento € normalmente
secundario a processos de doenca ou a administracdo exégena de alguns farmacos. Nos cdes
as causas mais comuns compreendem a doenca renal crénica, a doenca renal aguda e o
hiperadrenocorticismo, enquanto nos gatos o seu desenvolvimento esta, normalmente,
associado a doenca renal crénica, ao hipertiroidismo e ao hiperaldosteronismo primario. O
diagndstico da hipertensdo e da causa primaria responsavel pelo seu desenvolvimento
constituem um desafio clinico, criado por um conjunto diversificado de fatores associados aos
animais, aos métodos de medi¢éo indiretos, processos de doenca concorrentes e financeiros.

Palavras-chave: hipertenséo sistémica; gatos; caes.

Abstract

Small animal clinics

The present report aims to describe the activities developed during the traineeship realized at
Hospital Veterinario do Restelo, from August 4 to January 31.

Systemic hypertension is an insidious and progressive disease, which uncontrolled is
responsible for irreversible damage in target organs. In animals, their development is usually
secondary to disease processes or exogenous administration of some drugs. In dogs, the most
common causes include chronic kidney disease, acute renal disease and hyperadrenocorticism,
while in cats their development is usually associated with chronic kidney disease, hyperthyroidism
and primary aldosteronism. The diagnosis of hypertension and the primary cause responsible for
its development are a clinical challenge created by a diverse set of factors associated with the
animals, the indirect measurement methods, concurrent disease processes and financial.

Keywords: systemic hypertension; cats; dogs.
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antibioticos

UCI — Unidade de cuidados intensivos
UP/C — Ré&cio entre proteina na urina e
creatinina

VCM - Volume corpuscular médio

VGG - do inglés, Vaccination Guidelines
Group; Grupo de Orientacdes de Vacinagéo
VPM — Volume plaquetario médio

VS — Volume sistolico

WSAVA - do inglés, World Small Animal
Veterinary Association; Associacao
Veterinaria Mundial de Animais de

Companhia

Xi



I. Introducédo

O presente relatorio é referente ao estagio curricular que decorreu no Hospital Veterinario do
Restelo (HVR), no periodo de quatro de agosto de 2015 a trinta e um de janeiro de 2016, sob
orientacao do Dr. Diogo Magno.

A primeira parte do trabalho tem como objetivo a descrigdo do local de estagio, das atividades
desenvolvidas e da casuistica acompanhada.

Durante o periodo de estagio foi assistido um total de 710 animais, dos quais 68,31%
representam a espécie canidea, 30,56% a espécie felidea e os restantes 1,13%, 0S novos
animais de companhia (NAC).

Das trés areas clinicas abordadas, a clinica médica foi a mais representada, tendo
contabilizado um total de 496 casos clinicos (Fr = 72,20%), seguida da medicina preventiva com
113 procedimentos (Fr = 16,45%) e da clinica cirdrgica com 78 procedimentos cirdrgicos (Fr=
11,35%)).

A distribuicdo dos casos clinicos foi feita por quinze especialidades médicas, das quais se
destacam pelo seu maior nimero de casos a gastrenterologia (Fr = 13,71%), a dermatologia (Fr
= 12,90%), as doencgas infeciosas e parasitarias (Fr = 10,89%), a urologia e nefrologia (Fr =
10,69%) e a ortopedia e traumatologia (Fr = 10,28%).

A segunda parte do trabalho tem como objetivo o desenvolvimento de uma monografia sobre
hipertenséo sistémica em cées e gatos, seguida da apresentacao de um caso clinico e da sua
discusséo.

A hipertensédo sistémica é uma doenca insidiosa e progressiva, que se ndo controlada pode
provocar lesdes irreversiveis em 6rgdos alvo. Nos animais o seu desenvolvimento €,
normalmente, secundario a doenca renal cronica (DRC) e a algumas endocrinopatias,
nomeadamente, hipertiroidismo, hiperadrenocorticismo, hiperaldosteronismo primario,
feocromocitoma e diabetes mellitus (DM), podendo ser ainda induzida por alguns farmacos.

O diagnostico da doenca apresenta varios desafios clinicos, alguns deles relacionados com
o diagnostico da causa primdria, mas também com os métodos de medigdo utilizados, com

fatores de variacao fisiol6gicos e/ou questbes de natureza financeira.



Il. Atividades desenvolvidas

1. Descrigdo do local de estagio

O HVR foi inaugurado na cidade de Lishoa no ano de 2002. Tem como principal misséo
prestar um servigo de exceléncia a todos os animais que por ali passam, contando para tal com
uma equipa multidisciplinar de médicos, enfermeiros e auxiliares.

Presta servicos a pequenos animais e a NAC, em diferentes &reas clinicas, como a
oftalmologia, dermatologia, comportamento, cardiologia, neurologia, nefrologia, ortopedia,
medicina interna e medicina cirdrgica (cirurgia oftalmoldgica, neurocirurgia, cirurgia ortopédica e
cirurgia de tecidos moles). Disponibiliza ainda um servico permanente de vinte e quatro horas,
sete dias por semanas, e um servi¢o de domicilio a quem o requeira.

A sua estrutura fisica, excluindo o espaco para uso do pessoal de servi¢co, compreende cinco
consultoérios (figura 1), uma sala de altas, uma sala de ecografia, uma sala de radiologia (figura
2), uma sala de tomografia computorizada, uma sala de hemodialise, uma unidade de cuidados
intensivos (UCI) (figura 3), dois blocos cirdrgicos, um laboratério e um internamento. Este Ultimo
esta subdividido em quatro areas, cada uma delas especifica para o internamento (figura 4) de
uma espécie/grupo de animais (canideos, felideos e NAC) ou situagdo clinica

(infectocontagiosos).
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2. Descricao das atividades

O horario dos estagiarios era exatamente igual aos dos médicos que acompanhavam. Assim,
com uma periodicidade quinzenal, cada estagiario mudava de médico e consequentemente de
area(s) clinica(s).

Com esta metodologia foi possivel assistir a consultas de diferentes areas, assistir e
acompanhar procedimentos cirdrgicos, acompanhar o tratamento de animais internados e
realizar pequenos procedimentos e exames complementares de diagnéstico sob superviséo.

Eram ainda realizadas reunifes entre os estagiarios e o Dr. Diogo Magno para discusséo de

casos clinicos e/ou apresentagéo de trabalhos.

3. Descricéo da casuistica

A casuistica em seguida apresentada é referente aos casos clinicos acompanhados durante
as 26 semanas de estagio no HVR.

Os animais estdo agrupados por espécie (canideo e felideo) ou grupo de animais (NAC —
aves e leporideos).

A totalidade dos casos acompanhados encontra-se distribuida por trés areas clinicas —
medicina preventiva, clinica médica e clinica cirargica.

Os exames complementares de diagnoéstico estdo distribuidos por dois grupos, um deles
referente as andlises laboratoriais e 0 outro aos exames imagiolégicos.

Nas tabelas, em seguida apresentadas, 0 nimero de casos (n) correspondente a cada area
clinica, doencga ou procedimento esté distribuido por espécie e grupo de animais, e 0s seus
resultados estao expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip — nimero de casos ocorridos em
cada espécie/grupo de animais), frequéncia absoluta (Fi — ndmero de casos de uma area
clinica/doenca ou procedimento) e frequéncia relativa [Fr - nUmero de casos de uma area

clinica/doenca ou procedimento (Fi) *100/numero total de casos].

3.1 Distribuicdo da casuistica por espécie e grupo de animais

De acordo com o exposto na tabela 1, durante o periodo de estagio foram assistidos 710
animais, dos quais 68,31% representam a espécie canidea, 30,56% a espécie felidea e os
restantes 1,13% os NAC.

A maioria dos animais aqui contabilizados esta, também, distribuida pela area clinica na qual
foram assistidos.

Os animais referenciados para exames complementares de diagndstico (como por exemplo
para tomografia computorizada) ndo estao distribuidos por nenhuma area clinica, uma vez que

nao foram acompanhados no HVR.



Tabela 1 — Distribuigdo da casuistica por espécie e grupo de animais (n = 710)

Canideos Felideos NAC
Fip n
Fi 485 217 8 710
Fr (%) 68,31 30,56 1,13 100

3.2 Distribuicdo da casuistica por &rea clinica

Tal como é apresentado na tabela 2, referente a distribuicdo da casuistica por érea clinica,
foram acompanhados um total de 687 casos. No grafico 1 € possivel observar a distribuicdo das
frequéncias absolutas parciais de cada uma das espécies/grupo de animais pela respetiva area
clinica.

A clinica médica foi a area mais representada (Fr= 72,20%), seguida da medicina preventiva
(Fr = 16,45%) e da clinica cirargica (Fr = 11,35%).

Em todas as areas clinicas, os canideos foram a espécie que contabilizou 0 maior niimero de
casos (Fip = 471).

Tabela 2 — Distribuicdo da casuistica por area clinica (n = 687), por espécie e grupos de

animais
Area clinica Canideos Felideos NAC
Fip Fi Fr (%)
Medicina preventiva 79 33 1 113 16,45
Clinica médica 336 153 7 496 72,20
Clinica cirargica 56 22 0 78 11,35
n 471 208 8 687 100

Gréfico 1 — Distribuicdo das Fip por espécie/grupo de animais e &rea clinica (n = 687)
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3.2.1 Medicina preventiva

A medicina preventiva é de suma importancia, pois é pela aplicacdo de suas praticas que o
meédico veterinario consegue, atempadamente, prevenir algumas doencas e/ou fazer o
diagndstico precoce de outras. Além do propésito profilatico que a maioria das consultas serve,
0s proprietarios tém ainda a oportunidade de verem atendidas algumas das suas duvidas e
preocupacfes no que respeita a saude dos seus animais, reforcando assim a importancia das
mesmas.

A Associacdo Médica Veterinaria Americana (AVMA, do inglés, American Veterinary Medical
Association) juntamente com a Associacdo dos Hospitais de Animais Americana (AAHA, do
inglés, American Animal Hospital Association) deram a conhecer novas orientagdes sobre
cuidados de saude preventivos para caes e gatos, de forma a melhorar e uniformizar a pratica
do médico veterinario na area da medicina preventiva. Sendo que, a avaliacdo do estado de
saude do animal é formada com base em dados subjetivos, que s&o retirados da sua histéria, e
de dados objetivos, constatados durante o exame fisico. Posteriormente é elaborado um plano
de acéo, composto por um plano de diagnéstico, um plano terapéutico e por um plano preventivo,
ficando o proprietario informado sobre os cuidados de salde que o seu animal necessita, a cada

ano 1.

Tabela 3 — Procedimentos de medicina preventiva (n = 113), por espécie e grupo de animais

Canideos Felideos NAC
Fip Fi Fr (%)
Consulta pré cirdrgica 3 3 0 6 5,31
Corte de unhas 6 4 0 10 8,85
Desparasitacao 18 11 0 29 25,66
Vacinacao 44 14 0 58 51,33
Identificagcdo eletrénica 4 0 0 4 3,54
Check-up 4 1 1 6 5,31
n 79 33 1 113 100

Na tabela 3 estdo apresentados os procedimentos efetuados na area da medicina preventiva
durante o estagio. Pela sua andlise verifica-se que o ato médico/procedimento mais efetuado foi
avacinacgéo, seguida da desparasitacdo e do corte de unhas. Verifica-se, também, que a espécie
mais representada em qualquer um destes procedimentos foram os canideos.

E ainda de referir que o corte de unhas raramente foi um motivo isolado de consulta e, quando
0 era, 0s proprietarios normalmente aproveitavam a ocasido para esclarecer davidas, a maioria
delas relacionadas com a prevencdo de doencas infeciosas, parasitérias, questdes de ordem
nutricional e/ou comportamental.

As consultas pré-cirargicas de animais candidatos a cirurgias eletivas tinham como objetivo
determinar o risco cirlirgico associado ao estado de saude do animal em questdo. Para tal, todos

0s animais eram submetidos a um exame fisico e eram realizadas andlises sanguineas, que



incluiam um hemograma e bioquimicas séricas. A ecocardiografia era sempre solicitada aos
animais com suspeita de doenca cardiaca ou com doenca cardiaca diagnosticada.

A identificacdo eletrénica é obrigatéria em Portugal para todos os caes nascidos apds um de
julho de 2008 2. De acordo com a legislacdo vigente, a vacinacdo antirrdbica ou outros atos de
profilaxia médica s6 poderdo ser realizados pelo médico veterinario, se o animal estiver
identificado 2. No hospital, a identificacéo eletronica era realizada entre os trés e os seis meses
de idade, normalmente no dia em que os animais eram vacinados pela primeira vez contra o
virus da raiva, e o dispositivo era aplicado por via subcutanea no centro da face lateral esquerda
do pescoco.

As consultas de check-up, na sua maioria, foram realizadas a animais geriatricos, e incluiam
um exame de estado geral, andlises sanguineas (hemograma e bioquimicas), ecografia
abdominal e ecocardiografia. Consoante o resultado dos exames prévios poderia ser solicitado

outro exame adicional.

3.2.1.1 Desparasitacao

O Conselho Cientifico Europeu para os Parasitas dos Animais de Companhia (ESCCAP, do
inglés, European Scientific Counsel Companion Animal Parasites) elaborou uma série de
documentos orientadores, no que respeita ao diagnoéstico, tratamento e prevenc¢do de doencas
parasitarias. No ambito preventivo, recomendam que a desparasitacédo interna dos cachorros e
gatinhos seja realizada as duas e trés semanas de idade, respetivamente, devendo esta ser
repetida quinzenalmente até as duas semanas apds o desmame. As progenitoras devem ser
desparasitadas em simultaneo com os seus filhotes aquando da primeira desparasitacao 3.

Os animais adultos s@o desparasitados consoante a necessidade. Os que vivem em ambiente
de elevado risco poderdo ser desparasitados mensalmente, minimizando o risco de infecdes
patentes. Para 0s que vivem em ambiente pouco contaminado a periodicidade das
desparasitagcdes podera ser quadrimestral. Em alternativa as desparasitagfes cegas, poderao
ser realizados exames fecais a intervalos regulares, de més a més ou de trés em trés meses, de
forma a verificar a necessidade ou ndo da desparasitacao 3.

Os ectoparasitas, além da acdo espoliadora, podem provocar doencas dermatolégicas e/ou
alérgicas e servir de vetor a protozoarios, bactérias e virus. Sdo, portanto, responséaveis de forma
direta ou indireta por doencas nos animais e, em alguns casos, ho homem. A sua prevencéo é
importante e deve ser adequada ao estilo de vida de cada animal 3.

No HVR, a primeira desparasitacao interna € feita a partir dos quinze dias de vida, e é sempre
realizada cinco a sete dias antes da primeira vacinacdo. Posteriormente, os animais continuam
o0 seu plano de desparasitagdo num regime quinzenal até completarem os trés meses, passando
as tomas a serem mensais dos trés aos seis meses de idade. A partir dos seis meses, 0s animais
passam a ser desparasitados de trés em trés meses ou de quatro em quatro meses, consoante

0 risco associado ao ambiente onde vivem.



Os desparasitantes existem sob varias formas farmacéuticas, desde comprimidos, pastas,
suspensdes orais e solu¢cbes em pipeta spot-on. A sua composicdo pode ser simples ou
composta, e a escolha de cada um deles depende da espécie e idade/peso do animal a que se
destinam, bem como da acao desparasitante pretendida. Alguns dos desparasitantes, internos e

externos, mais utilizados no hospital encontram-se listados na tabela 4.

Tabela 4 — Desparasitantes internos e externos comummente utilizados no HVR

Acdo desparasitante Principio ativo
Nematodes intestinais Febendazol (Panacur®)
Mebendazol (Telmin®)
Nematodes e cestodes Febantel e pirantel (Drontal Puppy®)

Febendazol e praziquantel (Caniguantel®)
Nematodes intestinais e formas larvares da
Dirofilaria immitis
Nematodes intestinais, cestodes e formas Milbemicina e praziquantel (Milbemax®)
larvares da Dirofilaria immitis

Ivermectina e pirantel (Heartgard®)

Praziquantel, pirantel e febantel (Drontal
plus®)

Fluralaner (Bravecto®)

Imidacloprida e permetrina (Advantix®)
Selamectina (Stronghold®)

Moxidectina e imidacloprida (Advocate®)
Endectoparasiticidas Fipronil, S-metropeno, eprinomectina e
praziquantel (Broadline®)

Nematodes, cestodes e protozoarios

Ectoparasiticidas

3.2.1.1.1 Prevencéao da dirofilariose

A prevencédo da dirofilariose é extremamente importante e deve ser feita em duas frentes.
Uma delas, impedindo a transmissao do parasita através do uso de repelentes/inseticidas, como
por exemplo coleiras repelentes com deltametrina (Scalibor®) ou solu¢cdes em pipeta spot-on
com permetrina e imidacloprida (Advantix®), e a outra evitando o desenvolvimento das suas
formas larvares, L3 e L4, através da aplicagcdo mensal ou semestral de lactonas macrociclicas
(agdo microfilaricida). Estas ultimas encontram-se no mercado sob trés formas farmacéuticas:
comprimidos para uso oral (ivermectina, milbemicina); soluc6es em pipeta spot-on para aplicacéo
tépica (moxidectina, selamectina); e solugdo injetavel para uso parenteral (microesferas lipidicas
impregnadas com moxidectina). As duas primeiras tém duracdo de a¢do de trinta dias, enquanto
a forma parenteral tem um tempo maximo de acdo de seis meses. As formulacGes
quimioprofilaticas s&@o seguras para todas as ragcas de cdes, mesmo para aquelas que
frequentemente apresentam mutacao no gene MDR1, como algumas racas de caes de pastoreio
(como por exemplo a raca border collie) 4.

Os animais que vivem em areas endémicas devem iniciar a prevengéo o mais cedo possivel,

de preferéncia antes das oito semanas. Se a prevencao for iniciada depois desta data, os animais



devem ser testados passados seis meses. Os cdes com sete meses ou mais devem ser sempre

testados antes do inicio da prevencéo *.

3.2.1.1.2 Prevencao da leishmaniose

A prevencdo da leishmaniose, tal como da dirofilariose, € multimodal, e passa pelo controlo
do vetor (Phlebotomus spp.) através do uso de repelentes/inseticidas associado a vacinacéo ou
a um imunoestimulante, como a domperidona. A domperidona € um derivado benzimidazdlico,
antagonista dos recetores dopaminérgicos D2. A sua acdo antidopaminérgica resulta na secre¢éo
de serotonina, que por sua vez incentiva a secrecéo de prolactina. Os picos agudos de prolactina,
induzidos pelas tomas periddicas deste farmaco, estimulam tanto a resposta imunitaria natural
como a adquirida do tipo celular, estando o seu uso indicado, ndo apenas para prevenir a infe¢ao,
mas também para minorar os sinais clinicos produzidos pela doencga 5 6.

No HVR, a opc¢éo entre a vacinacdo ou a toma periddica de domperidona recaia sobre a
questdo econémica. Normalmente, a vacinagdo era recomendada aos animais com mais de vinte
quilograma e o Leishgard® (domperidona em xarope para administragcdo oral) aos animais com

menos de vinte quilograma.

3.2.1.2 Vacinagéo

A Associagdo Veterinaria Mundial de Animais de Companhia (WSAVA, do inglés, World Small
Animal Veterinary Association) do Grupo de Orientacbes de Vacinagdo (VGG, do inglés,
Vaccination Guidelines Group) recomenda que todos os caes e gatos, independentemente das
circunstancias ou situagéo geogréfica, sejam vacinados com vacinas core ou essenciais, que 0s
protejam de doengas graves que tém distribuicdo global. Nos cées, estas vacinas conferem
protecdo contra o virus da esgana (CDV, do inglés, canine distemper virus), o adenovirus canino
(CAV, do inglés, canine adenovirus) tipo 1 e 2 e variantes do parvovirus tipo 2 (CPV-2, do inglés,
canine parvovirus type 2). Nos gatos, a sua agdo é contra o virus da panleucopenia felina (FPV,
do inglés, feline panleukopenia virus), o calicivirus felino (FCV, do inglés, feline calicivirus) e o
herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1, do inglés, feline herpesvirus type 1) 7. Em Portugal, a vacinagdo
antirrdbica é obrigatoria nos canideos, fazendo por esse motivo parte do grupo de vacinas
essenciais.

O VGG recomenda que os cées e 0s gatos iniciem o seu plano de vacinacdo, com vacinas
essenciais, entre as seis e as oito semanas de idade, e que os refor¢cos vacinais sejam espacados
entre si, por duas a quatro semanas, até que os animais completem as 16 semanas de idade ”.

O VGG definiu, ainda, como vacinas ndo core ou opcionais todas aquelas que, ndo sendo
obrigatérias, s6 devem ser fornecidas aos animais cuja localizacéo geogréfica, local, ambiente ou
estilo de vida os coloque em risco de contrair infegfes especificas, como por exemplo a

leptospirose, a leishmaniose, a tosse do canil e a piroplasmose 7.



A maioria das vacinas miltiplas, comercializadas em Portugal, imunizam os animais contra os
agentes infeciosos anteriormente agrupados no plano de vacinacdo essencial e contra alguns
agentes infeciosos que fazem parte do plano de vacinacdo opcional (Chlamydophila felis,
Leptospira, virus da parainfluenza canina — CPiV).

A leptospirose € uma afecéo bacteriana com distribuicdo mundial, que afeta varias espécies de
animais, incluindo o homem. Algumas medidas de profilaxia médica (vacinagdo) e sanitaria
(diminuir o acesso/contacto dos animais a potenciais fontes de infe¢cdo) devem ser tomadas para
diminuir a probabilidade de infecdo dos animais que estejam em situacao de risco 8. Em Portugal
a vacinagdo dos animais contra a leptospirose é recomendada. A imunidade proporcionada pela
vacina é dependente dos serotipos que a constituem, ndo sendo por esse motivo sempre eficaz.
De forma a aumentar o espectro de imunizagdo, a vacina conta ja com 4 serotipos da Leptospira
— Leptospira interrogans serogrupo Canicola serovaridade Portland-vere, Leptospira interrogans
serogrupo Icterohaemorrhagiae serovariedade Copenhageni, Leptospira interrogans serogrupo
Australis serovariedade Bratislava, Leptospira kirschneri serogrupo Grippotyphosa serovariedade
Dadas °.

A vacina contra a leishmaniose é uma das opg¢Bes preventivas contra a doenca. A vacina €
apenas administrada aos animais seronegativos e com mais de seis meses de idade. Ela reduz
tanto a probabilidade de infecdo como a severidade dos sinais clinicos nos animais infetados 7.

O plano de vacinacéo dos cdes implementado no HVR encontra-se resumido na tabela 5.

Tabela 5 — Plano de vacinacéo dos cdes implementado no HVR

Idade a NGmero de Intervalo
primeira Vacina entre Observagdes
. reforgos
vacina reforgos
Trés reforgos: Independentemente da
vacina idade com que iniciem o
Seis Vacina bivalente (CDV = multivalente plano vacinal, a ultima
semanas e CPV) (CDV, CAV-2, Trésa  dose do reforgco deve
CPV, CPiV e quatro ser administrada entre
Leptospira spp.) semanas as doze e as dezasseis
Oito Vacina multivalente Dois semanas
semanas (CDhv, CAV-2, CPV,
A partir das CPiV e Leptospira spp)
Um
16 semanas
As 18 semanas 0s animais s&0 vacinados contra o virus da raiva
Babesia canis Antes da primavera
(Pirodog®)
Bordetella Um Quatro Antes do outono;
A . bronchiseptica e CPiV semanas Imunidade sete a dez
partir das - . i
18 semanas (Pneumodog®) dias apés a Ultima
inoculagéo
Bordetella Vacina intranasal
bronchiseptica e CPiV Dose Unica Imunidade apés 72h
(Nobivac ® KC)
Antes da vacinacéo:
A partir das leishmaniose Dois Trés teste serologico para
24 semanas (CaniLeish®) semanas pesquisa de anticorpos

anti-leishmania



O reforgo da imunidade conferida pelas vacinas mencionadas na tabela 5 é feito anualmente.
A vacina multivalente (CDV, CAV-2, CPV, CPiV e Leptospira spp.) pode ser dada tanto com a
vacina contra o virus da raiva como com a vacina contra a Bordetella bronchiseptica e o CPiV.
Relativamente a vacina contra o virus da raiva, esta pode ser dada conjuntamente com a vacina
contra a Babesia canis ou conta a Bordetella bronchiseptica e o CPiV.

A vacina contra a leishmaniose é sempre administrada isolada.

O plano de vacinacéo dos gatos implementado no HVR assenta nos seguintes pontos:

¢ Animais com idade inferior a dezasseis semanas sdo vacinados as oito semanas, com
uma vacina multivalente (FPV, FHV-1, FCV e Chlamydophila felis), seguida de dois
refor¢os, espacgados entre si por um intervalo de trés semanas;

e Os animais com mais de dezasseis semanas sdo vacinados com a mesma vacina. Neste
caso sao apenas necessarias duas inoculacdes, com trés semanas de intervalo;

e Vacinagéo contra o virus da leucemia felina (FeLV, do inglés, feline leukemia virus) pode
ser feita trés a quatro semanas depois do ultimo reforgco. O reforco € feito com uma
segunda inoculagdo trés semanas depois. S6 deve ser administrada aos animais em
risco de infecdo (sobretudo os de exterior) e apos a realizagdo de um teste serolégico
para pesquisa de antigénios.

e O reforco da imunidade conferida por estas vacinas é feito anualmente.

3.2.2. Clinica médica

Durante o estagio foram acompanhados em diferentes especialidades da clinica médica 496
animais, dos quais 336 pertencem a espécie canidea, 153 a espécie felidea e sete aos NAC.

Alguns destes animais foram incluidos em mais do que uma especialidade médica. Um
exemplo que retrata esta situacéo € a dos cachorros com parvovirose, que foram incluidos tanto
nas doencas infeciosas como na gastrenterologia.

A especialidade meédica que contabilizou um maior nimero de casos clinicos foi a
gastrenterologia (Fr = 13,71%), seguida da dermatologia (Fr =12,90%) e das doencas infeciosas
e parasitarias (Fr = 10,89). As frequéncias absolutas e relativas das restantes especialidades

encontram-se registadas na tabela 6.
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Tabela 6 — Distribuicdo das frequéncias absolutas parciais (Fip), frequéncias absolutas (Fi) e
frequéncias relativas (Fr), por espécie/grupo de animais e especialidade médica (n = 496)

Especialidade médica Canideos Felideos NAC

Fip Fi Fr (%)
Andrologia, ginecologia e obstetricia 5 0 0 5 1,00
Dermatologia 49 13 2 64 12,90
Doencas infeciosas e parasitarias 33 21 0 54 10,89
Endocrinologia 14 7 0 21 4,23
Gastrenterologia 49 16 3 68 13,71
Hematologia 3 3 0 6 1,21
Neurologia 29 5 1 35 7,06
Odontoestomatologia 16 14 0 30 6,05
Oftalmologia 21 14 1 36 7,26
Oncologia 17 4 0 21 4,23
Ortopedia e traumatologia 46 5 0 51 10,28
Sistema cardiovascular 13 8 0 21 4,23
Sistema respiratorio 16 8 0 24 4,84
Toxicologia 5 2 0 7 1,41
Urologia e nefrologia 20 33 0 53 10,69

n 336 153 7 496 100

3.2.2.1 Andrologia, ginecologia e obstetricia

Os casos clinicos assistidos nesta area estéo indicados na tabela 7. Nela podemos observar
que a hiperplasia prostética benigna (HPB) foi a doeng¢a que ocorreu com maior frequéncia (Fr =
40%). Verifica-se ainda que o0s canideos foram a Unica espécie representada por esta

especialidade.

Tabela 7 — Casos clinicos androlégicos, ginecol6gicos e obstétricos (n = 5), por espécie,

expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa

(Fr)

Canideos
Fip Fi Fr (%)
Distocia 1 1 20,00
Hiperplasia prostéatica benigna 2 2 40,00
Pdlipo vaginal 1 1 20,00
Quisto testicular 1 1 20,00

n 5 5 100

A HPB é uma condicao relacionada com o avancar da idade, comummente encontrada em
cdes com mais de cinco anos. Apesar de o mecanismo fisiopatolégico ndo estar totalmente
elucidado, pensa-se que o aumento hiperplasico dos lobos prostaticos surja como consequéncia
do efeito direto de certas hormonas (dihidrotestosterona, testosterona e estradiol) e de fatores
de crescimento sobre o tecido glandular. Os animais com esta condi¢do estdo mais predispostos

a desenvolverem infecGes, quistos e abcessos prostaticos 0.
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Os caes afetados podem estar assintomaticos ou apresentar sinais clinicos relacionados com
a compressao que os lobos da glandula exercem sobre a uretra (disUria, hematuria, corrimento
uretral) e/ou sobre o célon descendente e o reto 19, Os sinais clinicos mais frequentes incluem
gotejamento de sangue pela uretra, hemataria e hemoespermia 1. Nos casos mais complicados
0s animais podem apresentar sinais de doenca sistémica 0.

O diagnostico da doenga é feito apos a exclusédo de outras afecdes (prostatite, abcessos e
neoplasia), mediante a realizacdo de um exame fisico, que inclua uma palpacao retal, e de
exames de diagnéstico, como por exemplo ecografia abdominal, hemograma, citologia, cultura
do fluido prostatico e biopsia. A palpacéo retal verifica-se um aumento simétrico e indolor dos
lobos prostaticos 1°. Na ecografia, pode verificar-se um aumento simétrico ou assimétrico, liso ou
nodular, do parénquima da glandula (até quatro vezes o seu tamanho normal). O parénquima,
normalmente homogéneo, pode apresentar focos hiperecogénicos (focos de fibrose) e/ou quistos
(cavidade quistica hipoecogénica) 12,

A reducdo do tamanho da préstata e dos sinais clinicos é conseguida através de tratamento
cirargico (orquiectomia) ou quimico. A abordagem cirurgica é sempre preferivel ao tratamento
quimico, que apenas é utilizado como Ultima op¢do em animais reprodutores ou naqueles que
apresentem risco cirargico elevado 1011,

Nos dois casos clinicos acompanhados no HVR os animais estavam assintomaticos e o seu
diagnéstico surgiu como um achado de ecografia. Em ambas as situagdes foi recomendada a

orquiectomia.

3.2.2.2 Dermatologia e alergologia

Na tabela 8, encontram-se registados todos os casos clinicos da area da dermatologia
assistidos durante o estagio. Com maior representatividade destaca-se a dermatite atopica (DA),
com uma frequéncia relativa de 15,63%, seguida da piodermatite superficial (Fr = 10,94%) e da
dermatite alérgica a picada da pulga (Fr = 9,38%).

A espécie que contabilizou um maior nimero de casos foi a canidea, seguida dos felideos e
dos NAC. Nos felideos os abcessos cutdneos foram os casos dermatoldgicos mais recorrentes.
Nos NAC foram assistidos dois casos: um abcesso cutaneo na base do pénis de um porquinho-
da-india, e uma laceracdo dos musculos peitorais de um papagaio.

A DA é uma doenca inflamatéria, alérgica, pruriginosa, de base genética. O seu
desenvolvimento é determinado pela combinacao de fatores genéticos e ambientais, que de
forma primaria ou secundaria, afetam tanto a resposta imunoldgica como a funcéo de barreira
da pele. A vulnerabilidade da pele a alergénios (ambientais e alimentares) € maior e estes, ao
penetrarem nela, desencadeiam uma resposta imunol6gica complexa, mediada entre outras, por

células de langerhans, linfécitos T, interleucinas, imunoglobulina E (IgE) e mastdcitos 3.
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Tabela 8 — Casos clinicos dermatologicos (n = 64), por espécie e grupo de animais,
expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa

(F»)
Canideos Felideos NAC

Fip Fi Fr (%)
Abcesso subcutaneo 0 3 1 4 6,25
Alergia alimentar 2 0 0 2 3,13
Angioedema 4 0 0 4 6,25
Dermatite atépica 10 0 0 10 15,63
Dermatite alérgica a picada da pulga 5 1 0 6 9,38
Dermatite mento 1 0 0 1 1,56
Dermatite ulcerativa do plano nasal 0 1 0 1 1,56
Dermatofitose 1 0 0 1 1,56
Esvaziamento dos sacos anais 2 0 0 2 3,13
Ferida por mordedura 2 1 0 3 4,69
Fistula perianal 0 1 0 1 1,56
Laceragéo de almofada plantar 0 1 0 1 1,56
Laceragéo no peito 0 0 1 1 1,56
Ndédulo subcuténeo 2 0 0 2 3,13
Otite bacteriana 3 2 0 5 7,81
Otite por Malassezia sp. 2 1 0 3 4,69
Otite por Otodectes sp. 0 2 0 2 3,13
Otohematoma 2 0 0 2 3,13
Piodermatite profunda 2 0 0 2 3,13
Piodermatite superficial 7 0 0 7 10,94
Seroma 4 0 0 4 6,25

n 49 13 2 64 100

Sao conhecidas duas formas da doencga, uma alérgica (sobretudo atdpica), na qual se
conseguem identificar IgE contra determinados alergénios (a maioria ambientais), e uma forma
do tipo atopico (atopic-like dermatitis), quando nédo se detetam IgE 13.

A apresentacao clinica é diversificada e depende de fatores genéticos (fenétipos associados
araca), da extensdo das lesdes (localizadas ou generalizadas), do estagio da doenca (aguda ou
cronica) e da existéncia de infe¢des secundarias 4.

Dois tercos dos animais afetados exibem os primeiros sinais clinicos antes dos trés anos de
idade. Os animais com prurido cocam-se, esfregam-se em objetos, mordiscam-se, lambem
partes do seu corpo, estdo agitados e podem abanar a cabeca. Dependendo do tipo de alergénio
responséavel pela doencga, o prurido pode ter caracter sazonal (p6lenes) ou ndo sazonal (acaros
e alimentos). Pode estar associado a lesdes primarias da pele, como eritema e papulas, ou
associado a lesdes secundéarias (escoriacdes, hiperqueratose, lenhificacdo, alopecia,
hiperpigmentacéo, seborreia e descamacéo), decorrentes de autotraumatismos, inflamacéo
cronica e infe¢cdes secundarias. As regides da pele mais afetadas séo a face, o pavilhdo auricular,
o0 ventre, as axilas, a regido inguinal, a regiao perineal e as extremidades distais 4.

As informacdes recolhidas da anamnese, do exame fisico, dos testes de diagnostico
dermatolégico e da resposta a tratamentos, permitem a exclusao de outras doencas pruriginosas,

o tratamento de infecdes concomitantes e o diagnoéstico definitivo de DA 14,
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Claude Fravrot e os seus colegas realizaram um estudo no qual analisaram varias
caracteristicas da histéria clinica de 1096 cdes com DA, com o intuito de identificarem quais
destas caracteristicas poderiam ser utilizadas como critérios para o diagndstico da doenca e
quais os critérios que poderiam distinguir a DA induzida por hipersensibilidade alimentar da ndo
alimentar. Alguns dos critérios incluidos no estudo foram: (1) inicio dos sinais clinicos a idade
inferior a 3 anos; (2) animais com vida de interior; (3) prurido responsivo a corticosteroides; (4)
infecdo por Malassezia sp. cronica ou recorrente, (5) otite externa cronica ou recorrente; (6)
lesBes interdigitais; (7) lesdes axilares; (8) les6es no pavilhdo auricular. Apesar de néo ter sido
possivel distinguir clinicamente as duas formas da doencga, verificaram que os animais com
dermatite alérgica induzida por hipersensibilidade alimentar apresentavam (1) os primeiros sinais
clinicos mais cedo (< 1 ano em 46,5% versus 38,6%) ou mais tarde (> 6 anos em 8,7% versus
3,8%) (2) tinham sinais gastrointestinais mais frequentes, (3) o prurido era menos responsivo a
corticosteroides (4) e que em 89,5% dos casos o prurido ndo evidenciava sazonalidade.
Agruparam ainda os critérios para o diagnostico da DA em dois grupos, um com 5 critérios e o
outro com 6, com sensibilidade e especificidade de 85% e 79% e de 58 e 89%, respetivamente
15_

As opcles terapéuticas para o tratamento e controlo do prurido podem variar, dependendo
se se trata de um caso agudo ou cronico e da severidade e extensdo das les6es. Nos casos
agudos, em que as lesdes sdo localizadas, os glucocorticoides tépicos em pulverizador
(hidrocortisona) podem ser uma boa opcdo. Quando as lesGes sédo extensas e severas, €
preferivel usar glucocorticoides por via oral (0,5 a 1 mg/kg) ou inibidores seletivos da janus
cinase-1, como o oclacitinib (0,4 a 0,6 mg/kg). Além destes, estdo também descritos para uso
nos casos cronicos, macroélidos topicos (tacrolimus) ou inibidores da calcineurina (ciclosporina,
via oral, 5mg/kg). Como o efeito da ciclosporina € lento (quatro a seis semanas), pode ser
benéfico associa-la a glucocorticoides durante as primeiras trés semanas. Banhos regulares com
champés emolientes nao irritantes (com lipidos, complexos de aglcar e antissépticos) sé@o
benéficos, pois melhoram a qualidade e higiene da pele e do pelo. O alivio do prurido sera tanto
maior quanto maior for a frequéncia e a intensidade da sua aplicagdo. Os acidos gordos
essenciais (ricos em 6mega 6) também melhoram a qualidade da pele e parecem ter algum efeito
na reduc¢do dos sinais clinicos. No entanto, os beneficios do seu uso sé séo visiveis dois meses
apos o inicio do tratamento 6.

Os testes alérgicos estdo recomendados para 0s animais que apresentem sinais clinicos
severos, cuja duragdo ultrapasse os trés meses por ano, e nos casos em que o tratamento
sintomatico se verifique insuficiente. Os resultados dos testes, em alguns casos, permitem a
identificacdo dos alergénios responsaveis pela atopia e a realizagdo de imunoterapia antigénio-
especifica 4.

Os casos acompanhados durante o estagio de animais com DA incluiram consultas de
reavaliacdo, agudizacdo de processos crénicos e a administracdo de imunoterapia antigénio-

especifica.
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3.2.2.3 Doencas infeciosas e parasitarias

De todas as doencas infeciosas e parasitarias assistidas durante o estagio, a parvovirose
canina foi a que ocorreu com maior frequéncia (Fr = 25,93%), seguida da leucemia felina e da
sindrome coriza, que ocorreram com frequéncia igual a 11,11%. Na tabela 9 estao registadas as
restantes situacoes clinicas.

Tabela 9 — Casos clinicos infeciosos e parasitarios (n = 54), por espécie, expressos em
frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)
Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)
Babesiose 4 0 4 7,41
Dirofilariose 1 0 1 1,85
Esgana 1 0 1 1,85
Infecé@o por Aelurostrongylus abstrusus 0 1 1 1,85
Infec&@o por coronavirus 2 0 2 3,70
Infecdo por Isospora 1 0 1 1,85
Infecdo por Mycoplasma haemofelis 0 3 3 5,56
Infestacdo por Thelazia 1 0 1 1,85
Imunodeficiéncia felina 0 3 3 5,56
Leishmaniose 1 0 1 1,85
Leucemia felina 0 6 6 11,11
Peritonite infeciosa felina 0 2 2 3,70
Parvovirose 14 0 14 25,93
Riketsiose 4 0 4 7,41
Sindrome infeciosa coriza 0 6 6 11,11
Tosse do canil 4 0 4 7,41

n 33 21 54 100

A parvovirose canina é uma doenca infeciosa comum em cées. E altamente contagiosa,
podendo ser por vezes fatal. A sua ocorréncia é mais frequente em cées jovens, entre as seis
semanas e 0s seis meses de idade. A auséncia ou falha de imunidade, a presenca de parasitas
intestinais, a sobrepopulacdo, condi¢des ambientais stressantes e a falta de higiene, séo fatores
gue predispem os animais a infecdo. Algumas ragas, como o rottweiler, doberman pinscher,
labrador retriever, pastor aleméo, american staffordshire terrier e malamute do Alasca, parecem
apresentar um maior risco de infegdo .

A doenca é provocada por diferentes estirpes do parvovirus canino tipo 2 (CPV-2, CPV-2a,
CPV-2b e CPV-2c), que sao virus de pequeno diametro, sem envelope e altamente estaveis no
ambiente. As estirpes 2a, 2b e 2c, quando comparadas com a estirpe original do CPV-2, séo
mais patogénicas para os caes, conseguindo, ainda, infetar e provocar doenca em gatos 18.

Estes virus replicam no nudcleo celular, de células em replicacdo ativa, como o epitélio
germinal das criptas intestinais e em precursores de linfécitos e células linfoides 18. A transmissao
do virus é feco-oronasal. A replicacao inicial ocorre nos tecidos linfoides da orofaringe, linfonodos
mesentéricos e timo. Um a cinco dias apés a infegao, a viremia subsequente permite que o virus

seja disseminado, predominantemente, até ao trato gastrointestinal (epitélio da lingua, mucosa
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oral e esoféagica, criptas intestinais), tecido linfoide (timo, linfonodos) e medula 6ssea. No intestino
delgado, a destruicdo do epitélio ocorre a uma taxa mais rapida do que a sua reepitelizacao,
tornando as vilosidades intestinais cada vez mais curtas e disfuncionais. A neutropenia e a
linfopenia que muitas vezes se verifica sdo, normalmente, proporcionais a severidade da doenca.
As infecdes secundarias por bactérias gram-negativas (Echerichia coli) e anaerébios (Clostridium
perfrigens) sdo eminentes e, quando ocorrem, agravam a lesdo intestinal, podendo provocar
bacteriemia, endotoxémia e coagulagédo intravascular disseminada 7.

Os animais infetados tém inicio sibito de diarreia, frequentemente fétida e hemorragica,
associada ou ndo a vémitos. Os animais em risco de vida geralmente apresentam ndmero total
de leucdcitos igual ou inferior a 1030 células/uL, linfopenia persistente, monocitopenia e
eosinopenia 7.

O diagnoéstico clinico por si s6 ndo é conclusivo e a doenga deve ser sempre confirmada
através de testes de diagnéstico 8. No hospital eram realizados testes rapidos de diagndstico,
nos quais era pesquisada a presenca de antigénios de parvovirus canino nas fezes.

No HVR o tratamento dos animais com parvovirose era sintomatico, e passava pela reposicao
do equilibrio hidrico e eletrolitico, pela prevencdo de infe¢cbes bacterianas secundarias
(ampicilina ou amoxicilina/acido clavulanico), pelo controlo da dor (buprenorfina), pela protecao
da mucosa gastrica (omeprazol intravenoso) e pela prevencdo do vémito (metoclopramida ou
maropitant). A fluidoterapia era mantida até que a diarreia e os vémitos cessassem, e a sua taxa
era ajustada diariamente e adequada as perdas pela diarreia e vomitos. Nos casos em que se
verificava hipoglicémia e hipocalemia, suplementavam-se os fluidos com glucose e cloreto de
potéssio, respetivamente. Aos animais com hipoproteinemia era feita transfusdo de plasma. A
maioria dos animais era medicada também com Infermun®.

Outras opcdes terapéuticas referidas na literatura incluem:

¢ Administracao de solugdes coloides como alternativa a transfusao de plasma;

e Aos animais com anemia severa pode ser feita transfuséo de sangue total;

e Aadministracdo de interferdo recombinante felino W, por via intravenosa, em doses altas
(2,5*108 unidades/kg), pode ajudar a reduzir os sinais clinicos e a mortalidade quando

administrado precocemente (quatro dias ou menos apos a infegéo) 7.

3.2.2.4 Endocrinologia

Na tabela 10 encontram-se registados todos os casos clinicos da area da endocrinologia
assistidos durante o estagio. Com maior representatividade destaca-se a DM, com uma
frequéncia relativa de 33,33%, seguida do hipertiroidismo (Fr = 23,81%).

A excecdo do hipertiroidismo, que sé se verificou nos felideos, todas as outras doengas

tiveram maior expressao na espécie canidea.
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Tabela 10 — Casos clinicos endocrinoldgicos (n = 21), por espécie, expressos em
frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)

Canideos Felideos

Fio Fi Fr (%)

Cetoacidose diabética 1 0 1 4,76
Diabetes mellitus 5 2 7 33,33
Hiperadrenocorticismo 3 0 3 14,29
Hipertiroidismo 0 5 5 23,81
Hipoadrenocorticismo 3 0 3 14,29
Hipotiroidismo 2 0 2 9,52

n 14 7 21 100

A DM é uma doenca endécrina bastante comum em cdes e em gatos °.

A forma mais comum da doenca nos cdes assemelha-se com a DM tipo | dos humanos,
afetando principalmente animais adultos a partir dos 8 anos. O seu desenvolvimento e
manutencdo sdo determinados por mecanismos autoimunes associados, ou ndo, a fatores
genéticos, fatores ambientais, pancreatite e doencas (hiperadrenocorticismo) ou farmacos
(glucocorticoides, progesterona) que antagonizem a acao da insulina. Em cortes histolégicos do
pancreas verifica-se redu¢éo do numero e do tamanho das ilhotas pancreéticas e vacuolizacdo
e degenerescéncia das células . Na forma juvenil da doenca as alteracdes sdo mais extremas
e incluem uma deficiéncia absoluta das células B e hipoplasia e aplasia das ilhotas pancreéticas.
Em qualguer um dos casos a deficiéncia ou disfun¢@o das células B é irreversivel e a
hipoinsulinemia é permanente °.

Nos gatos a forma clinica mais frequente da doenca assemelha-se com a DM tipo Il dos
humanos, afetando cerca de 80% dos gatos diabéticos. O seu desenvolvimento é determinado
por mecanismos de resisténcia a insulina e pela disfuncéo das células  do pancreas. O principal
fator responsavel pela resisténcia a insulina é a obesidade. Nos gatos obesos a expressao dos
recetores de insulina € menor e os seus adipocitos secretam menor quantidade de adiponectina
e maior quantidade de leptina e de citoquinas pré-inflamatérias. A adiponectina € uma substancia
com propriedades anti-inflamatérias, essencial para a sensibilizacdo dos tecidos a insulina, que
quando presente em baixa concentracdo é responsavel pelo aumento da resisténcia dos tecidos
a insulina. Este efeito € também potencializado pelo aumento da producéo de citoquinas pré-
inflamatdrias. A leptina é produzida apos a ingestdo de alimentos e participa nos mecanismos
responsaveis pela saciedade. No entanto, os animais obesos sao resistentes a sua agao 20 2% 22,
23 referido em 19,

Os sinais clinicos caracteristicos da doenca — polidria, polidipsia, polifagia e perda de peso —
s6 se desenvolvem quando a glicémia atinge valores tais (180 — 220 mg/dl nos cdes e 200 — 280
mg/dl gatos) que ultrapassa a capacidade de reabsorcdo da glicose pelos tlbulos renais 2.

A avaliacdo inicial dos animais com suspeita de DM deve incluir um hemograma, bioquimicas

séricas, ionograma, urianalise tipo Il com urocultura e frutosamina sérica 2°.
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O controlo da doencga clinica é feito através da administragdo de insulina, modificagcdo da
dieta, elaboracao de um plano de exercicio fisico moderado e prevencéao e controlo de doencas
desencadeadoras de resisténcia a insulina 24,

A insulina normalmente recomendada para uso nos caes é de acdo intermédia, como a
insulina lente (de origem porcina) ou a insulina recombinante humana — protamina neutra
Hagedorn (NPH, do inglés, neutral protamine Hagedorn). Nos gatos, o controlo da glicémia tem-
se demonstrado mais eficaz com insulinas de longa acdo, como a glargina ou a insulina
protamina zinco (PZI, do inglés, protamine zinc insulin) 2425, A dose inicial de insulina nos caes
e nos gatos é de 0,25 unidades/kg, de doze em doze horas. Nos gatos a dose ndo deve exceder
as 2 unidades/gato 25,

A perda de peso nos gatos obesos pode ser o suficiente para reverter a resisténcia a insulina.
A condicéo fisica dos animais deve ser determinada e instituido um plano de controlo ou de perda
de peso, preferencialmente com dietas que minimizem a hiperglicemia pés-prandial. Nos gatos
séo preferiveis dietas proteicas (> 45%) e nos caes dietas ricas em fibra sollvel e insollvel. Nos
gatos obesos a perda de peso ndo deve ser superior a 2% por semana (ou um maximo de 4% a
8% por més) e nos caes além da modificacdo da dieta deve ser iniciado um programa de

exercicio moderado, duas vezes por dia, de preferéncia apos as refeicdes 25.

3.2.2.5 Gastrenterologia

De acordo com o exposto na tabela 11 verifica-se que a gastroenterite hemorragica foi a
doenca que ocorreu com maior frequéncia (Fr = 20,59).

Os canideos foram a espécie que contabilizaram um maior nimero de casos clinicos,
seguidos dos felideos e dos NAC. Nos felideos a doeng¢a que ocorreu com maior frequéncia foi
a ‘“triadite”, a qual se refere a presenca em simultdneo de colangite, pancreatite e doenca
intestinal inflamatéria.

Na maioria dos casos acompanhados desta especialidade, os animais apresentavam a
consulta sinais clinicos inespecificos como vomito e diarreia. Alguns deles manifestavam dor ou
desconforto a palpacdo abdominal e alteracdo de parametros vitais, como hipotermia e
hipotensao na torcéo gastrica, e febre nas doencas infeciosas.

Os casos de indiscri¢do alimentar foram autolimitantes, tendo os animais respondido bem a
tratamento sintomatico com protetores gastricos, antieméticos, reguladores da flora intestinal e
alteracédo da dieta.

Os casos suspeitos de obstrugédo intestinal foram confirmados através de ecografia abdominal
e 0s animais foram posteriormente encaminhados para cirurgia.

Os animais com torcdo gastrica chegaram ao hospital em situacéo de urgéncia, em estado
recumbente, com dilatacdo abdominal consideravel, hipovolémicos e hipotérmicos. A radiografia
abdominal foi eficaz no diagnéstico da doenca. As imagens radiograficas apresentavam o

estbmago extremamente dilatado, repleto de gas, com o piloro a esquerda da linha média e
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cranial ao cardia. O tratamento da condigdo é exclusivamente cirlirgico, e consiste na reposi¢ao

do estbmago a sua posicdo anatdmica e subsequente gastropexia.

Tabela 11 — Casos clinicos gastrenteroldgicos (n = 68), por espécie e grupos de animais,

expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa

(Fr)
Canideos Felideos NAC

Fip Fi Fr (%)
Colangiohepatite 0 2 0 2 2,94
Colite 3 0 0 3 4,41
Doenca inflamatdria intestinal 2 0 0 2 2,94
Enterite 3 2 1 7 10,29
Estase gastrica 0 0 2 2 2,94
Fecaloma 0 2 0 2 2,94
Gastrite 4 1 0 5 7,35
Gastroenterite 6 1 0 7 10,29
Gastroenterite hemorragica 14 0 0 14 20,59
Indiscrigdo alimentar 4 0 0 4 5,88
Ingestédo de corpo estranho 3 1 0 4 5,88
Obstrucéo intestinal 4 1 0 5 7,35
Pancreatite 2 2 0 4 5,88
Shunt porto-sistémico extra-hepético 1 0 0 1 1,47
“Triadite” 0 4 0 4 5,88
Tor¢ao gastrica 3 0 0 3 4,41

n 49 16 3 68 100

A gastroenterite aguda pode estar associada a infe¢Bes parasitarias, bacterianas, virais ou
ser decorrente de doenca sistémica, nomeadamente, pancreatite, colecistite bacteriana,
piometra, doencga renal, peritonite séptica, tor¢cdo gastrica e doenca hepética. Os animais com
doenga aguda apresentam inicio subito de vomito e/ou diarreia, em consequéncia da inflamacéo
da mucosa gastrointestinal. O diagndstico definitivo é dependente da histéria, dos sinais clinicos,
do exame fisico e dos resultados dos testes de diagndstico (hemograma, bioquimicas séricas,
ecografia abdominal, coprologia, pesquisa de antigénios virais e lipase pancreatica) 26.

Os casos indicados na tabela de gastroenterite hemorragica referem-se a duas ninhadas de
cachorros que deram entrada no HVR com diarreia hemorrdgica, vomitos e prostracdo. A
principal suspeita da causa da afecéo incidiu sobre as doencas infeciosas, como a parvovirose.
Foram realizados testes rapidos de pesquisa de antigénios virais do parvovirus, 0s quais se
revelaram positivos.

Mais de 50% dos gatos com pancreatite tém colangite, e 39% destes apresentam, em
simultaneo, doenca intestinal inflamatéria. Cerca de 83% dos gatos com colangite tém também
doenca intestinal inflamatéria. Os animais com qualquer uma destas condi¢cfes estdo em risco
de desenvolverem lipidose hepatica 2.

Os sinais clinicos associados as trés condi¢cdes sdo vagos. Os animais frequentemente

aparecem a consulta com queixas de anorexia (ou polifagia), letargia, perda de peso, vomito e
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diarreia. Podem ainda apresentar desconforto abdominal, desidratacdo, febre, ictericia,
hepatomegalia e efusdo abdominal 27.

Os animais afetados necessitam de tratamento sintomatico, que inclua reposicéo eletrolitica
e hidrica e suporte nutricional (por vezes, necessitam de alimentacédo parenteral) 27.

O tratamento médico da colangite é feito através da (1) administracdo oral de &cido
ursodesoxicOlico (promove a colerese e reduz a inflamacéo), (2) fornecimento oral de
hepatoprotetores, como a S-adenosil-L-metionina e a silibina (reduzem as les6es oxidativas nos
hepatdcitos), (3) administracéo subcutanea de vitamina K1 (fitomenadiona) (0,5 a 1,5 mg/kg) aos
animais com coagulopatia, (4) administracdo de estimulantes do apetite, como a mirtazapina
(3,75 mg, uma vez por dia, durante 2 a 3 dias), (5) controlo da dor com buprenorfina, (6) controlo
do vémito com maropitant, (7) protetores gastricos, (8) antibioterapia com amoxilina/acido
clavulanico e metronidazol durante 4 a 6 semanas, nos casos de colangite neutrofilica, (9)
prednisolona oral, nos casos de colangite linfocitica (pode ser associada a antibioterapia durante
2 a 4 semanas) 27 %8,

Os casos de pancreatite aguda s&o controlados com analgésicos, antieméticos e protetores
gastrointestinais. Nos casos de pancreatite crénica estd também preconizado a administracéo
de anti-inflamatorios esteroides (prednisolona) 2.

O tratamento da doenca inflamatoéria intestinal passa pelo fornecimento de uma dieta de
eliminacdo, durante pelo menos sete dias. Mais de 50% dos gatos com a doenca responde
rapidamente a este tratamento. A administracdo de anti-inflamatérios esteroides na dose
imunossupressora, associada ou ndo a administracdo de metronidazol, esta indicada quando o
tratamento anterior € ineficaz. O clorambucilo tem sido utilizado quando os animais nao

respondem ao tratamento com anti-inflamatérios esteroides 28,

3.2.2.6 Hematologia

Os casos clinicos desta area estdo representados na tabela 12. A anemia hemolitica
imunomediada (AHIM) constituiu a principal afecéo, representando 66,67% dos 6 casos
acompanhados. A sindrome de Evans e a trombocitopenia imunomediada, que apenas se

verificaram nos canideos, ocorreram com Fr igual a 16,67%.

Tabela 12 — Casos clinicos hematoldgicos (n = 6), por espécie, expressos em frequéncia

absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)

Canideos Felideos
Fip F Fr (%)
Anemia hemolitica imunomediada 1 3 4 66,67
Sindrome de Evans 1 0 1 16,67
Trombocitopenia imunomediada 1 0 1 16,67
n 3 3 6 100
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A distribuicdo dos casos por ambas as espécies foi equitativa, tendo cada uma delas registado
um total de 3 casos clinicos.

A AHIM é uma causa comum de anemia em caes e gatos. Estdo descritas duas formas da
doenca, uma primaria ou idiopatica sem causa identificavel, e outra secundaria a processos
infeciosos, inflamatdrios e neoplasicos ou associada a vacinagao ou a administracdo de alguns
farmacos 2°.

A forma idiopética € mais frequente nos cées, sobretudo nos jovens adultos a meia-idade e
em algumas racgas, como o cocker spaniels, o english springer spaniels, o poodle e o collie.?!

Nos gatos a doenca €, na maioria das vezes, secundaria a processos infeciosos de natureza
viral (FeLV) ou bacteriana (Mycoplasma haemofelis) 2°.

A destruicdo dos eritrécitos é resultado de uma reacao de hipersensibilidade do tipo I,
mediada por anticorpos. Estes Ultimos podem ser produzidos contra componentes da membrana
eritrocitaria (formas maturas ou imaturas) ou contra antigénios aderentes a sua superficie 2°.

Na hemodlise intravascular a leséo dos eritrécitos e a subsequente lise celular resulta da
adesdo de imunoglobulinas (a maioria imunoglobulina M) e da fixacdo do complemento aos seus
componentes de membrana .

A hemodlise extravascular, levada a cabo pelo sistema fagocitario mononuclear, tem lugar
principalmente ao nivel do baco e do figado. As imunoglobulinas (a maioria imunoglobulina G)
aderentes aos eritrécitos ligam-se aos receptores Fc presentes nos macréfagos, onde séo
posteriormente por estes fagocitadas 0.

Os sinais clinicos associados a doencga refletem a severidade e a cronicidade da anemia,
sendo manifestamente mais severos nos quadros agudos, e incluem palidez das membranas
mucosas, murmurio cardiaco, fraqueza, depressdo e colapso 2°. Os animais podem também
apresentar taquipneia, taquicardia, esplenomegalia, febre, anorexia e/ou linfadenopatia .

A hiperbilirrubinemia e a bilirrubindria, quando presentes, normalmente acompanham os
casos agudos e severos de hemdlise extravascular, enquanto a hemoglobinemia e a
hemoglobindria, os casos de hemodlise intravascular 2°.

Cerca de 50% a 70% dos cées com trombocitopenia apresentam AHIM concomitante
(sindrome de Evans). Nestes casos, além dos sinais clinicos relacionados com a anemia, 0s
cdes podem apresentar sinais clinicos decorrentes da trombocitopenia como, petéquias,
equimoses e melena 30,

O diagnéstico da AHIM deve incluir a pesquisa de agentes infeciosos, hemograma, esfregaco
de sangue, bioguimicas séricas, uriandlise tipo Il e radiografias toracica e abdominal. Ao
hemograma a anemia é normalmente moderada a severa e regenerativa. A presenca de
esferdcitos (nos cées estdo presentes em 89% a 95%), corpos de Heinz, autoaglutinacdo em
lamina (positivo em 40% a 89% dos caes) e/ou teste de Coombs positivo é altamente sugestivo
da doenca 2230,

O objetivo do tratamento consiste em reduzir a producdo de imunoglobulinas, suprimir a

atividade dos polimorfonucleares e diminuir a ligacdo dos eritrécitos as proteinas do
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complemento e as imunoglobulinas, mediante a administracdo de glucocorticoides na dose
imunossupressora 3. O tratamento pode ser iniciado com prednisolona (oral 2 mg/kg) ou com
dexametasona (intravenosa 0,1 a 0,2 mg/kg). Nos casos responsivos verifica-se um aumento do
hematdécrito 3 a 7 dias apos o inicio do tratamento. Os cdes que ndo respondam ao tratamento
e aqueles que apresentam hematdcrito inferior a 10% ou fraqueza e colapso podem necessitar
de outro medicamento adicional, nomeadamente, ciclofosfamida ou azatioprina 2°.

Os animais com anemia severa e 0s que necessitem de transfusdo de sangue (hematdcrito
inferior a 10% ou sinais clinicos graves como estupor e colapso) estdo em risco de
tromboembolismo pulmonar e coagulagdo intravascular disseminada. Nestas situagcbes esta

indicado a administragdo de heparina de forma profilatica (50 a 75 Ul/kg, de 8 em 8 horas) 29 31,

3.2.2.7 Neurologia

Tal como demonstrado pela analise da tabela 13, a condig&o neurologica mais frequente foi
a convulsdo (Fr = 25,71%), seguida da hérnia discal toracolombar (Fr = 20%) e da hérnia discal
cervical (Fr =11, 43%).

Os canideos foram a espécie que contabilizaram um maior nimero de casos (29 em 35),

seguidos dos felideos e dos NAC.

Tabela 13 — Casos clinicos neurolégicos (n = 35), por espécie e grupos de animais, expressos
em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)
Canideos Felideos NAC

Fip Fi Fr (%)
Convulstes 6 3 0 9 25,71
Encefalopatia hepética 1 0 0 1 2,86
Epilepsia idiopatica 2 0 0 2 5,71
Hidrocefalia 2 0 0 2 5,71
Hérnia discal cervical 4 0 0 4 11,43
Hérnia discal toracolombar 7 0 0 7 20,00
Meningite 4 1 0 5 14,29
Paralisia flacida aguda 0 0 1 1 2,86
Sindrome de Horner 0 1 0 1 2,86
Sindrome de Chiari 1 0 0 1 2,86
Sindrome vestibular periférico 2 0 0 2 571

n 29 5 1 35 100

Na abordagem de um animal com histéria de convulsdes é essencial clarificar a natureza do
evento e o tipo de fenédmeno, uma vez que algumas desordens sao responsaveis por episédios
paroxisticos que mimetizam convulsdes. As desordens de movimento paroxisticos, que se
referem a contragGes involuntarias, andmalas, repentinas e episodicas de um grupo de musculos
esqueléticos, podem ser confundidas com convulsdes epiléticas motoras focais, porque em

ambas os animais mantém a consciéncia e ndo apresentam sinais autonémicos 32,
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O termo convulsdo é usado para descrever um evento repentino, transitorio e de curta
duracéo, que pode estar relacionado, ou ndo, com um evento epilético. Este tipo de fenémeno é
caracterizado por:

e Estado clinico entre episddios normal ou presenca de sinais no prosencéfalo;

e Auséncia de eventos desencadeadores, ou associados a flash de luz, ansiedade ou
stress;

e Alterac8es observadas antes do evento — 0s eventos pré-ictais podem incluir ansiedade,
inquietacdo, recolhimento, procura de atencdo e de contacto, agressividade e/ou
vocalizacao;

e Descrigdo do evento — as convulsdes podem ser focais ou generalizadas (na maioria das
vezes com movimentos ténico-clénicos);

e Nivel de consciéncia muitas vezes prejudicado;

e Sinais autondmicos podem acompanhar as convulsdes e incluem hipersalivacéo,
defecacgdo e/ou mic¢ao;

e Tob6nus muscular, normalmente aumentado (hipertonicidade) ou pode alternar entre
movimentos tonicos e clonicos;

e Duragdo de segundos a minutos. Quando superior a cinco minutos € considerado
status epilepticus;

e AlteracBes apo6s o episédio (pds-ictais) podem incluir desorientacdo, comportamento
agressivo, inquietacdo, letargia, sono, fome, sede, ataxia, défices propriocetivos e
cegueira 3,

As convulsdes reativas séo resultado de disturbios transitérios na fungéo cerebral, podendo
ser de natureza metabdlica (hipoglicémia, desordens eletroliticas, encefalopatia hepatica) ou
téxica (carbamatos, organofosforados, etilenoglicol) 32. Os casos mais frequentes deste tipo de
convulsBes tém estado associados a intoxicagdes e a hipoglicémia. Os animais intoxicados em
comparacdo com os que tém epilepsia idiopatica ou sintomatica apresentam 2,7 vezes maior
risco de entrarem em status epilepticus. As intoxicagdes normalmente provocam sintomatologia
neurologica aguda, que pode ser precedida ou acompanhada por sinais gastrointestinais,
cardiovasculares e/ou respiratérios. Os sinais neurolégicos associados as desordens
metabolicas podem ter inicio agudo, subagudo ou crénico e serem progressivos, recidivantes ou
remitentes 33.

As convulsbes epiléticas, por sua vez, sdo devidas a uma atividade neuronal anormal,
excessiva e/ou sincrona 3. Manifestam-se de diferentes formas, podendo ser agrupadas em
convulsdes parciais/focais, em generalizadas ou em parciais com generalizacao secundaria. Em
termos etiolégicos sao classificadas em idiopatica, sintomatica (ou estrutural) ou possivelmente
sintomatica 2.

As convulsdes epiléticas sintomaticas s&do resultado de desordens estruturais no

prosencéfalo, provocadas por condi¢cdes vasculares, inflamatorias, infeciosas, traumaticas,
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neoplasicas, degenerativas e anémalas. O exame neurol6gico destes animais normalmente
apresenta défices neuroldgicos assimétricos ou simétricos. Os cdes com sinais neurolégicos
entre convulsfes, quando comparados com cdes com epilepsia idiopatica, apresentam uma
probabilidade 16,5 vezes maior de terem uma lesdo cerebral estrutural assimétrica e uma
probabilidade 12,5 vezes maior de terem uma lesédo cerebral estrutural simétrica. Animais com
lesbes focais no prosencéfalo podem apresentar um exame neurolégico normal entre
convulsdes. Por vezes a convulséo € o primeiro sinal clinico de doenga intracraniana 2.

Apesar de terem sido identificados alguns genes responsaveis pela epilepsia idiopética, na
maioria das vezes a sua ocorréncia é de causa desconhecida 3. O seu diagnostico é feito com
base nas informag@es recolhidas da anamnese, do exame fisico e do exame neuroldgico em
conjugacéo com a exclusao de desordens de natureza metabdlica, toxica e estrutural. Os animais
apresentam histéria de duas ou mais convulsdes epiléticas, sem causa aparente, espacadas
entre si por um periodo minimo de 24 horas. O inicio dos episddios convulsivos pode ocorrer
entre os 6 meses e 0s 6 anos de idade, e 0os exames, fisico e neurolégico, entre os episodios
ndo apresentam alteragGes assinalaveis 2.

No HVR a abordagem diagnéstica destes animais seguia uma metodologia rigorosa, que
incluia: anamnese, exame fisico e exame neurolégico. Os dados recolhidos da anamnese
auxiliavam na caraterizacéo do tipo de evento e em algumas situacdes ajudavam a identificar a
causa da convulsdo (por exemplo: convulsdes hipoglicémicas em neonatos).

Na maioria dos casos foi necesséria a realizacédo de: (1) hemograma; (2) bioguimicas séricas
(sodio, potassio, cloro, calcio, fésforo, alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA),
bilirrubina total, ureia, creatinina, proteinas totais, albumina, glucose, colesterol, triglicéridos e
acidos biliares em jejum); (3) urianalise tipo Il. Adicionalmente a estas andlises foi ainda
requerida, em algumas situacbes, a realizagdo de ecografia abdominal, tomografia
computorizada, andlise citolégica do liquido cefalorraquidiano e pesquisa de agentes infeciosos.

O tratamento dos animais com histéria de convulsdes depende da natureza do evento. Os
antiepiléticos estdo recomendados para serem usados nos animais com epilepsia idiopatica que
(1) apresentem duas ou mais convulsdes epiléticas num intervalo de 6 meses, (2) sofram de um
grande mal epilético, (3) tenham sinais péds-ictais duradouros e/ou graves (cegueira,
agressividade) e (4) quando a frequéncia, a duracdo e a gravidade das convulsdes esteja a
aumentar. O objetivo do tratamento pretende melhorar a qualidade de vida do animal e eliminar
as crises convulsivas ou pelo menos diminuir a sua frequéncia, duracdo e gravidade. Os
antiepiléticos mais utilizados séo o fenobarbital e o brometo de potassio, mas podem ser usados
outros medicamentos, nomeadamente, levetiracetam, zonisamida, felbamato, topiramato,
gabapentina e pregabalina 34.

No HVR os animais em crise convulsiva eram medicados com diazepam intravenoso ou retal

e aqueles que néo respondiam ao tratamento eram posteriormente medicados com propofol.
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3.2.2.8 Odontoestomatologia

Os casos clinicos odontoestomatolégicos estédo representados na tabela

14. De acordo com 0 exposto nessa tabela podemos verificar que a doenca

periodontal foi a afecdo que assumiu maior representatividade (Fr

46,67%), seguida da gengivite e da gengivoestomatite (ambas com F,
16,67%). A excecdo da gengivoestomatite, cuja frequéncia foi maior na
espécie felidea, todas as outras doencas apresentaram maior expressao na

espécie canidea.

A fenda palatina (figura 5) foi um dos casos clinicos acompanhados

durante o estagio. Apesar de o animal ndo apresentar sinais clinicos, os Figura 5 -

Fenda

palatina, num

Na consulta, a malformagdo congénita foi diagnosticada aquando da c@o com oito
meses

donos queixavam-se que “o animal comia e bebia de uma forma estranha”.

inspecdo visual da boca. A resolucdo da fenda palatina foi feita

cirurgicamente, mediante o encerramento do palato.

Tabela 14 — Casos clinicos odontoestomatolégicos (n = 30), por espécie, expressos em

frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)

Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)

Doenga periodontal 9 5 14 46,67
Fenda palatina 1 0 1 3,33
Fistula oronasal 1 0 1 3,33
Gengivite 3 2 5 16,67
Gengivoestomatite 2 3 5 16,67
Granuloma eosinofilico 0 2 2 6,67
Reabsorc¢édo de dentes 0 1 1 3,33
Ulcera na lingua 0 1 1 3,33
n 16 14 30 100

De entre as doencgas orais que acometem os cées e 0s gatos, a doenca periodontal é das
mais comuns, sobretudo a partir dos trés anos de idade 3.

A acumulacédo de placa dentaria € o principal fator desencadeador da resposta inflamatéria.
A sua formacéo é facilitada: (1) em certas racas (racas braquicefalicas e de pequeno porte); (2)
em animais com problemas dentarios (dentes supranumerarios, retencdo dentes deciduos,
sobreposigdo de dentes, ma ocluséo); (3) nos animais que tenham por habito mastigar pedras
ou outros objetos (dentes partidos, laceracdo gengival); (4) nos animais com doencas infeciosas
(virus da imunodeficiéncia felina (FIV, do inglés, feline immunodeficiency virus) e Felv) e
sistémicas (hipotiroidismo, doencga renal) 5.

A placa dentéaria € um biofilme composto por agregados de bactérias, detritos orais, células
inflamatérias e células epiteliais. A sua formacéo inicia-se na regido supragengival, estendendo-

se posteriormente ao sulco gengival e a regido subgengival 3.
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A gengiva é o primeiro tecido periodontal afetado, e a gengivite subsequente é o primeiro
sinal da doenca, que quando nao controlada pode evoluir para periodontite 36.

A baixa tensdo de oxigénio ao nivel do sulco gengival e da regido subgengival criam as
condicdes necessarias para a proliferacdo de microrganismos anaerobios, responsaveis pela
destruicdo direta dos tecidos (citotoxinas e endotoxinas). O tecido juncional é afastado dos
dentes, e gera-se um espaco (uma bolsa) propicio para acumulacéo de detritos. A inflamacéao e
a agressao direta dos tecidos pelas bactérias iniciam o ciclo irreversivel de destruicdo das
restantes estruturas do periodonto — ligamento periodontal, osso alveolar e cemento. Os dentes
vao deixando de ter tecido de sustentagdo, ficam com as raizes expostas, tornam-se méveis e
eventualmente caem 35,

Os sinais clinicos da doenca incluem halitose, anorexia, alteragfes de comportamento,
hemorragia gengival, abcessos e osteomielite 35,

A melhor forma de evitar a doenga é através da implementagéo precoce de cuidados de
higiene oral, que devem incluir a limpeza diaria dos dentes e a resolucéo de problemas dentérios,
nomeadamente, extragédo de dentes sobrepostos, supranumerarios ou de dentes deciduos .

No HVR os animais com doenga periodontal iniciavam antibioterapia (amoxiciclina/acido
clavulanico ou espiramicina/metronidazol) antes da destartarizacdo, extracdo de dentes e
resolucdo de possiveis fistulas oronasais.

3.2.2.9 Oftalmologia

De acordo com o exposto na tabela 15 verifica-se que a conjuntivite
representou a maioria dos casos acompanhados na area da
oftalmologia, sobretudo na espécie felina, tendo registado uma
frequéncia relativa de 27,78%. Nos canideos as cataratas foram a
condi¢cdo mais frequente, tendo ocorrido com uma frequéncia relativa
de 13,89%.

A queratite superficial cronica (QSC) foi um dos

casos oftalmologicos acompanhados durante o  Figura 6 -
Fotografia de um

a estagio. A QSC € uma doenca progressiva € a5 com queratite

inflamatéria da cérnea, cujas manifestacdes clinicas  superficial ~cronica
(neovascularizagéo

Figura 7 - mais frequentes incluem neovascularizacdo e  piateral da comea)
Larvas de  pigmentacdo da cérmea (figura 6).

Thelazia,

retiradas do Na figura 7 € possivel observar nematodes, da espécie Thelazia, que foram
saco retirados do saco conjuntival de um céo. Além da infestagdo conjuntival, o cdo
conjuntival o _

de um cao apresentava também conjuntivite unilateral do olho afetado.
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Tabela 15 — Casos clinicos oftalmolégicos (n = 36), por espécie e grupos de animais,
expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa

(F»)
Canideos Felideos NAC

Fip Fi Fr (%)
Atrofia progressiva da retina 1 0 0 1 2,78
Cataratas 5 0 0 5 13,89
Conjuntivite 2 7 1 10 27,78
Descolamento da retina 0 2 0 2 5,56
Entropion 2 1 0 3 8,33
Glaucoma 1 0 0 1 2,78
Infestacdo conjuntival por Thelazia 1 0 0 1 2,78
Queratite neurogénica bilateral 1 0 0 1 2,78
Queratite seca 2 0 0 2 5,56
Queratite superficial crénica 1 0 0 1 2,78
Quisto na terceira palpebra 1 0 0 1 2,78
Simbléfaro 1 1 0 2 5,56
Ulcera da cornea 2 3 0 5 13,89
Uveite anterior 1 0 0 1 2,78

n 21 14 1 36 100

A conjuntiva é uma membrana mucosa fina e semitransparente, que reveste a superficie
interna e externa da terceira palpebra, a superficie posterior das pélpebras superior e inferior e
a superficie anterior da episclera e esclera, sendo denominada de conjuntiva nictitante,
conjuntiva palpebral e de conjuntiva bulbar, respetivamente. A sua relacdo proxima com estas
estruturas e a sua exposicdo direta com o meio exterior S840 0s principais motivos que justificam
0 seu envolvimento em processos de doenca .

A conjuntiva responde as agressodes através de um numero limitado de mecanismos, que
incluem a quemose, a hiperemia, o blefarospasmo, a exsudacdo celular e a proliferagdo de
células caliciformes. Algumas doencas alteram ainda a sua flora normal, predispondo-a a
infecdes bacterianas secundarias 8.

A conjuntiva pode ser alvo de: (1) inflamacé&o de origem nao infeciosa (conjuntivite alérgica);
(2) inflamacédo de origem infeciosa (conjuntivite bacteriana, viral, parasitaria, fungica); (3)
processos neoplasicos; (4) massas conjuntivais de origem inflamatéria (n6dulos, dermdides,
quistos); (5) anomalias anatomicas; (6) traumatismos, corpo estranho ou substancias irritantes.
A inflamagdo da conjuntiva por vezes € secundaria a processos de doenca sistémica
(hipertensao sistémica) ou a processos de doenca com origem noutras estruturas oculares e
perioculares (uveite, glaucoma) .

Nos cades as causas mais frequentes de conjuntivite sdo de origem ndo infeciosa, como a
queratite superficial cronica, a queratoconjuntivite seca, o entrépion e o0 corpo estranho, enquanto
nos gatos as causas mais comuns sao de origem infeciosa, associadas ao sindrome coriza (FCV

e FHV) ou a infecbes bacterianas por Chlamydophila felis ou Mycoplasma 38 39,
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Os animais devem ser submetidos a um exame oftalmoldgico que inclua, no minimo, a
visualizacdo das estruturas externas e internas do globo ocular e a avaliacdo da presséo
intraocular, da qualidade e da quantidade do filme lacrimal e da integridade da cornea 2.

O diagndstico etioldgico é feito mediante a analise das caracteristicas histéricas do processo
(agudo ou croénico, unilateral ou bilateral, de caracter sazonal) em conjugacdo com as
informacdes recolhidas do exame oftalmologico e dos resultados dos exames complementares
de diagnostico (citologia, cultura, biopsia ou pesquisa de agentes virais) ¥.

O tratamento deve ser direcionado a causa. Deste modo, sao utilizados antibidticos tépicos,
como o 4cido fusidico ou o cloranfenicol (Clorocil®), no controlo de infe¢des por bactérias gram-
positivas, gentamicina (Gentocil®), nos casos de infecdes por bactérias gram-negativas, e
gramicidina, neomicina e polimixina B, nas infe¢cdes bacterianas mistas. As infe¢cdes por
Chlamydophila felis podem ser resolvidas através da aplicagdo conjuntival de antibidticos tdpicos
com acgao intracelular, como o cloranfenicol e a oxitetraciclina (Terricil®) 7.

O uso de corticosteroides tépicos esta recomendado para a resolucao de infe¢cdes de origem
imunomediada, como por exemplo a conjuntivite alérgica, a queratite superficial crénica e a
queratoconjuntivite eosinofilica. Os antibioticos topicos podem ser aplicados em conjuga¢édo com
0s corticosteroides para controlo do sobrecrescimento bacteriano [prednisolona/cloranfenicol
(Predniftalmina®)] 3.

O uso de imunomodeladores tépicos, como a ciclosporina, esta indicado nos casos de
gueratoconjuntivite seca e na queratite superficial crénica 7.

As infe¢des primérias pelo FHV-1 sdo normalmente autolimitantes. A administragcdo oral de
lisina ou a aplicagéo topica de inferferdo humano recombinante podem ajudar no controlo da

infecdo recorrente ¥.

3.2.2.10 Oncologia

Dos dezanove casos clinicos assistidos nesta area, quinze acometeram a espécie canidea e
quatro a espécie felidea. O linfoma maligno nos gatos, e o lipoma e o mastocitoma nos caes,
foram as neoplasias que contabilizaram um maior nimero de casos. Os restantes casos desta
area encontram-se registados na tabela 16.

As neoplasias hematopoiéticas sé@o o terceiro tipo mais comum de tumores diagnosticados
em cées, representando cerca de 8% a 9% de todos os tumores malignos. Nos gatos séo o tipo
mais comum e representam cerca de um terco de todos os tumores diagnosticados 4.

A neoplasia hematopoiética mais frequente nos caes e nos gatos € o linfoma maligno ou
linfossarcoma. A doenca é caracterizada pela transformacéo neoplasica de células linfoides, em
6rgaos linfoides e 6rgaos viscerais, como o figado e o baco 1.

Na maioria dos casos, os cédes afetados tém idade média de 6 a 7 anos, e em algumas

situacdes, como no linfoma histiocitico, os cdes apresentam uma idade média de quatro anos.
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Certas racas de caes, como o scottish terrier, boxer, basset hound, bulldog, labrador retriever e

séo bernardo, parecem apresentar um maior risco de desenvolverem a doenca 0.

Tabela 16 — Casos clinicos oncolégico (n = 21) decorridos durante o estagio, por espécie,

expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip) frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)

Canideos Felideos
Fip Fi Fr (%)
Adenoma células epatoides 1 0 1 4,76
Carcinoma células escamosas 0 1 1 4,76
Carcinoma hepatico 1 0 1 4,76
Fibrossarcoma esplénico 1 0 1 4,76
Hemangiossarcoma cardiaco 1 0 1 4,76
Lipoma 3 0 3 14,29
Linfoma maligno 2 3 5 23,81
Mastocitoma 3 0 3 14,29
Melanoma oral 2 0 2 9,53
Mieloma mudltiplo 1 0 1 4,76
Osteossarcoma 1 0 1 4,76
Quimiodectoma 1 0 1 4,76
n 17 4 21 100

Certas formas da doenca nos gatos estdo associadas a infecdes pelo FelLV e/ou pelo FIV.
Estudos epidemiolégicos verificaram, ainda, a existéncia de uma associagdo entre os gatos
expostos a fumo de tabaco e o desenvolvimento de linfoma gastrointestinal - Nos gatos a
distribuicdo etaria da afecdo é bimodal. Os animais com leucemia felina, normalmente,
desenvolvem a doenca entre os dois e os trés anos, enquanto os gatos FelLV negativos
desenvolvem a doenga por volta dos sete anos “°.

A classificacdo da neoplasia pode ser feita de acordo com a sua localizacdo anatémica,
estadio clinico, caracteristicas histopatoldgicas e imunofenotipagem. O linfoma é classificado de
acordo com a sua distribuicdo anatdmica em multicéntrico, mediastinico, digestiva, cutaneo e
extranodal. Nos cades a forma mais frequente é o multicéntrico (80% a 85%), seguido da forma
digestiva (7%), cuténea (6%), mediastinica (3%) e extranodal (< 1%). Nos gatos a forma mais
comum da doenca € a digestiva (50 a 70%) 4. Os gatos FelLV positivos normalmente
desenvolvem a forma mediastinica e multicéntrica, enquanto os gatos FelLV negativos
desenvolvem a forma digestiva 4.

A apresentacdo clinica da doenca varia de acordo com a sua distribuicdo anatomica. Na
forma multicéntrica os cdées, frequentemente, apresentam linfadenopatia (solitaria ou
generalizada), que pode ser acompanhada por hepatoesplenomegalia e/ou por lesBes
extranodais. A maioria dos animais apresentam sinais clinicos inespecificos, como perda de
peso, anorexia e/ou letargia. Cerca de 20% dos cdes manifestam sinais clinicos associados a
hipercalcemia, tais como polidipsia, poliuria, anorexia, vomitos, obstipacao, depresséo, fraqueza
muscular e/ou arritmias cardiacas. Em alguns casos podem apresentar sinais clinicos

associados a gamopatia monoclonal, como distarbios hemorragicos, tromboembolismo, lesdes
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oculares (descolamento de retina e vasos sanguineos tortuosos), sinais neurolégicos e infe¢ées
40, 42.

No linfoma mediastinico os animais, geralmente, apresentam tosse, dispneia e regurgitacao
(mais frequente nos gatos). Os sinais do trato respiratério sdo consequéncia tanto do aumento
dos linfonodos, que provoca compressao das estruturas respiratérias, como da efuséo pleural.
Os animais com efuséo pleural apresentam diminuicdo do murmdrio cardiaco e pulmonar 42,

O linfoma alimentar pode apresentar-se como uma infiltracéo solitaria, difusa ou multifocal do
trato gastrointestinal, com ou sem linfadenopatia mesentérica. Os animais afetados
comummente apresentam vémitos, diarreia, anorexia, perda de peso e disquesia ou tenesmo.
Por vezes desenvolvem peritonite, secundaria a obstrugdo e a rutura intestinal “°,

O hemograma destes animais pode estar normal ou revelar a existéncia de anemia,
trombocitopenia, neutropenia, linfocitose e presenca de precursores imaturos linfoides. A
avaliacéo bioguimica deve incluir a determinagdo de enzimas hepéticas, proteinas totais, ureia,
creatinina, ionograma e proteinograma. A radiografia pode auxiliar no diagnéstico de algumas
formas da doenca, nomeadamente, mediastinica, alimentar e extranodal. A ecografia permite a
visualizag¢do das estruturas envolvidas e auxilia, também, na realizacdo de pun¢des aspirativas.
O diagndstico definitivo da doenca é feito através de citologia e/ou exame histopatolégico 4042,

A excisao cirurgica e a radioterapia local estdo indicadas nos casos de linfomas isolados ou
extranodal. No entanto, na maioria das situacdes, o controlo da doenca s0 € possivel através de
quimioterapia. Existem varios protocolos quimioterapicos disponiveis, alguns deles capazes de
proporcionar taxas de remissao de 80% a 90% e uma excelente qualidade de vida aos animais
durante esse periodo. No entanto, cerca de um ano apds o diagnostico da doenca a maioria dos
animais desenvolve resisténcia a medicagéo *'.

A maioria dos protocolos quimioterapicos utilizados em medicina veterinéria sdo modificagfes
do protocolo CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina e prednisona), inicialmente
utilizado na medicina humana. Os protocolos delineados compreendem uma fase de inducéo, na
qgual os quimioterapicos sdo administrados semanalmente, seguidos de uma fase de

manutenc¢do, na qual a medicagéo é fornecida com menor frequéncia 42.

3.2.2.11 Ortopedia e traumatologia

A ortopedia e a traumatologia sdo especialidades médicas relacionadas, mas enquanto a
primeira se debruca sobre as doencas do aparelho musculo-esquelético, a segunda lida apenas
com as situacdes traumaticas que o afetam.

De acordo com o exposto na tabela 17 verifica-se que a doenca articular degenerativa (DAD)
foi a afecdo que ocorreu com maior frequéncia (Fr = 23,53%), seguida das fraturas de 0ssos
longos (Fr = 15,69%) e da displasia da anca (Fr = 9,80%).

A excecdo da fratura da patela e da hérnia diafragmaética, que apenas ocorreram em felideos,

todos os outros casos clinicos assumiram maior representatividade nos canideos.
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Tabela 17 — Casos ortopédicos e traumatolégicos (n = 51), por espécie, expressos em

frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)

Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)

Artrose 4 0 4 7,84
Discoespondilose 2 1 3 5,88
Displasia da anca 5 0 5 9,80
Displasia do cotovelo 3 0 3 5,88

Doenca articular degenerativa 12 0 12 23,53
Fratura da bacia 1 0 1 1,96
Fratura de costelas 1 0 1 1,96
Fratura do metacarpo 1 0 1 1,96

Fratura de ossos longos 6 2 8 15,69
Fratura da patela 0 1 1 1,96
Hérnia diafragmatica 0 1 1 1,96
Hérnia inguinal 1 0 1 1,96
Luxagéo coxofemoral 1 0 1 1,96
Luxacgédo da rotula 3 0 3 5,88
Panosteite 2 0 2 3,92
Poliartrite 1 0 1 1,96
Rutura ligamento cruzado cranial 3 0 3 5,88
n 46 5 51 100

A dor e a claudicagdo foram o principal motivo de consulta. Todos os animais eram
submetidos a um exame fisico geral e a um exame ortopédico. Apés a identificagdo da regido do
corpo responséavel pelos sinais clinicos, os animais eram, normalmente, submetidos a um exame

radiografico. Nos casos suspeitos de displasia da anca era aconselhado a realizacdo de exame

radiografico sob sedagéo.
A luxagcdo coxofemoral foi um dos casos clinicos

acompanhados durante o estagio. A consulta, o cdo ndo apoiava o

membro posterior direito e tinha dor a manipulacéo da articulagao A
coxofemoral. O diagndstico da condi¢do foi feito mediante a ?
realizacdo de duas projecdes radiograficas, uma ventro-dorsal !’
(figura 8) e outra latero-lateral (LL). A recolocacdo da cabeca i
femoral no acetdbulo foi feita pela técnica de reducdo fechada, ' 2 |

tendo o animal ficado com o membro ligado em flex&o (para impedir
a abducéo) durante 10 dias.
Os animais com DAD apresentavam rigidez e dor a

manipulacdo da articulacdo afetada, claudicacdo, relutdncia em

exercitarem-se e atrofia dos masculos da regiéo.

Figura 8 — Radiografia
A DAD é a forma mais comum de artrite nos caes e nos gatos, (projecéo ventro-dorsal)
de um cao com luxacao

. . . o coxo-femoral caudo-
articular e pela inflamacédo da capsula articular e da sindvia 4. dorsal

sendo caracterizada pela destruicdo progressiva da cartilagem

Nos cdes a DAD é, normalmente, secundaria a instabilidade

articular, que acompanha algumas doencas, nomeadamente, a displasia da anca, a displasia do
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cotovelo e a rutura do ligamento cruzado cranial. Pode ser ainda consequéncia de processos
traumaticos ou de osteocondrose “3.

Nos gatos, embora a causa da DAD raramente seja identificada, tem-se colocado a hip6tese
do seu desenvolvimento estar associado a doencas de natureza sistémica e a fatores de maneio
ou ambientais. As articulacdes mais afetadas sao as do esqueleto axial (segmentos toracicos e
lombossagrados), seguidas da articulagdo coxofemoral, da articulagéo do cotovelo e do tarso 44.

Os achados radiogréaficos sdo poucos especificos e incluem: ostedfitos; enteseofitose;
mineralizagéo intra-articular; esclerose subcondral; quistos subcondrais; aumento dos tecidos
moles. Os osteodfitos parecem acompanhar os estados iniciais da DAD, enquanto a esclerose
subcondral é mais frequente nos processos crénicos “3.

O tratamento da DAD tem como objetivo reduzir a dor e a inflamagé&o, de forma a melhorar a
funcéo e a amplitude dos movimentos, e deve incluir:

e Um plano de controlo de peso e da atividade fisica. Os animais devem fazer exercicio
moderado, com frequéncia crescente e de baixa duragéo, em piso plano e ligeiramente
macio (relva);

e Fisioterapia: melhoria da funcéo articular, relaxamento muscular (sobretudo das regites
do corpo que estdo em esforco) e controlo da dor;

e Modificadores da doenca de acéo lenta, reduzem a dor e a inflamagéo:
glicosaminoglicanos (administracao intramuscular);
acido hialurénico intra-articular;
suplementos orais com cloridrato de glucosamina, sulfato de condroitina,
metilsulfonilmetano e acidos gordos émega-3 de cadeia longa (acido docosa-hexaendico
e acido eicosapentaendico);

e Controlo dos casos refratarios com anti-inflamatérios esteroides intra-articulares
(metilprednisolona ou triancinolona);

e Anti-inflamatérios ndo esteroides (por exemplo carprofeno). Podem ser usados em
simultdneo com os anti-inflamatérios esteroides intra-articulares;
0os analgésicos (tramadol, gabapentina ou amantadina) podem ser usados em
simultdneo com os anti-inflamatérios ndo esteroides no tratamento médico dos casos
refratarios;

e Terapias alternativas:
acupuntura;

células estaminais e/ou plasma rico em plaquetas 5.
3.2.2.12 Sistema cardiovascular
Na tabela 18 estao expostos 0s casos clinicos referentes ao sistema cardiovascular. Pela sua
analise verifica-se que a degenerescéncia mixomatosa valvular, nos caes, e a cardiomiopatia

hipertréfica (CMH) nos gatos, foram as doencgas que ocorreram com maior frequéncia.
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Os casos referidos na tabela 18 de doenca cardiaca congestiva acometeram um gato com
CMH e dois caes, um deles com cardiomiopatia dilatada e outro com degenerescéncia

mixomatosa valvular.

Tabela 18 — Casos clinicos relativos ao sistema cardiovascular (n = 21), por espécie,

expressos em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa

(Fr)
Canideos Felideos
Fip Fi Fr (%)
Cardiomiopatia dilatada 1 0 1 4,76
Cardiomiopatia hipertréfica 0 5 5 23,81
Degenerescéncia mixomatosa valvular 3 0 3 14,29
Doencga cardiaca congestiva 2 1 3 14,29
Estenose da valvula subadrtica 2 0 2 9,52
Efusao pericardica 2 0 2 9,52
Fibrilhacéo atrial 1 0 1 4,76
Hipertenséo sistémica 0 2 2 9,52
Hemangiossarcoma cardiaco 1 0 1 4,76
Quimiodectoma 1 0 1 4,76
n 13 8 21 100

A CMH é uma desordem estrutural priméria do miocérdio mais comummente diagnosticada
nos gatos. A causa do seu desenvolvimento nio estd completamente compreendida. E de
predisposi¢éo familiar nas ragas maine coon, ragdoll, british shorthair e sphynx. Nas racas maine
coon e ragdoll foi ainda identificado uma mutacdo do gene responsavel pela expressédo da
proteina C de ligacdo a miosina 4.

A expresséo fenotipica da doenca é varidvel e independente da presenca da mutacao
genética, o que significa que os animais com CMH podem: (1) estar assintomaticos por toda a
vida; (2) morrer subitamente; (3) desenvolver arritmias (ventriculares ou supraventriculares),
insuficiéncia cardiaca congestiva e/ou cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva 46.

Nos animais sintomaticos a disfungdo diastélica € comum e ocorre em consequéncia da
hipertrofia cardiaca, da fibrose intersticial e da perda da arquitetura celular. O aumento da
frequéncia cardiaca contribui também para a redugdo do tempo de diastole e do fluxo sanguineo
para as artérias coronarias, predispondo o miocardio a lesdo isquémica “S.

A disfuncdo diastélica severa leva ao aumento da pressdo de enchimento no ventriculo
esquerdo e no atrio esquerdo, com subsequente aumento da pressdo nas veias pulmonares, o
gual origina edema pulmonar e/ou derrame pleural #7.

Alguns animais apresentam também uma obstrucao dinamica da via de saida do ventriculo
esquerdo (CMH obstrutiva), a qual pode ser atribuida a um movimento anterior do folheto septal
da valvula mitral, denominado de movimento anterior sistolico (presente em metade dos gatos
com CMH), ou a hipertrofia do septo interventricular na sua porcéo dorsal. O movimento anterior
da valvula mitral durante a sistole ventricular é responsavel por: (1) reducdo do volume sistélico

(VS) e do débito cardiaco (DC); (2) aumento da carga de pressao no ventriculo esquerdo; (3)
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insuficiéncia da valvula mitral (remodelacdo do atrio esquerdo); (4) lesGes fibréticas induzidas
pelo contacto do septo interventricular com o folheto da valvula; (5) fluxo de sangue turbulento
(murmdrio sist6lico) 8.

O tromboembolismo arterial € uma das principais complicacdes induzidas pela CMH 47. O
risco da sua ocorréncia deve-se a existéncia de um fluxo de sangue alterado ou estagnado dentro
das camaras cardiacas. Caso os trombos entrem na circulacdo sistémica o risco de
tromboembolismo é muito elevado, podendo provocar complicacdes hemodinamicas, como
paresia ou paralisia de um membro, enfarto renal ou morte subita 46,

Os animais com doencga cardiaca congestiva frequentemente apresentam stress respiratério,
dispneia, taquipneia, fraqueza, colapso, edema pulmonar e efuséo pleural .

O diagnéstico da CMH é feito através de um exame ecocardiografico e apds a excluséo de
outras doengas capazes de induzir o desenvolvimento de hipertrofia cardiaca, como o
hipertiroidismo, a hipertensdo sistémica, a acromegalia e a miocardite. A radiografia e o
electrocardiograma, apesar de serem menos sensiveis no diagnostico da doenca, possibilitam a
identificacdo de alteragBes cardiopulmonares (cardiomegalia, ingurgitamento das veias
pulmonares, edema pulmonar, efusédo pleural), alteracbes de ritmo e a tomada de decisdo em
relagdo ao tratamento 46,

A determinagédo da concentracéo plasmatica de biomarcadores cardiacos permite, em alguns
casos, identificar a presenca de doenca cardiaca em estadios precoces e, em outros, avaliar a
severidade e o progndstico da doencga. A por¢cdo N-terminal do péptido natriurético atrial do tipo
B € um biomarcador extremamente sensivel de stress do miocardio, que pode ser detetado em
fases precoces de alterac6es miocéardicas associadas com a CMH. As troponinas cardiacas séo
biomarcadores sensiveis e especificos de lesdo dos cardiomidcitos, e 0 seu aumento permite
estimar a severidade e o prognoéstico da doenca “6.

Atendendo a sintomatologia, alteragbes ecocardiograficas e resposta a tratamento a
cardiomiopatia hipertréfica é classificada em cinco estadios:

e Estadio A — os animais estdo em risco de desenvolverem a doenca, por pertencerem a
um dos grupos predispostos geneticamente ou por apresentarem murmurio cardiaco,
ritmo de galope e/ou arritmias;

e Estadio B1 — animais assintométicos com cardiomiopatia hipertréfica ligeira. Ao exame
ecocardiografico podem apresentar ligeiro espessamento do septo interventricular e/ou
da parede livre do ventriculo esquerdo, ligeira disfuncdo diastélica e ligeira obstrugcéo
dinamica da via de saida do ventriculo esquerdo;

e Estadio B2 — animais assintomaticos com cardiomiopatia hipertréfica moderada a
severa. Ao exame ecografico podem apresentar aumento do didmetro do atrio esquerdo,
hipertrofia regional ou difusa da parede livre do ventriculo e dos musculos papilares,
disfuncao diastélica e obstrucédo dinamica da via de saida do ventriculo esquerdo.

e Estadio C — animais sintomaticos com cardiomiopatia hipertréfica severa;
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e Estadio D — os animais aqui classificados estdo num estagio refratario ao tratamento
inicialmente instituido no estagio C “8.

O tratamento estd, normalmente, reservado para os animais com sinais de CMH congestiva.
Os animais classificados em estagio B2 que apresentem evidéncia ecocardiografica de trombos
no atrio esquerdo e/ou aumento do atrio esquerdo podem beneficiar de medicacao
antitrombética. Os animais com dilatag&o atrial, provavelmente ja tém ativagdo do sistema renina
angiotensina aldosterona (SRAA), e poderéo beneficiar de inibidores da enzima conversora de
angiotensina (IECA). Os gatos que apresentem obstrugdo dinamica da via de saida do ventriculo
esquerdo podem ser medicados com B-blogueadores (atenolol) ou bloqueadores dos canais de
célcio (BCC), como o diltiazem 48,

A base do tratamento dos animais com faléncia cardiaca congestiva é feita com diuréticos
(furosemina), IECA e antitrombético. Os animais no estdgio C com disfuncao sistélica, que nao
apresentem obstru¢@o dinAmica da via de saida do ventriculo esquerdo, podem ser medicados
com pimobendano. Aos animais que iniciaram tratamento com B-blogueadores no estagio B2 é
necessério reduzir a dose para metade. Este medicamento ndo deve ser iniciado nos casos
severos de faléncia cardiaca congestiva porque, na maioria das vezes, 0s animais ja ndo
apresentam obstrucdo dindmica, mas sim dilatagdo ventricular. Os animais classificados em
estagio D sdo refratarios ao tratamento anteriormente instituido. Nestas situagbes pode ser
necessario iniciar ou aumentar a dose de pimobendano, aumentar a dose de furosemida ou
iniciar tratamento com espironolactona “8.

Durante as crises agudas os animais devem ser manipulados com cuidado, colocados numa
jaula suplementada com oxigénio, administrados diuréticos para controlo do edema pulmonar e

realizada toracocentese para resolucdo da efusao pleural #7.

3.2.2.13 Sistema respiratério

Os casos clinicos desta area estdo registados na
tabela 19. Pela sua analise verifica-se que a
pneumonia, nos cées, e a efusdo pleural nos gatos,
foram as situagdes clinicas mais representadas,

tendo cada uma delas ocorrido com frequéncia

relativa de 25,00% e de 20,83%, respetivamente.

Os casos de efusdo pleural (figura 9) referidos na  Figura 9 — Radiografia toracica
(projecdo LL) de um gato com

tabela 19 deveram a sua formag¢do ao linfoma ~ L.
efuséo pleural, secundaria a CMH

maligno (Fip = 3) e & CMH (Fip = 1). Num dos casos
de efusdo pleural ndo foi possivel prosseguir com o diagnéstico da causa do seu

desenvolvimento.
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Tabela 19 — Casos clinicos relativos ao sistema respiratorio (n = 24), por espécie, expressos
em frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)
Canideos  Felideos

Fip Fi Fr (%)
Broncopneumonia 1 0 1 4,17
Bronquite cronica 1 0 1 4,17
Colapso da traqueia 2 0 2 8,33
Contusao pulmonar 1 0 1 4,17
Edema pulmonar (doenca cardiaca congestiva) 2 1 3 12,50
Efuséo pleural 0 5 5 20,83
Paralisia da laringe 1 0 1 4,17
Pneumonia 5 1 6 25,00
Pneumotdrax 1 0 1 4,17
Rinite cronica 0 1 1 4,17
Sindrome braquicefalico 2 0 2 8,33
n 16 8 24 100

A pneumonia bacteriana raramente surge como doenga primaria do pulméao, sendo na maioria
das vezes consequéncia de outras condi¢bes, como a bronquite crénica, discinesia ciliar,
infe¢Bes virais, pneumonia por aspira¢cdo, inalacdo de corpo estranho, doencas enddécrinas,
doencas virais, posicdo recumbente por periodo prolongado (atelectasia e congestédo
hipostatica), trauma e neoplasia #°.

Os animais jovens, 0s ndo vacinados e 0s expostos a condicfes ambientais desfavoraveis
sdo os mais predispostos a desenvolverem infegGes primarias do pulméo #°.

Os sinais clinicos refletem a severidade da pneumonia e incluem tosse produtiva, rinorreia,
taquipneia ou dispneia . Por vezes os animais apresentam sinais de doenca sistémica como
febre, anorexia, depresséo, perda de peso e desidratacéo. A auscultacio respiratoria pode ser
audivel aumento dos sons broncovesiculares, crepitagdes e sibilos #°.

O diagndstico da doenca é feito através da correlacdo dos dados obtidos da anamnese,
exame fisico, alteracfes radiograficas, citologia e cultura 3°. As amostras para avaliagdo
citolégica e cultura podem ser obtidas através de lavagem transtraqueal, endotraqueal ou
broncoalveolar. A primeira apresenta a vantagem de ser mais simples de executar, ndo
requerendo a anestesia geral do animal 4°.

O tratamento da doenca é feito com terapia de suporte e antibioterapia. A fluidoterapia
assegura a manutencdo da volémia e a hidratacdo dos animais. Os animais desidratados
apresentam alteracdes na composicdo do muco, com consequente comprometimento da
clearance mucociliar e esvaziamento alveolar. A taxa de fluidos deve ser adequada as
necessidades de manutencéo e as perdas (febre e o arfar), ndo devendo ser demasiadamente
alta nos animais severamente afetados, com prejuizo de agravar o seu quadro clinico #°.

Os animais estaveis hemodinamicamente, a comer e beber, sem compromisso respiratorio
podem iniciar antibioterapia oral (por exemplo: amoxicilina/acido clavulanico; cefalosporinas),
ndo necessitando de ficarem internados. Todos os outros devem ser internados e tratados com

antibioterapia endovenosa. A duracdo do tratamento com antibidticos é dependente da
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severidade da doenca, podendo variar de quatro semanas até trés meses. A sua administracao
deve ser continuada por duas semanas apds a completa resolucao dos sinais radiograficos. As
reavaliac@es radiograficas devem ser feitas as duas e seis semanas apos inicio do tratamento
49.

Devem ser realizadas nebulizag6es com soro fisiolégico, seguidas de coupage. A coupage é
uma terapia fisica concebida para estimular o reflexo da tosse e ajudar a mobilizar as secre¢des
das vias aéreas inferiores 0.

A atelectasia pode exacerbar a insuficiéncia respiratéria. Os animais recumbentes devem ser
mudados de decubito a cada uma a duas horas e colocados em posicao vertical varias vezes ao
dia #°.

O uso de broncodilatadores em animais com doenca alveolar é controverso, uma vez que
pode piorar a ventilagao/perfuséo e suprimirem o reflexo da tosse (aumento de diametro das vias
aéreas). As razdes para o seu uso incluem o aumento do fluxo de ar, da atividade ciliar (melhoram
a mucocinética) e da componente serosa das secre¢es bronquiais. Apresentam ainda efeito

anti-inflamatério, diminuindo o edema da mucosa 4°.

3.2.2.14 Toxicologia

A ingestdo de dicumarinicos constituiu a principal causa de intoxicagdes, representando
28,57% de todos os casos. Os restantes motivos de intoxicagdo encontram-se registados na
tabela 20.

Tabela 20 — Casos toxicolégicos (n = 7), por espécie, expressos em frequéncia absoluta parcial
(Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)
Canideos  Felideos

Fip Fi Fr (%)
Ingestao de dicumarinicos 2 0 2 28,57
Ingestao de soda caustica 0 1 1 14,29
Intoxicag&o por contacto com lagarta do pinheiro 1 0 1 14,29
Sobredosagem de antinflamatérios 1 0 1 14,29
Suspeita de intoxicagdo por lirios 0 1 1 14,29
Suspeita de intoxicag&o por organofosforados 1 0 1 14,29

n 5 2 7 100

Os dicumarinicos sédo das intoxicagfes mais frequentes nos cées 5. Sao inibidores
competitivos da enzima redutase da vitamina Ki epéxiodo, responsavel pela conversdo da
vitamina K epoxido em vitamina Kz ativa. Como a vitamina k1 ativa participa na carboxilacéo dos
fatores de coagulacéo (ll, VII, IX e X) e das proteinas C e S, a sua auséncia € responsavel de
forma indireta pelo desenvolvimento de coagulopatias 52.

Os sinais clinicos desenvolvem-se um a sete dias ap0s a ingestdo do téxico, e sao

dependentes da quantidade e da geracdo de dicumarinico (primeira ou segunda geracdo) que
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foi ingerida. A dose letal 50 (DLso) dos dicumarinicos de segunda geracéo € mais baixa, estando
a sua ingestdo associada a anomalias de coagulacdo mais duradouras (trinta dias ou mais) 5.

Os sinais clinicos incluem: letargia; anorexia; hemoptise; hematuria; hematémese; melena;
hifema; epistaxe; petéquias; equimoses e hemorragia aguda 52.

A determinacao do tempo de protrombina (TP) e da concentracdo das proteinas induzidas
pelos antagonistas da vitamina K (PIVKA, do inglés, protein induced by vitamin K absence) sédo
os testes mais utilizados no diagnostico. Comparativamente com o tempo de coagulacao ativada
e o tempo de tromboplastina parcial ativada, o TP é o primeiro a aumentar e o primeiro a retornar
a normalidade ap0s a ingestdo do toxico. O teste PIVKA é mais sensivel do que o TP. Este teste
deteta os precursores dos fatores de coagulacéo, que na auséncia da vitamina K ndo conseguem
ser descarboxilados. Geralmente, um aumento trés vezes superior ao normal do TP ou das
PIVKA é altamente sugestivo de intoxicagdo por dicumarinicos 5.

A abordagem terapéutica instituida vai depender de ha quanto tempo ocorreu a ingestéao do
téxico. Se este tiver sido ingerido h4 menos de quarto horas é aconselhado a indu¢éo do vomito
e a administracéo de carvéo ativado. O tratamento com vitamina K (3 a 5 mg/kg, oral, duas vezes
por dia) pode ser iniciado de imediato ou aguardar-se pela evolucdo do TP ou das PIVKA as 24h,
48h e as 72h. Se estes pardmetros permanecerem normais as 72 horas ndo serd necessario
iniciar o tratamento com vitamina K. A duracao do tratamento esta ainda dependente da geracao
de dicumarinico que foi ingerida. Quando o dicumarinico € de primeira geragdo o tratamento
deve ter duragdo minima de 14 dias e quando é de segunda geracgédo deve ter duragéo de pelo
menos 30 dias 5.

Ambos os animais atendidos no HVR tinham ingerido o téxico ha pouco tempo, e por esse
motivo ndo manifestavam, ainda, nenhum sinal clinico. Em ambos os casos se induziu o vémito
com uma solucdo diluida de agua oxigenada e foi-lhes dado carvdo ativado. Foram ainda
coletadas amostras de sangue para tubos com citrato, de forma a iniciar a monitorizagédo do PT.

3.2.2.15 Urologia e nefrologia

Os casos clinicos desta especialidade encontram-se registados na tabela 21. Com maior
representatividade destaca-se a doenca renal cronica (DRC), com uma frequéncia relativa de
37,74%, seguida das doencgas do trato urinario inferior felino.

A espécie que contabilizou um maior numero de casos foram os felideos, registando 33
situag@es clinicas de um total de 53 casos clinicos.

A DRC ¢ a afecao renal mais comum em caes e gatos. A prevaléncia da doenga nos gatos
(1,6% a 20%) é superior a dos cées (0,5% a 7,0%) e a incidéncia em ambos aumenta com a
idade 53.

A DRC apresenta caracter progressiva e irreversivel, sendo devida a alteracdes funcionais

e/ou estruturais num ou em ambos os rins. Pode ser definida pela presenca de leséo renal ha
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mais de trés meses, acompanhada ou ndo de reducdo da taxa de filtracdo glomerular (TFG), ou
ainda quando se verifique reducdo da TFG superior a 50% ha pelo menos trés meses 53,

A DRC em alguns casos precede tanto a insuficiéncia renal como a faléncia renal. A
insuficiéncia renal crénica caracteriza-se por uma reducéo de 75% da TFG, como resultado da
perda de 75% ou mais dos nefrénios funcionais. Distingue-se da faléncia renal pelo nivel de

disfuncao nédo ser tao severo 3.

Tabela 21 — Casos clinicos urolégicos e nefroldgicos (n = 53), por espécie, expressos em

frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e frequéncia relativa (Fr)

Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)
Doenca renal cronica 7 13 20 37,74
Doenca trato urinario inferior felino - 8 8 15,10
Infec&o trato urinario inferior 6 0 6 11,32
Insuficiéncia renal aguda 2 1 3 5,66
Rins poliquisticos 0 2 2 3,77
Quisto pararenal 0 1 1 1,89
Uroabdomen 0 1 1 1,89
Urolitiase ndo obstrutiva 2 4 6 11,32
Urolitiase obstrutiva 1 3 4 7,55
Glomerulonefrite 2 0 2 3,77

n 20 33 53 100

As causas do seu desenvolvimento incluem doencas de natureza familiar (amiloidose),
genética ou adquiridas (como por exemplo doengas infeciosas, nefrite tubulointersticial,
pielonefrite, glomerulonefrite, neoplasia, hidronefrose e hipercalcemia) 54.

A progresséo da DRC é favorecida tanto por fatores externos ao rim (drogas nefrotdxicas e
condicOes pré e pos renais) como por fatores internos %3. O ambiente intra-renal pré-fibrético é
potencializado pela proteinuria, inflamacédo crénica, hipoxia, envelhecimento e hiperfosfatemia,
0s quais constituem fatores importantes para a manutengdo e progressao da doencga 5.

A ocorréncia e a severidade dos sinais clinicos acompanham o grau de disfun¢ao renal. Numa
fase inicial os animais podem apresentar alteracdo do apetite, perda de peso, polilria, polidipsia
e nictaria. A medida que a doenca progride vdo aparecendo outros sinais clinicos,
nomeadamente, desidratacdo, anorexia, vomito, anemia, hipertensao sistémica, encefalopatia,
neuropatia, miopatia, hemorragia gastrointestinal e hiperparatiroidismo 53 54,

O diagnéstico da DRC deve incluir a realizagdo de hemograma, bioquimicas séricas,
ecografia abdominal, radiografia abdominal, urinalise tipo Il, urocultura, determinacdo da
densidade urinaria e avaliagdo da funcéo renal. A pesquisa de agentes infeciosos e a biopsia
renal podem, em alguns casos, auxiliar na identificagdo da causa primaria da DRC 53,

Devem ser excluidas as causas de azotemia pré e pés-renal. Geralmente 0s animais com
azotemia pré-renal apresentam capacidade de concentragcdo urindria adequada (densidade

urinaria nos cées > 1.030 e nos gatos > 1.035) 53,
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As alteragGes dos parametros bioquimicos podem incluir além da azotemia, hipocalemia,
hiperfosfatemia, hipercalcemia ou hipocalcemia, hipermagnesiemia e acidose metabdlica 53 54,

As alteraces dos parametros urinarios podem demonstrar a presenca de urina hipostendaria,
proteindria, cilindraria, hematuaria, pH urinario alterado e glicosuria 2.

A avaliacéo da funcdo glomerular pode ser estimada indiretamente através da determinacéo
da concentracao sérica de creatinina ou da dimetilargina simétrica (SDMA, do inglés, symmetric
dimethylarginine). A SDMA em compara¢do com a creatinina apresenta a vantagem de ser mais
sensivel (aumenta apés 40% de perda de fungéo) e mais especifica (ndo é afetada por fatores
extra-renais) na avaliagdo da funcédo da TFG 56,

A Sociedade Internacional de Interesse Renal (IRIS, do inglés, International Renal Interest
Society) delineou estratégias para o estadiamento e subestadiamento da DRC, com o intuito de
avaliar a sua progressdo e auxiliar a delinear um plano terapéutico. De acordo com a
concentracdo sérica de creatinina, determinada em pelo menos duas ocasides num animal
estavel, a DRC ¢ classificada em 4 estadios (tabela 22), sendo que a gravidade da disfungéo
renal e dos sinais clinicos aumentam do estadio 1 para o estadio 4. Os animais classificados em
risco de DRC que apresentem concentracdo sérica de SDMA superior a 14 pg/dl sdo
reclassificados em estadio 1. O mesmo se verifica para 0s animais em estadio 2 e 3 que sdo
reclassificados em estadio 3 e 4 quando apresentam baixa condi¢do corporal associada a uma

concentracao sérica de SDMA superior a 25 pg/dl e a 45 ug/dl, respetivamente 5.

Tabela 22 — Estadiamento da DRC em cées e gatos %/

Concentracéao Observactes
creatinina
Cées Gatos
Em risco <1,4 <1,6
Estadio 1 <14 <1,6 Nao azotémico
Azotemia ligeira; sinais clinicos de disfuncao ligeiros
Estadio 2 1,4-20 16-2,8 (polidria, polidipsia) ou ausentes; os gatos podem

apresentar perda de peso e/ou apetite caprichoso
Azotemia moderada; presenca de sinais clinicos
Estadio 3 21-50 2,9-5,0 relacionados com a disfuncéo renal

Azotemia severa; sinais clinicos sistémicos e risco
Estadio 4 >5,0 >5,0 de crises urémicas

O subestadiamento da DRC é feito apds a determinacdo da magnitude da proteindria e da
pressao arterial sistémica. A magnitude da proteiniria é determinada através do racio entre a
proteina na urina e a creatinina (UP/C). Esta avaliacdo devera ser realizada em duas amostras
de urina (com urocultura negativa e sem sedimento ativo), espacadas entre si por um periodo de
pelo menos 2 semanas. Posteriormente, os animais séo classificados em: ndo proteindrico (UP/C
> 0,2); borderline/no limiar entre ndo proteindrico e proteindrico (UP/C 0,2 — 0,5 nos cées e UP/C

0,2 — 0,4 nos gatos); proteindrico (UP/C > 0,5 cdes e UP/C > 0,4 nos gatos). Os animais com
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DRC frequentemente desenvolvem hipertensdo sistémica, a qual é responsavel pela
manutencao do ciclo de lesdo renal. A determinacdo da pressao sanguinea arterial devera ser
realizada em pelo menos duas sessdes, num ambiente tranquilo e por um técnico experiente.
Posteriormente, 0s animais sao classificados em: risco minimo de leséo de 6rgdos alvo (pressao
arterial sistélica inferior a 150 mmHg); risco ligeiro de leséo (presséo arterial sistélica 150 — 159
mmHg); risco moderado de lesdo (pressédo arterial sistélica 160 — 179 mmHg); risco severo de
lesdo (presséo arterial sistolica maior ou igual que 180 mmHg) 7.

O controlo da DRC deve incluir o tratamento especifico contra a causa primaria e/ou
tratamento das condicdes pré e pds renais que possam estar a agravar a situagdo. Deve ser
também evitado e/ou descontinuado o uso de farmacos nefrotéxicos 53 57,

O tratamento médico conservador, adequado a cada estadio e subestadio da doenca, tem
como objetivos a atenuacéo dos sinais clinicos associados a uremia, minoracéo dos disturbios
eletroliticos e hidricos, fornecimento de suporte nutricional adequado e modificacdo da
progresséao da doenca renal 53.

As dietas disponiveis para os doentes renais apresentam baixo conteddo em proteina,
fésforo e sodio, e elevado contetddo energético e em vitaminas do complexo B. A dieta renal deve
ser fornecida aos animais que apresentem uma concentracédo sérica de creatinina superior a 2,5
mg/dl (a partir do estagio 3 da classificacdo da IRIS) 53 54,

A fluidoterapia subcutanea é sempre recomendada aos animais desidratados, podendo ser
realizada em casa. A solugéo ideal é composta por 0,45% de solucéo salina, 2,5% de glucose e
20mEqg/I de cloreto de potassio, podendo ser utilizada em alternativa uma solucédo de lactato de
Ringer. O volume administrado para um gato ou para um cao de pequeno porte varia entre 75 e
150 ml/dia 58.

A reposigéo de potassio deve ser feita aos animais hipocalemicos mediante a administra¢édo
oral de gluconato de potassio ou citrato de potassio, ou através da fluidoterapia subcutanea (até
30mEg/l cloreto de potassio) ou intravenosa 53 %4,

O controlo da hiperfosfatemia é conseguido apos a reidratagdo dos animais, pela limitagdo
da ingestédo de fdsforo e pela administracéo oral de quelantes do fosforo 53,

A reducdo da concentragdo sérica de paratormona € conseguida através da reducdo da
concentracao sérica de fésforo. Nos cées estd também preconizado a administracdo de calcitriol
para reduzir a concentracdo de paratormona 53 54,

O controlo da acidose metabdlica é feito mediante a administracao oral de bicarbonato de
sédio (8 a 12 mg/kg duas ou trés vezes por dia) ou de citrato de potassio. A administracao de
citrato de potassio apresenta a vantagem de fazer o controlo simultaneo da hipocalemia e da
acidose metabolica 53 54,

Aos animais anémicos pode ser administrada eritropoetina. Os animais que apresentem
anemia por deficiéncia de ferro podem beneficiar de suplementacao oral de sulfato ferroso 53.

A hipertensédo sistémica é controlada pela administracdo de farmacos anti-hipertensivos.

Nos cées, os farmacos de primeira linha sdo os IECA, enquanto nos gatos séo preferiveis os
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BCC. Estes medicamentos s6 devem ser fornecidos aos animais com hipertenséo confirmada e

guando a pressao arterial sistolica for superior a 160 mmHg 53 57,
3.2.3 Clinica cirargica

Os casos clinicos desta area estdo agrupados na tabela 23 pelas seguintes especialidades
cirlrgicas: cirurgia de tecidos moles, procedimentos cirdrgicos menores, cirurgia ortopédica,

cirurgia oftalmolégica e neurocirurgia.

Tabela 23 — Distribuicdo da frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e

frequéncia relativa (Fr), por espécie e especialidade cirargica (n = 78)

Canideos Felideos
Fip Fi Fr (%)
Cirurgia de tecidos moles 26 10 36 46,15
Procedimentos cirlrgicos menores 17 9 26 33,33
Cirurgia ortopédica 9 3 12 15,38
Cirurgia oftalmoldgica 2 0 2 2,56
Neurocirurgia 2 0 2 2,56
n 56 22 78 100

A especialidade cirargica mais representada foi a cirurgia de tecidos moles (Fr = 46,15%),
seguida dos procedimentos cirargicos menores (Fr = 33,33%) e da cirurgia ortopédica (Fr =
15,38%). Com menor representatividade e igual frequéncia (Fr = 2,56%) encontra-se a
neurocirurgia e a cirurgia oftalmolégica.

A espécie que contabilizou um maior nimero de casos cirlrgicos foram os canideos (56 casos
cirdrgicos num total de 78).

3.2.3.1 Cirurgia de tecidos moles

A cirurgia de tecidos moles compreende um variadissimo leque de técnicas cirdrgicas, criadas
a pensar na resolucdo de processos de doenca sediadas em 6rgdos ou tecidos, ou para
prevenirem doencgas, algumas delas de natureza hormonal, como é o caso da hiperplasia
prostatica benigna e das neoplasias mamarias.

De acordo com o exposto na tabela 24 verifica-se que a ovariohisterectomia (Fr = 25,00%) e
a orquiectomia (Fr = 19,44%) foram as técnicas cirdrgicas realizadas com maior frequéncia.

De um total de 36 casos cirlirgicos, 26 deles ocorreram na espécie canidea e 10 deles na
espécie felina. A maioria destes procedimentos foi realizada exclusivamente nos canideos, com
excec¢do da gastrotomia, mastectomia, orquiectomia e ovariohisterectomia realizadas em ambas
as espécies, e do bypass ureteral e da resolugdo de hérnia diafragmatica executados

exclusivamente nos felideos.
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Tabela 24 — Distribuicdo da frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e

frequéncia relativa (Fr), por espécie e técnica cirdrgica (n = 36)

Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)
Bypass ureteral 0 2 2 5,56
Cistotomia 1 0 1 2,78
Enterectomia 1 0 1 2,78
Episiotomia 1 0 1 2,78
Gastropexia 1 0 1 2,78
Gastrotomia 1 1 2 5,56
Mastectomia 1 1 2 5,56
Orquiectomia 5 2 7 19,44
Ovariohisterectomia 8 1 9 25,00
Resolucédo de fenda palatina 1 0 1 2,78
Resolugéo de hérnia diafragmaética 0 1 1 2,78
Resolucdo de shunt porto-sistémico 1 0 1 2,78
Ressecéo do palato mole 2 0 2 5,56
Revisdo de bypass 0 2 2 5,56
Rinoplastia 2 0 2 5,56
Uretrostomia 1 0 1 2,78

n 26 10 36 100

3.2.3.2 Procedimentos cirirgicos menores

Neste grupo estéo incluidos os procedimentos cirlrgicos simples, rapidos e pouco invasivos.
A sua distribuicdo por espécie encontra-se registada na tabela 25.

A destartarizacao e a extracdo dentdria, que ocorreram com igual frequéncia (Fr = 23,08%),
foram os procedimentos mais realizados nos canideos. Nos felideos o procedimento mais
frequente foi a extracdo dentaria, seguida da biopsia de lingua e da aplicacdo de Pleurocan®,

apos toracocentese.

Tabela 25 — Distribuicdo da frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e
frequéncia relativa (Fr), por espécie e técnica cirdrgica (n = 26)

Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)
Biopsia de gengiva 2 2 4 15,38
Biopsia de lingua 2 0 2 7,69
Biopsia de 0sso 1 0 1 3,85
Biopsia de pele 2 0 2 7,69
Colocacgéo de tubo gastroesofagico 0 1 1 3,85
Destartariza¢do 5 1 6 23,08
Exérese de polipo 1 0 1 3,85
Extrac8o dentéaria 3 3 6 23,08
Nodulectomia 1 0 1 3,85
Toracocentese e colocagéo de Pleurocan ® 0 2 2 7,69

n 17 9 26 100
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3.2.3.3 Cirurgia ortopédica

As técnicas cirlrgicas realizadas com maior frequéncia foram a osteossintese da tibia e a
osteotomia de nivelamento da meseta tibial, cada uma delas com Fr de 33,33% e de 25,00%,
respetivamente. Na tabela 26 encontram-se registadas as restantes técnicas cirlrgicas

assistidas nesta area.

Tabela 26 — Distribuicdo da frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e
frequéncia relativa (Fr), por espécie e técnica cirdrgica (n = 12)
Canideos Felideos

Fip Fi Fr (%)
Artrodese do carpo 1 0 1 8,33
Osteossintese do fémur 0 1 1 8,33
Osteossintese da patela 0 1 1 8,33
Osteossintese da tibia 3 1 4 33,33
Osteossintese do Umero 1 0 1 8,33
Osteotomia de nivelamento da meseta tibial 3 0 3 25,00
Transposi¢do da crista da tibia 1 0 1 8,33

n 9 3 12 100

3.2.3.4 Neurocirurgia

De acordo com o exposto na tabela 27 verifica-se que a Unica técnica cirdrgica assistida nesta
area foi o ventral slot. Esta técnica é realizada nos animais que tém hérnias discais cervicais ndo
responsivas a tratamento médico. Através dela é possivel expor o canal medular, retirar por¢des

do disco e descomprimir as estruturas nervosas.

Tabela 27 - Distribuicdo da frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e

frequéncia relativa (Fr), por espécie e técnica cirdrgica (n = 2)

Canideos
F.p Fi Fr (%)
Ventral slot 2 2 100,00
n 2 2 100

3.2.3.5 Cirurgia oftalmoldgica

De acordo com o exposto na tabela 28 a Unica técnica cirlrgica assistida desta especialidade
foi a facoemulsificagdo. Esta técnica permite a destruicdo de cataratas por meio de ultrassons.
Antes da sua realizacdo é aconselhado fazer primeiro uma eletrorretinografia para aferir a

funcionalidade da retina e perspetivar um prognostico.
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Tabela 28 - Distribuicdo da frequéncia absoluta parcial (Fip), frequéncia absoluta (Fi) e

frequéncia relativa (Fr), por espécie e técnica cirdrgica (n = 2)

Canideos
Fip Fi
Facoemulsificacao 2 2
n 2 2

3.3 Exames complementares de diagndstico

3.3.1 Imagiologia

Fr (%)
100,00
100

A distribuicdo das frequéncias, absoluta e relativa, de todos os procedimentos imagiolégicos

realizados durante o estagio encontram-se registados na tabela 29.

A radiografia foi o0 meio de diagnéstico utilizado com maior frequéncia, seguida da ecografia

abdominal e da tomografia computorizada.

A radiografia foi uma importante ferramenta complementar na avaliacdo de pacientes com

histéria de trauma, com sintomatologia respiratéria (efusdo pleural e pneumonia) ou

gastrointestinal (por exemplo nas situagBes de volvo géstrico). Nem sempre este meio de

diagndstico foi conclusivo nos processos obstrutivos por corpo estranho, tendo-se nestes casos

recorrido a ecografia abdominal.

Tabela 29 — Distribuicdo das frequéncias, absoluta (Fi) e relativa (Fr), por exames

imagiolégicos (n = 243)

Fi
Ecocardiografia 21
Ecografia abdominal 73
Ecografia ocular 4
Eletrocardiograma 13
Eletrorretinografia 3
Endoscopia 5
Radiografia 77
Radiografia contrastada 1
Tomografia computorizada 42
Mielografia 4
n 243

Fr (%)
8,64
30,04
1,65
5,35
1,23
2,06
31,69
0,41
17,28
1,65
100

A ecografia abdominal foi realizada aos animais com suspeita de doenga em 6rgédos ou

tecidos abdominais. Este meio de diagndstico foi igualmente (til para a realizacdo ecoguiada de

puncdes aspirativas por agulha fina e cistocentese.

Os exames tomogréaficos demonstraram-se importantes no diagndéstico de animais com

suspeita de hérnias discais (mielografia), na avaliagdo de animais com neoplasias (delimitar
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margens neoplasicas e pesquisa de metastases), na avaliagéo pré-cirirgica de hérnias discais e
shunt porto sistémico extra-hepatico e ainda na avaliagdo pés-cirirgica de hérnias discais.
Alguns destes exames, principalmente os tomograficos, foram realizados a animais

referenciados, que ndo eram acompanhados no HVR.

3.3.2 Analises laboratoriais

Tal como os exames imagioldgicos, as analises laboratoriais informam sobre alteragfes em
sistemas orgéanicos e em alguns casos permitem o diagndstico etioldgico.

Na tabela 30 encontram-se registados os testes de diagndstico que foram realizados em cada
area clinica.

Foram acompanhados 291 testes diagndsticos. Deste total 186 sdo referentes a area da
hematologia, 35 a exames urolégicos, 34 a exames anatomopatolégicos, 15 a testes rapidos
imunoldgicos, 10 a exames oftalmoldgicos, nove a exames coproldgicos e dois a exames
dermatolégicos.

O hemograma e as bioquimicas séricas foram o0s exames que obtiveram maior
representatividade, tendo registado uma frequéncia relativa de 25,43% e de 25,09%,

respetivamente.

Tabela 30 — Distribuicdo das frequéncias, absoluta (Fi) e relativa (Fr), por analises

laboratoriais (n = 291)

Fi Fr (%)

Hematologia = Hemograma 74 25,43

Citologia sanguinea 14 4,81

Microhematdcrito 10 3,44

Bioquimicas séricas 73 25,09

lonograma 15 5,15

Imunologia | Testes rapidos 15 5,15

Parasitologia = Coprologia 9 3,09

Anatomopatologia @ Citologia do liquido cefalorraguidiano (LCR) 4 1,37

Puncdo aspirativa por agulha fina (PAAF) 18 6,19

Zaragatoa auricular 5 1,72

Citologia aposicional 4 1,37

Citologia do liquido da efusé@o pleural 3 1,03

Urologia Uriandlise tipo Il 17 5,84

Cultura 13 4,47

Teste de sensibilidade aos antibidticos (TSA) 5 1,72

Dermatologia Meio de teste para dermatoéfitos (DTM, do 1 0.34
inglés, Dermatophyte test medium) '

Tricograma 1 0,34

Oftalmologia Teste da fluoresceina 6 2,06

Teste de Shirmer 4 1,37

n 291 100
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IV. Monografia — Presséo sanguinea arterial

A cada contracdo ventricular é produzida uma forca de pressao pulsatil capaz de criar um
fluxo de sangue que exerce pressdo sobre a parede das artérias. Esta pressdo é denominada
de pressao sanguinea arterial (PA) e o seu valor é expresso em milimetros de mercuario (mmHg).
Os fatores que a influenciam sdo o débito cardiaco (DC) e a resisténcia periférica total (RPT),

podendo ser determinada de acordo com a seguinte expressdo matematica 58;

PA=DCx RTP

1. Mecanismos de controlo da presséo sanguinea arterial

O controlo da PA é complexo e envolve a interagdo do sistema nervoso central (SNC) com
mecanismos de controlo reflexos e com o sistema neuroendocrino 5°,

O sistema nervoso autbnomo (SNA) é a parte neural do sistema neuroendécrino, e influencia
a secrecgdo de substancias endécrinas com atividade sobre o sistema cardiovascular .

O fluxo sanguineo é ainda ajustado as necessidades metabdlicas de cada tecido através de
mecanismos de regulacao intrinsecos. Estes mecanismos predominam sobre 0s mecanismos
neuroenddcrinos na regulacao do fluxo sanguineo para os 6rgédos criticos, como o cérebro, o
coracdo e o musculo esquelético em atividade, e sdo importantes na manutencdo de uma
presséao de perfuséo inferior a PA em 6rgdos alvo, como os rins, os olhos e o cérebro 0,

O funcionamento dos mecanismos de controlo é feito a curto, a médio e a longo prazo. Os
mecanismos de regulacdo da PA a curto prazo exercem a sua a¢ao sobre o0 cora¢ao e 0s vasos
sanguineos, enquanto os mecanismos de regulacdo a médio e a longo prazo apenas regulam o

volume sanguineo 6.

1.1 Regulag&o a curto prazo

Os mecanismos de regulacdo a curto prazo, que ocorrem entre segundos a horas, destinam-
se a corrigir desequilibrios momentaneos da PA decorrentes do aumento da atividade fisica, de
alteracdes posturais e de situacdes que coloquem 0s animais em risco de vida, como por
exemplo a hemorragia aguda 5% 90,

A regulacao neuroenddcrina da PA a curto prazo compreende um conjunto de arcos reflexos,
cujas vias aferentes sdo originarias de recetores mecanicos e quimicos existentes dentro do

sistema arterial, e as vias eferentes sdo mediadas pelo SNA %,
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e Barorrecetor arterial

Os barorrecetores arteriais estao localizados em locais de elevada pressao, na bifurcacdo
entre a artéria cardtida externa e interna (no seio carotideo) e no arco adértico (seio adrtico), séo
sensiveis a distensdo da parede destas artérias e a sua ativagdo é proporcional ao grau da sua
distenséo 59 0.

A cada contracao ventricular a informacéo sobre a PA é transmitida ao SNC (nucleo do trato
solitario na medula oblonga) e o seu ajuste é feito de imediato pelo SNA. Quando os valores de
PA estdo dentro da normalidade a ativacé@o dos barorrecetores permite manter o tonus simpético
para os vasos e coracdo. Contudo, na situacéo de PA elevada os barorrecetores fornecem um
mecanismo de retroalimentacdo negativo, sendo responsaveis pela inibicdo do centro
cardiovascular e subsequentemente da atividade do sistema nervoso simpético (SNS) 59 62,

O reflexo barorrecetor arterial € o mais rapido no controlo das flutua¢des da PA a curto prazo.
Contudo, a longo prazo demonstra-se pouco eficiente. Quando a PA é alterada mais do que
momentaneamente, 0s barorrecetores adaptam-se a esses novos valores de presséo,
assumindo-os como normais %°. Este fendmeno é descrito na literatura como um reajuste crénico
dos barorrecetores, em que o ponto de referéncia da PA assume um valor superior ao normal.?
Na hipertenséo sistémica, a insensibilidade dos barorrecetores face ao aumento persistente da

pressao é um fator importante na manutencéo da doencga °.

e Barorrecetores cardiopulmonar

Os barorrecetores cardiopulmonares estdo localizados no atrio, ventriculos e veias
pulmonares (regides de baixa pressao), e funcionam de forma similar aos barorrecetores
arteriais. A sua principal funcdo prende-se com a regulagdo do volume sanguineo, sendo
ativados quando o volume sanguineo aumenta. Sao responsaveis pela diminuicdo da atividade
simpética ao nivel do rim, diminuindo a secrecéo de renina e de angiotensina Il. A sua ativagcdo
é responsavel ainda pela inibicdo, ao nivel do hipotalamo, da secrecéo de vasopressina 5°.

A ativacdo dos quimiorrecetores cardiopulmonares, situados no ventriculo, levam a

diminuicdo da frequéncia cardiaca (FC) e a inibigdo do SNS 5°.

e Quimiorrecetor arterial

Os quimiorrecetores arteriais estédo situados proximos a bifurcacdo das artérias caréticas (no
corpo carotideo) e no arco aértico (no corpo aértico), sdo extremamente sensiveis a alteragéo
da presséo parcial de oxigénio arterial (PaO), sendo ativados com a sua diminui¢do. Apesar de
a sua principal funcdo ser o controlo da ventilacdo, também comunicam com o centro
cardiovascular, modulando indiretamente a resposta do SNA. A correcéo da deficiéncia de PaO:

¢ feita através do aumento da ventilagdo alveolar e da ativagdo do SNS 59 63,
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e Sistema nervoso central

Os centros vasomotores (area depressora e area pressora) e cardiaco, denominados
coletivamente de centro cardiovascular, estdo localizados na formagé&o reticular (da medula
oblonga e da ponte) e sao responsaveis pela integracdo e modulagéo da resposta do SNA 3, A
atividade destas areas €, ainda, influenciada por centros superiores de regulacdo como o
hipotalamo e o cortex cerebral °.

e Sistemanervoso autbnomo

Tanto o DC como a RPT séo controlados pelo SNA. O DC é funcao do volume diastélico final,
da contratilidade cardiaca e da FC. O volume diastélico final — volume de sangue dentro dos
ventriculos antes da contracdo ventricular — € determinado pela pressdo venosa. A pressao
dentro do sistema venoso, por sua vez, depende tanto do volume sanguineo como do ténus da
musculatura lisa venosa, os quais sdo regulados pelo SNS. No que respeita a contratilidade
cardiaca e a FC, estes dois parametros sdo controlados pelos sistemas simpético e
parassimpatico 4.

A inervacd@o parassimpatica para 0 coragdo tem origem nos corpos celulares dentro dos
nlcleos motores do vago e do nilicleo ambiguo, na medula oblonga 9.

As fibras pré-ganglionares percorrem o nervo vago até ao ganglio parassimpatico, situado
proximo do coracao. Daqui a informacgéo segue, pelas fibras pds-ganglionares, para o atrio e
sistema de conduc¢do (nédulo sinoatrial e 0 nédulo atrioventricular). Nestes locais, as terminag¢des
nervosas pos-ganglionares libertam acetilcolina, a qual ativa os recetores muscarinicos
colinérgicos M2. O resultado desta interacdo traduz-se pela diminuicdo da FC e da forca de
contragdo atrial. A diminuigdo da contratilidade dos ventriculos é modesta e é decorrente da
inibicdo da libertagdo de norepinefrina pelas fibras simpaticas pés-ganglionares 59 0,

Apesar de a maioria dos vasos sanguineos serem desprovidos de inervacdo parassimpatica,
dilatam pela acéo indireta da acetilcolina. A acetilcolina inibe a libertacdo de norepinefrina pelas
fiboras do SNS e liga-se aos recetores muscarinicos presentes nas células endoteliais
promovendo a libertacédo de 6xido nitrico, um potente vasodilatador 5°.

O coracdo e a maioria dos vasos recebem inervagdo do tronco simpético. As fibras pos-
ganglionares simpaticas, provenientes do ganglio estrelado, inervam o &trio, o sistema de
conducéo e os ventriculos. Apds a sua estimulagédo libertam norepinefrina, um neurotransmissor
responsavel pela ativacdo dos recetores Bi-adrenérgicos presentes nas fibras musculares
cardiacas. O resultado desta interacdo traduz-se por um aumento da frequéncia e da
contratilidade cardiaca ®°.
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A maioria dos vasos sanguineos (arteriolas e veias) apresentam recetores ai-adrenérgicos,
que contraem quando ativados pela norepinefrina. O mesmo resultado é verificado, aquando da
ativagdo dos recetores ozp-adrenérgicos presentes em algumas arteriolas 5°.

Os terminais nervosos das fibras pré-simpaticas apresentam recetores oza-adrenérgicos. A
ativacao destes recetores ocorre em periodos de grande atividade simpatica, fornecendo um
mecanismo de retroalimentacéo negativo, limitador da acdo do SNS 59,

As arteriolas presentes nos misculos esqueléticos sao inervadas por fibras colinérgicas, que
promovem a vasodilatacao arteriolar durante periodos de atividade fisica. Ao contrario das fibras
adrenérgicas, cujo controlo da sua agéo esta sediado na medula oblonga, as fibras colinérgicas
sdo controladas pelo cortex motor e pelo hipotalamo 5°.

Na tabela 31 estdo registados, de forma resumida, os efeitos produzidos pelo SNS e pelo

sistema nervoso parassimpatico (SNP) sobre o sistema cardiovascular.

Tabela 31 — Resumo da atividade simpatica e parassimpatica sobre o sistema

cardiovascular 59.60

Ativacdo SNS Ativacdo SNP
T FC UFc
I Pressdo venosa, da pré-carga, do volume diastélico final e do U Forca de contracdo
VS atrial
1t Contratilidade cardiaca Inibicdo da libertacdo de
T DC norepinefrina pelas fibras
Baixo nivel de atividade — mantém tonus vascular do SNS
Atividade maxima — vasoconstricao profunda Induz a libertacdo de
Ativacédo dos recetores ai e az» adrenérgicos — vasoconstricio vasodilatadores  pelas
Ativacdo dos recetores B2 adrenérgicos — vasodilatacio células endoteliais

e Controlo enddécrino

A secrecao de catecolaminas (epinefrina e de norepinefrina) pela medula adrenal ocorre em
resposta a estimulacdo por: (1) nervos esplancnicos; (2) pela coluna lateral da medula espinal;
(3) pela area pressora da medula oblonga; (4) pelo hipotdlamo. Ao serem libertadas na corrente
sanguinea, ativam o0s recetores adrenérgicos (o1, o2, B1 € P2) produzindo alteracdes
cardiovasculares importantes %°.

A epinefrina é libertada em maior quantidade e apresenta grande afinidade por ambos os
recetores (o e B adrenérgicos). No entanto, a sua acéo sobre o sistema cardiovascular depende
da extensao em que é libertada. Quando secretada em quantidades moderadas promove a
dilatacdo das arteriolas dos musculos esqueléticos, cutdneos e renais (recetores po-
adrenérgicos) e aumento do DC (recetores Bi-adrenérgicos). O aumento da PA é moderado em

virtude da diminuicdo da RPT. Quando secretada em grandes quantidades o efeito vasoconstritor
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(recetores oau-adrenérgicos em maior quantidade) predomina sobre o efeito vasodilatador
(recetores B2-adrenérgicos) e o aumento da PA é mais exuberante 5°.

A norepinefrina apresenta maior afinidade para os recetores a-adrenérgicos do que para 0s
recetores B-adrenérgicos. Em comparacdo com a epinefrina produz maior vasoconstricdo e

menor estimulagdo cardiaca °.

1.2 Mecanismos de regulacdo a médio prazo

Os sistemas que participam na regulacdo a médio prazo séo ativados aquando do aumento
ou da diminuicdo do volume sanguineo, decorrentes na maioria das vezes de situacdes

patolégicas que acometem os animais .

e Sistema renina angiotensina

Este sistema é responsavel pelo aumento do volume sanguineo, sendo ativado em situacdes
de hipovolemia, hipotenséo e diminuigdo da perfusao renal %°.

A renina é uma enzima proteolitica, responsavel pela conversdo do angiotensinogénio em
angiotensina |. A sua sintese e secre¢éo ocorre em diversos 0rgaos, mas é ao nivel do rim que
a sua secrecao € mais expressiva. A sua excre¢do pelas células justaglomerulares renais ocorre
em virtude (1) da diminui¢cdo do fluxo sanguineo renal (detetado pelos barorrecetores renais
presentes na arteriola aferente), (2) da diminuicdo da concentracao de cloreto de sédio, (detetada
pelas células da macula densa) e (3) da ativagdo do SNS a nivel renal. A inibicdo da sua secrecao
€ promovida por um mecanismo de retroalimentagdo negativo levado a cabo pela angiotensina
1] 59, 65_

Outra enzima igualmente importante na manutengédo deste sistema € a enzima conversora de
angiotensina (ECA), que catalisa a conversdo da angiotensina | em angiotensina Il 6. A ECA é
sintetizada principalmente no figado. A sua concentracao € potenciada por varias substancias,
como a angotensina Il, glucocorticoides e hormonas da tiroide. Encontra-se ligada & membrana
de vérias células, mas é sobretudo ao nivel do endotélio vascular dos pulmdes que a sua agdo
€ mais pronunciada. Além de promover a formacao da angiotensina Il é responsavel, também,
pela metabolizagao de substancias vasodilatadoras 5°.

A par com a vasopressina, a angiotensina Il € o segundo vasoconstritor mais potente
produzido pelo organismo. Nos animais saudaveis e em repouso a angiotensina Il é rapidamente
inativada por peptidases. Contudo, em determinadas situagfes, a angiotensina Il é requisitada
para (1) produzir vasoconstricdo direta dos musculos lisos arteriais, (2) produzir vasoconstricao
indireta através do aumento da sensibilidade dos recetores o-adrenérgicos a norepinefrina, (3)

induzir a secre¢do de aldosterona pela glandula adrenal, (4) estimular indiretamente a secrecao
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de vasopressina e de hormona adrenocorticotréfica (ACTH, do inglés, adrenocorticotropic
hormone) e (4) aumentar a atividade do SNS 5°.

Os recetores de angiotensina Il encontram-se a superficie da membrana celular, acoplados a
proteina G. O recetor AT: medeia todas as acdes classicas da angiotensina Il, como a
vasoconstricdo, a retencao de sddio e o crescimento e proliferacdo celular. Os recetores ATz sdo
expressos, sobretudo, em tecidos fetais, diminuindo em nimero no periodo pés-natal. No
entanto, na presenca de leséo tecidual a expresséo destes recetores volta a aumentar. Estes
recetores sdo responsaveis pela vasodilatacdo, diferenciacao celular, inibicdo do crescimento

celular e apoptose 65,

e Sistema calicreina-cinina

O sistema calicreina-cinina apresenta acdo oposta a do sistema anteriormente abordado, ou
seja, promove a vasodilatagcdo, a secrecdo de sddio a nivel renal e contribui para a diminuigdo
do volume sanguineo %°.

A cinina é um péptido vasodilatador produzido apés a clivagem do seu precursor proteico, por
protéases. A calicreina (protéase) é a enzima responsavel pela producao de bradiquinina a partir
de cininogénio de elevado peso molecular (no plasma) e de calidina a partir de cininogénio de
baixo peso molecular (vasodilatagdo nos locais onde é produzida — glandulas e cérebro) %°.

A libertagédo intra-renal de cininas provoca natriurese, diurese e libertagdo de prostaglandinas

vasoativas. A bradiquinina apresenta agdo oposta a angiotensina Il, sendo degrada pela ECA 5°.

1.3 Mecanismos de regulacdo a longo prazo

Estes mecanismos sdo ativados quando todos os outros se manifestam ineficientes na
regulacao do volume sanguineo, ddo continuidade aos mecanismos de regulagdo a médio prazo,

sendo responsaveis pela manutencao e agravamento de varias condi¢gfes patoldgicas .

e Aldosterona

A aldosterona é produzida na zona glomerular da glandula adrenal e é secretada em resposta
ao aumento da concentracgéo de angiotensina Il e da concentracio extracelular de potassio. E o
produto final do SRAA, sendo responsavel pela regulagédo eletrolitica e do volume de sangue a
longo prazo 6.

A aldosterona (1) estimula a reabsor¢éo tubular renal de s6dio no ramo ascendente da ansa
de Henle, tubulos coletores e tlbulos renais distais, (2) aumenta a secre¢éo renal de potassio,
(3) liga-se a recetores nucleares, dando inicio a transcricdo e traducdo de proteinas, que
participam na formacdo de canais i6nicos de s6dio na membrana apical e de canais de

sédio/potassio na membrana basolateral do epitélio tubular. O sddio é reabsorvido do fluido
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tubular renal e em seguida é bombeado para o fluido intersticial, criando um gradiente de
concentracao favoravel a reabsorcéo passiva de agua dos tlbulos renais para o fluido intersticial.
Para manter este gradiente idnico o potassio tem de ser secretado para o limen dos tabulos
renais 66.67,

A acado prolongada da aldosterona sobre o sistema cardiovascular é responsavel por
alteragGes cardiacas e endoteliais irreversiveis (hipertrofia e fibrose) e por inflamacao (infiltragéo

de mondcitos, linfécitos e macréfagos) 7.

e Vasopressina

A vasopressina (ou hormona antidiurética) desempenha um papel crucial na homeostasia
cardiovascular, sendo responsavel pela regulacdo do volume e da presséo sanguinea 8.

Esta substancia é produzida no nucleo paraventricular e supradptico do hipotalamo, sendo
posteriormente armazenada e secretada pela glandula pituitaria posterior. Os estimulos para a
sua secrec¢do incluem estimulos osméticos e ndo osmdéticos, homeadamente, aumento da
osmolaridade do plasma (concentragéo sérica de sodio), hipovolemia, hipotensao, dor, nusea,
hipoxia e acidose 68,

A acdo antidiurética da vasopressina é atribuida a sua capacidade em regular a
permeabilidade dos tubulos renais distais e dos tibulos coletores a agua. Ela consegue-o através
do controlo do nimero de canais de aquaporinas presentes ha membrana luminal das células
tubulares. Estes canais permitem que a 4gua se mova contra 0 seu gradiente osmético, do fluido
tubular para o fluido extracelular 69,

A vasopressina, além da sua acdo enddcrina, serve ainda de neurotransmissor, sendo
libertada pelos neurdnios pré-sinapticos, provenientes do hipotadlamo, para a regido pressora da

medula oblonga e da medula espinal para limitar a agdo do SNS 9,

e Péptido natriurético atrial

O péptido natriurético atrial é sintetizado pelas células atriais e armazenado em granulos
secretores. O estiramento do atrio, produzido pelo aumento do volume sanguineo, é o estimulo
necessario para a sua secre¢do. Uma vez em circulacéo, esta substancia, participa na regulagao
do volume sanguineo através da (1) inibicdo da reabsorgdo de sédio pelos ductos coletores, (2)
da inibicdo da secrec¢éo de renina e de aldosterona e ainda (3) pelo aumento da TFG (natriurese

de pressao e diurese de pressao) 70 5°.
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2. Determinacéao da pressao arterial

A hipertensdo e a hipotensédo representam alteracées hemodinamicas importantes que se
desenvolvem na sequéncia de processos de doenca ou apdés a administracdo de alguns
farmacos, sendo responsaveis por lesées de hiperperfuséo e de hipoperfusao, respetivamente.

A hipotensdo, quando néo controlada, conduz a faléncia multiorganica, facto que a torna de
todo incompativel com a vida. A hipertenséo, por sua vez, pode produzir lesdes de hiperperfuséo
no sistema cardiovascular, sobretudo ao nivel do coracdo e da vasculatura dos olhos, rins e
cérebro 71,

O conhecimento do valor da PA é a melhor estratégia para a correcdo destes estados,
devendo ser sempre determinada: (1) durante a anestesia; (2) em situagdes de emergéncia; (3)
nos animais em cuidados intensivos; (4) para o diagnostico de hipertenséo; (5) na monitorizagao

de algumas doencas; (6) e na monitorizagcao da resposta ao tratamento anti-hipertensivo 7*.

2.1 Pressao arterial sist6lica, presséo arterial diastolica e presséo arterial média

A PA pode ser avaliada em relac&o ao seu valor maximo [presséo arterial sistélica (PAS)], ao
seu valor minimo [pressao arterial diastélica (PAD)] e ao seu valor médio [pressao arterial média
(PAM)] 2.

A figura 10 representa uma curva de pressao arterial ao longo do tempo 72. A pressédo minima
e a pressao maxima na artéria aorta variam entre 80 mmHg e 120 mmHg, respetivamente. A
pressao arterial aumenta, de 80 mmHg a 120 mmHg, durante a sistole ventricular esquerda e
diminui durante a sua diastole. Cerca de 70% do sangue que sai do ventriculo esquerdo é ejetado
no primeiro terco da sistole ventricular. Neste primeiro terco 0 aumento da presséo é abrupto.
Ap6s atingido o pico de pressao (PAS), segue-se a Ultima fase da sistole ventricular. No final da
sistole ocorre uma ligeira deflexdo na curva de pressédo, que é determinada por uma pressao
ventricular inferior a da pressao na artéria aorta. A incisura dicrotica na curva de pressao marca
um aumento ligeiro da presséo, motivado pelo encerramento da valvula adrtica 3. Neste grafico,
verifica-se ainda que a pressao arterial média, ndo é uma média aritmética, mas sim uma razao
entre a area sob a curva de um ciclo cardiaco pelo tempo em que o0 mesmo decorreu 72,

Na figura 11 é possivel verificar que a curva de presséo arterial varia com o local onde é feita
a medi¢cdo. Quanto maior for a disténcia entre o coracao e o local de medicdo maior sera a PAS

(aumento até 30%) e menor sera a PAD (diminui até 10 a 15%) e a PAM 7172,
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2.2 Métodos de medi¢cao da pressao sanguinea arterial

A PA pode ser aferida por métodos diretos (invasivos) ou indiretos (ndo invasivos) 3.

Os métodos diretos apresentam a vantagem de serem mais rigorosos, disponibilizando
valores de pressao mais precisos. No entanto, sS40 menos praticos de executar e requerem, na
maioria das vezes, a sedagdo ou a anestesia do animal e de um profissional experiente 3.

Os métodos indiretos sdo os mais utilizados na clinica, pela sua maior praticidade de
execucdo 3. Contudo, fornecem resultados menos precisos, associados a erros de execucéo, de

interpretacdo dos resultados e a limitages do préprio equipamento ou a sua descalibracao 74.

2.2.1 Métodos diretos

Esta técnica envolve a colocagédo de um cateter (20 — 22 gauge ou 24 gauge no caso de o
animal ser muito pequeno) dentro de uma artéria periférica 3. No caso do cédo, o cateter é
normalmente colocado na artéria metatarsica dorsal, ou ainda na artéria palmar, femoral, tibial
anterior, metacarpica, auricular (racas com orelhas compridas, como o basset hound) ou lingual.
Nos gatos o sitio de colocagdo mais frequente é na artéria femoral 7375,

O cateter esta conectado a um tubo, que contém soro fisioldgico, e este por sua vez esta
ligado a um mandmetro aneroide ou a um transdutor de pressao elétrico. O transdutor elétrico
pode estar colocado externamente ao cateter ou no seu interior 73,

Entre o tubo e 0 mandmetro aneroide € necessario deixar um intervalo preenchido com ar ou
colocar um conector com um diafragma de latex, de forma a evitar que a solugéo salina entre no
manoémetro 3.

Um dispositivo de descarga continua pode ser colocado adicionalmente entre o transdutor
elétrico e a artéria cateterizada. Este dispositivo esta ligado a um saco com solucédo salina
pressurizada a 200 mmHg, que vai sendo libertada (2 a 4 ml de solucao salina/hora) para prevenir

a coagulacdo dentro do cateter 73,
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Para que os resultados das leituras sejam precisos € necessario assegurar que o transdutor
elétrico ou o tubo que esta conectado ao mandmetro, na regido de transicdo entre o0 ar e a
solucéo salina, estejam ao nivel do atrio direito 73.

A informacao obtida através do transdutor elétrico é mais completa do que a obtida pelo
mandmetro aneroide, informando sobre a PAS, a PAD, a PAM, a FC e a curva de presséo,
enquanto o manémetro apenas faz a leitura da PAM 73,

Na tabela 32 estéo registados os resultados de quatro estudos, nos quais foram determinados
a PA de cées e gatos saudaveis. Da sua leitura verifica-se que em ambas as espécies os valores
de PAS/PAD médios sdo variaveis e dependentes das amostras de animais em estudo. Os
resultados de PAS/PAD médios obtidos em cées saudaveis variaram entre 148/87 mmHg e
154/84 mmHg. Nos gatos, a variagdo entre os resultados apresentados pelos dois estudos foi
menor, tendo cada um deles registado valores de PAS/PAD médios de 125/89 mmHg e de
126/91 mmHg.

Tabela 32 — Valores de PA determinados por método direto, em cées e gatos saudaveis &

77,78, 79 referido em 80

Caes Gatos
o o
N°de PAS PAM PAD N°de PAS PAM PAD
Animais Animais
2176 148+16  102+9 87+8 678 125+11 105+10 89+9
2777 154+20 107+11 8449 679 126+9  106+10 91+11

2.2.1.1 Radiotelemetria

A radiotelemetria permite a obtencdo de resultados de PA em animais conscientes. E o
método mais utilizado em investigacdo, permitindo a comparagdo simultinea dos seus
resultados com os valores obtidos por métodos de medigdo indiretos 7.

A técnica implica a colocagcédo de um implante no tecido subcutaneo do abdémen. O implante
contém um transdutor de pressdo que esta conectado a um cateter intra-arterial e a um

transmissor de radio 7.
2.2.2 Métodos indiretos

As técnicas disponiveis baseiam-se na oclusdo do fluxo sanguineo de uma extremidade,
mediante a colocacdo de uma bracadeira insuflavel. A medida que a bragadeira vai sendo

desinsuflada o equipamento pode detetar um fluxo de sangue pela artéria ou um movimento da
parede da artéria 7°.
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Os equipamentos de medicéo indiretos devem estar validados para serem usados numa
determinada espécie, em animais conscientes e sob as mesmas circunstancias nas quais foram
testados 0.

2.2.2.1 Ultrassom com Doppler

E provavelmente a técnica mais utilizada na pratica clinica. E relativamente barata e confiavel,
mas apenas determina a PAS 73,

O Doppler descreve uma propriedade fisica do som que quando aplicado a ecografia permite
avaliar as caracteristicas hemodindmicas do fluxo sanguineo. No caso desta técnica, o Doppler
deteta alteracdes na frequéncia do som, quando este é refletido por tecidos estaticos ou
hemacias em movimento. A diferenca de frequéncias apenas € percetivel pelo equipamento
guando a artéria ndo esta ocluida 82,

A técnica consiste na colocagdo de um transdutor sobre a superficie palmar (artéria digital)
do membro anterior (ou em alternativa na base da cauda), com posterior colocacdo de uma
bracadeira na regido do membro proximal ao transdutor. A bracadeira, conectada a um
mandmetro aneroide, é insuflada manualmente até que o fluxo de sangue seja interrompido e
deixe de ser audivel pelo altifalante. Em seguida, desinsufla-se lentamente a bracadeira até que
seja ouvido o primeiro som de fluxo. Este som corresponde a PAS que podera ser lida no
manoémetro aneroide 73

Os fatores que podem falsear os resultados incluem: (1) pressao provocada pelo transdutor
sobre a artéria; (2) taxa de desinsuflacdo dependente do operador; (3) composicdo dos tecidos
moles (se apresentarem uma resisténcia elevada podem falsear positivamente os resultados);
(4) material e tamanho da bracadeira; (5) compresséo prolongada; (6) stress induzido ao animal
pelo altifalante durante a medigédo 8.

Normalmente os resultados obtidos por este método tendem a ser sobrestimados quando a
PAM é inferior a 80mmHg ou subestimados quando as pressdes sao demasiado elevadas 8.

Na tabela 33 estdo registados os valores de PAS obtidos por este método, em caes e gatos

saudaveis.

Tabela 33 — Valores de PA determinados por ultrassom com Doppler, em cées e gatos

saudaveis 82, 83, 84, 85, 86, 87 referido em 80

Céaes Gatos
N° de Animais PAS N° de Animais PAS
12 8 145 + 23 48 139+ 8
28 8 151 + 27 338 118 £+ 11
5 84 150 + 16 53 87 134 + 16
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2.2.2.2 Oscilometria

A oscilometria utiliza um equipamento de leitura automatico capaz de detetar o movimento da
parede das artérias 7. As diferencas de amplitude detetadas pelo equipamento sdo aplicadas a
um algoritmo que determina a PAS, PAD e a PAM (calculada a partir dos outros dois parametros)
81_

As leituras obtidas por estes equipamentos sdo subvalorizadas quando o valor real de PA é
extremamente elevado e sobrevalorizadas quando os valores de PA s&o baixos. As oscilacdes
produzidas pela contracdo muscular sdo detetadas pelo equipamento, interferindo com os
resultados. De forma a minimizar este efeito, nenhum peso deve ser colocado sobre 0 membro
onde a bragadeira sera colocada. Os cdes podem ser posicionados em decubito esternal e os
gatos colocados na mesma posic¢ao ao colo dos donos ou em cima de uma marquesa 8.

Na tabela 34 estéo registados os valores de PAS, PAM e PAD obtidos através deste método,

em cées e gatos saudaveis.

Tabela 34 — Valores de PA determinados por oscilometria, em cées e gatos saudaveis 8

89, 90, 91 referido em 80

Caes Gatos
[o] o]
N°de PAS PAM PAD N°de PAS PAM PAD
Animais Animais
1267 88 131+ 20 97 + 16 74 + 15 104 %0 139+27 99+27 77+25
51 89 144 +27 110+21 91+20 60 °1 115+10 96+12 74+11

2.2.2.3 Oscilometria de alta definicédo

A oscilometria de alta definicdo permite uma avaliagdo mais rapida e com um minimo impacto
de fatores externos, acomodando frequéncias cardiacas rapidas e sinais de pulso fracos 82,

E extremamente sensivel, permitindo diferenciar as oscilacdes pré-sistdlicas da PAS, da PAD,
da PAM e de artefactos. Permite ainda a visualizagdo em tempo real dos resultados das leituras
e de possiveis arritmias 8.

Num estudo comparativo entre os valores de PA obtidos por oscilometria de alta definicéo e
por radiotelemetria, verificou-se que o equipamento de medi¢&o indireto cumpre os critérios de
validacéo do painel de consenso do Colégio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM,
do inglés, American College of Veterinary Internal Medicine), em relagdo & sensibilidade e

robustez, podendo ser utilizado em estudos de investigacao, tal como a radiotelemetria 2.
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2.2.3 Palpacao digital

A onda de pulso resulta da diferenca entre a PAS e a PAD, e corresponde a amplitude do
pulso. Quanto maior for a diferenca entre a PAS e a PAD, maior serd a amplitude do pulso.5°

A onda de pulso é influenciada por diferentes parametros, como o VS, a FC, a complacéncia
das artérias e a resisténcia periférica.*®

A distingéo entre um estado hemodindmico normal e um estado alterado pode ser aferido
indiretamente pelas caracteristicas do pulso (frequéncia, ritmo, amplitude, tenséo e forma) apés
palpacdo de uma artéria periférica (normalmente a artéria femoral). O pulso da artéria femoral é
palpavel a partir de PAS de 80 mmHg (PAM de 70 mmHg). Esta presséo corresponde ao valor
minimo requerido para assegurar um adequado fornecimento de sangue a 6rgaos vitais, como o

cérebro, rins e miocardio 81,

2.3 Fatores de variacgdao fisioldgicos

Os valores normais da PA tém sido dificeis de determinar nos animais. As diferencas sentidas,
refletem sobretudo as popula¢cfes de animais em estudo, os métodos de medicao utilizados e a
forma como os animais sdo manipulados durante o procedimento €.

Os fatores de variagdo da PA associados a idade, ao género, a raca, a obesidade, ao stress
e a ansiedade tém sido objeto de estudo €.

Embora o efeito da idade seja pouco claro, tem-se verificado um aumento da PA nos caes de
1 mmHg a 3 mmHg/ano e nos gatos de 1,5 mmHg/ano .

Em relacdo ao género, os caes machos apresentam valores superiores de PA (< 10 mmHg),
comparativamente com as fémeas. Nos gatos ndo foi registada nenhuma alteragéo, fruto
possivelmente do uso praticamente exclusivo de animais castrados 0.

As racas de cdes sighthounds, quando comparadas com cdes de raga indeterminada,
apresentam valores de PA superiores, com variagfes de 10 mmHg a 20 mmHg. As diferencas
observadas entre outras racas de cdes variam entre 7 mmHg e 10 mmHg 8°.

Em relacdo a obesidade, verificou-se um pequeno aumento do valor da PA (inferior a 5
mmHg) em cédes obesos, pelo método oscilométrico .

Estudos comparativos entre o0s parametros vitais (PA, FC, frequéncia respiratéria e
temperatura) de cdes e gatos, determinados em consultério e em casa, verificaram que estes
sdo mais elevados quando determinados no consultério % 94,

Segundo os resultados de um estudo realizado em gatos, a PA aumenta cerca de 30 mmHg
durante as viagens de carro até ao veterinario, normalizando quase na totalidade poucos minutos
apo6s a chegada do animal a sala de espera. Durante o exame clinico a PA volta a aumentar,
cerca de 30 mmHg, sobretudo durante a determinacdo da temperatura retal e aquando da
inspecdo visual da boca. Movimentos repentinos de pessoas, a queda de objetos e barulhos

ruidosos induzidos por outros animais fazem aumentar a PA de forma repentina 6.
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2.4 Protocolo de determinacédo da presséo sanguinea arterial

A determinacao da PA, através de métodos indiretos, deve seguir um protocolo rigoroso, que
vise a reducéo de erros técnicos e de fatores de stress/ansiedade aos animais &,
O equipamento de medicao deve estar em boas condicdes e deve ser calibrado anualmente

80,

O ambiente onde vao ser realizadas as medi¢cfes deve ser calmo e isolado de outros animais
80_

Os donos e os animais devem poder ficar descansados, durante 5 a 10 minutos, antes da
realizacdo das medicdes 8°.

A largura da bracadeira nos cdes deve ter aproximadamente 40% da circunferéncia do local
onde vai ser aplicada, e nos gatos 30% a 40% 8%, Deve ser colocada num local bem tolerado
pelos animais, de forma a interferir 0 menos possivel com os resultados e que permita a
realizacdo de leituras o mais rapidamente possivel. Nos gatos, estes locais incluem a artéria
coccigea e a artéria radial. A artéria coccigea, quando comparada com a artéria radial, permite
leituras mais rapidas e com um menor nimero de repeti¢des .

A manipulacdo do animal deve ser gentil. Este deve ser colocado numa posicdo confortavel,
idealmente em decubito esternal ou lateral, de forma a limitar a distancia entre a base do coragao
e a bragadeira.>* Caso a distancia seja superior a 10 cm pode ser utilizado um fator de correcéo,
gue consiste na adicdo de 0,8 mmHg/centimetro ao resultado de PA obtido .

A primeira leitura deve ser desprezada e em seguida devem ser realizadas 5 a 7 medicdes
consecutivas (no minimo 3). Caso os valores sejam inconsistentes, as medi¢cbes devem ser
repetidas num local diferente. Em seguida deve ser calculado o valor médio da PAS, da PAD e
da PAM 80,

Os resultados finais devem ser registados na ficha do animal, bem como o tamanho da

bracadeira e o local onde foram realizadas as medigoes .

3. Hipertenséo sistémica

3.1 Definicdo

A hipertensédo sistémica define-se pelo aumento anormal e persistente da pressao arterial
sistolica (PAS), da presséo arterial diastolica (PAD) ou de ambas 0.

Em medicina humana a pressao arterial € classificada em 6tima (PAS < 120 mmHg; PAD <
80 mmHg), normal (PAS 120-129 mmHg, PAD 80-84 mmHg), normal alta (PAS 130-139 mmHg,
PAD 85-89 mmHg), hipertenséo de grau | (PAS 140-159 mmHg, PAD 90-99 mmHg), hipertensao
de grau Il (PAS 160-179 mmHg, PAD 100-109 mmHg), hipertensao de grau Il (PAS > 170 mmHg,
PAD > 109 mmHg) e pressao sistélica isolada (PAS > 139 mmHg, PAD < 90) &,
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Em medicina veterinaria ndo foi ainda possivel estabelecer uma classificacdo gradativa dos
valores de PA. A Unica classificacdo estabelecida, e que é aplicada na pratica clinica, define a

probabilidade de ocorrerem lesées em érgaos alvo.

3.2 Classificacdo do risco de leséo

Os animais sao classificados numa categoria de risco de leséo de érgéos alvo, de acordo com
o valor de PAS e de PAD que apresentem &0,

Na tabela 35 estdo indicadas as quatro categorias de risco existentes e 0s seus respetivos
critérios de classificagdo. Na categoria | encontram-se registados os valores de PAS e PAD
associados a uma probabilidade de lesdo de 6rgdos alvo mais baixa (risco minimo), e na

categoria IV os valores associados a maior probabilidade de leséo (risco severo) €.

Tabela 35 — Classificagao do risco de lesdo em érgéos alvo 80

Categoria de risco Risco de leséo de Presséo sistolica Presséao diastoélica
6rgéos alvo
I Minimo <150 <95
Il Ligeiro 150 a 159 95a99
Il Moderado 160 a 179 100 a 119
v Severo >179 >119

O valor diagnéstico dos resultados de PAS e PAD, apresentados pelos animais, tende a
aumentar com a categoria de risco na qual se encontrem. Isto porque, a probabilidade de um
animal ser efetivamente hipertenso é maior, se os valores de PAS e de PAD por eles
apresentados forem acompanhados por lesdes em 6rgaos alvo, o que normalmente acontece
nos animais em risco de lesdo severo. Os resultados falsos positivos, normalmente,
acompanham a hipertensdo da bata branca, enquanto os resultados falsos negativos podem

estar associados a erros de medicdo, a desidratacéo e/ou ao stress/ ansiedade 0.

3.3 Etiologia, epidemiologia e patofisiologia

A génese da hipertenséo sistémica é de causa diversificada. Pode ser devida a artefactos de
medicdo (hipertensdo da bata branca), ocorrer secundariamente a processos de doenca
(hipertensdo secundéaria) ou ocorrer na auséncia de uma potencial causa identificivel
(hipertensao idiopatica) °.

Para cada uma das causas etiolégicas serdo abordados em seguida alguns aspetos
epidemiolégicos e patofisioldgicos associados a hipertenséo.
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3.3.1 Hipertensao da bata branca

O efeito da ansiedade e do stress sob a pressao sanguinea arterial € imprevisivel, podendo
ser responsavel pelo seu aumento, pela sua diminuicdo ou ndo produzir qualquer alteracao %.

Em medicina humana foram identificadas duas formas de hipertensdo induzidas pela
ansiedade — hipertensdo da bata branca e hipertensdo mascarada. Na hipertensdo da bata
branca, os individuos apresentam aumento anormal da pressdo arterial, quando esta é
determinada no consultorio, e valores normais quando a mesma é determinada fora deste
contexto (ambulatério ou em casa). Na hipertensdo mascarada os individuos efetivamente tém
hipertensdo sistémica, mas no consultério os valores de pressdo arterial sdo normais. A
identificacao deste tipo de hipertenséo requer a monitorizacdo da PA por um periodo de 24 horas.
Alguns dos fatores que podem estar na origem do aumento da PA fora do consultério, incluem:
momento do dia em que a PA é determinada (PA tende a ser mais elevada durante a manha),
idade jovem, sexo masculino, tabagismo, consumo de &lcool, atividade fisica, hipertenséo
induzida pelo exercicio, ansiedade, stress no trabalho, obesidade, diabetes, doenga renal crénica
e histéria familiar de hipertensao 7.

Em medicina veterinaria apenas esta contemplada a hipertenséo da bata branca. Este tipo de
hipertenséo é transitéria e resulta da estimulagdo do SNA e/ou SNC. O seu reconhecimento é

crucial, pois guando presente pode conduzir a um falso diagnéstico &°.

3.3.2 Hipertenséo sistémica secundaria

Este tipo de hipertensdo é a forma mais frequente da doenca nos cées e nos gatos. O seu
desenvolvimento € instigado pela doenca renal, por algumas endocrinopatias ou ap6s a
administragdo de alguns farmacos (glucocorticoides, mineralocorticoides, eritropoetina, anti-
inflamatérios ndo esteroides e fenilpropanolamina). Nos cées a sua presenca €, normalmente,
secundéria a DRC, doenca renal aguda, hiperadrenocorticismo, DM e feocromocitoma, enquanto
nos gatos o seu desenvolvimento é atribuido, principalmente, a DRC, ao hipertiroidismo e ao

hiperaldosteronismo primario 8°.

3.3.2.1 Doencga renal

A prevaléncia da hipertensao sistémica em caes e gatos com DRC varia entre 60% e 93% e
entre 19% e 46%, respetivamente &. Cerca de 20% a 30% dos caes e dos gatos com DRC tém
hipertenséo sistémica na altura do diagnéstico, e 10% a 20% desenvolvem hipertensdo apds um
ano da DRC ter sido diagnosticada %¢. Mais de 20% dos gatos com doenga renal apresentam
PAS média superior a 175 mmHg %.

Na maioria dos animais ndo é possivel fazer o diagndstico da causa priméaria da DRC. Alguns

deles apresentam rins de pequenas dimensdes, nefrite tubulo-intersticial e fibrose renal. E
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sobretudo neste grupo de animais, principalmente nos gatos idosos, com doenca renal mal
caracterizada que a hipertensao sistémica é mais frequente 10,

O mecanismo exato, pelo qual a doenca renal desencadeia um aumento progressivo da PA
nao estd, ainda, totalmente esclarecido. Varias hipdteses tém sido propostas e incluem: (1)
alteracao do padrao de excrecdo normal de sddio e gua com subsequente expansao do plasma;
(2) ativacdo do SNS; (3) ativacdo do SRAA 99100,

Os dois mecanismos reguladores da presséo sanguinea renal sdo a natriurese de presséao e
0 SRAA. Nos doentes renais a desregulagdo destes dois mecanismos € resultado da
exacerbacdo do SRAA e da perda da natriurese de pressdo. A auséncia deste Ultimo mecanismo
€ consequéncia da diminuicdo da TFG e do aumento da atividade do SNS e do SRAA 1%,

A ativacdo do SNS renal € um evento precoce desencadeado pela presenca de lesdes renais,
sendo responsavel pelo aumento da secre¢éo de renina e pelo aumento da retencao de sédio
100_

A ativacdo do SRAA pelo SNS e pela diminuicdo da perfuséo €, também, potencializada por
alteragGes estruturais e isquémicas que ocorrem ao nivel dos tdbulos renais 5.

De forma geral, verifica-se que o aumento da concentracdo sérica de sédio resulta de duas
acgbes conjuntas, que incluem, por um lado, a (1) diminuicdo da quantidade de sédio filtrado pelo
glomérulo e, por outro, o (2) aumento da reabsorcao de sddio pelos tibulos e ductos coletores
renais 1%, Além disto, 0 aumento da concentracdo sérica de sédio, que ocorre quando a TFG é
inferior a 5% do seu valor normal, é responsavel pelo movimento de dgua do espaco intersticial
para 0 espaco intravascular 54,

A reducdo da TFG é um produto da vasoconstricdo das arteriolas aferentes, induzida pelo
aumento do ténus simpatico, pela ativacdo do SRAA, pela libertacdo local de substancias
vasoativas, como a endotelina-1 e, ainda, pela diminuicdo da libertacdo endotelial de 6xido nitrico
100_

O reconhecimento de alguns destes mecanismos s6é foi possivel através da realizagédo de
estudos experimentais em animais. A hipertensdo renovascular foi induzida experimentalmente
através da constricdo da artéria renal e da compressdao do parénquima renal. Nos céaes, a
constricdo de apenas uma das artérias renais leva ao aumento da PA, mediante 0 aumento da
atividade da renina plasmatica e da producdo de angiotensina Il. Durante as primeiras seis
semanas, o rim contralateral intacto consegue compensar o aumento da PA, através do aumento
da natriurese e diurese de pressao. No entanto, apés este periodo, a aldosterona ao comecar a
ser sintetizada inicia o processo de reabsor¢éo de sédio e dgua. Quando a constricdo da artéria
renal é feita apés a remocao do rim contralateral a PA aumenta dentro de poucas horas. A
auséncia de natriurese e diurese de pressdo compensatoria € responsavel pela retencao
imediata de sodio e agua. Neste caso a atividade de renina plasmatica € normal e o
desenvolvimento da hipertensdo depende apenas do aumento do volume. A hipertensdo

sistémica induzida pela compressdo do parénquima renal é consequéncia da diminuicdo da
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perfusdo renal, da expanséo do volume extracelular e do aumento da RPT. Neste caso, a
hipertensdo é severa e a morte dos animais ocorreu dentro de dois meses 0L,

Em medicina humana foi, ainda, observada uma correlacao positiva entre as concentracées
de hormona paratiroide e a PA. Nos doentes renais, 0 aumento cronico desta hormona leva a
acumulacéao de calcio no interior das células do muasculo liso vascular, com subsequente aumento
da sensibilidade destas células a norepinefrina, a qual é responsavel pelo aumento da RPT 10,

Nos cées e nos gatos este efeito ainda nédo foi comprovado.

3.3.2.2 Hipertiroidismo

O hipertiroidismo € uma doenca endécrina comum em gatos de meia-idade a idosos. O seu
desenvolvimento esta associado, na maioria dos casos, a hiperplasia adenomatosa ou a
adenomas da glandula tiroide, com subsequente excesso de producdo de tiroxina (T4) e
triiodotironina (T3). Estas hormonas s&o fundamentais na regulacéo térmica, no metabolismo de
carboidratos, de proteinas e de lipidos e, ainda, na ativagdo do SNS. Quando presentes em
excesso produzem alteragdes multiorganicas e hemodinamicas importantes 192,

A prevaléncia da hipertenséo sistémica em gatos com hipertiroidismo situa-se entre os 5% e
0S 22% 103, Cerca de 23% dos gatos hipertiroideus sé desenvolvem a doenga apés tratamento
do hipertiroidismo e retorno ao seu estado eutiroideu 103 104, Aproximadamente 11% dos gatos
com hipertiroidismo apresentam DRC. A maioria dos animais hipertensos e hipertiroideus tém
aumento moderado da PAS que, normalmente, varia entre 140 mmHg e 186 mmHg. Quando o
aumento da PAS é severo devem ser investigadas outras causas de hipertensao sistémica, visto
gue, na maioria dos casos, 0s animais apresentam outra doenga concorrente, como por exemplo
doencga renal 103,

O desenvolvimento da hipertensdo em gatos hipertiroideus esta associada ao (1) aumento da
taxa metabdlica dos tecidos, (2) ao aumento da sensibilidade dos recetores adrenérgicos as
catecolaminas circulantes e (3) a ativacdo do SRAA 105,

A T3 ao aumentar a taxa metabdlica dos tecidos, induz a libertacdo de vasodilatadores
arteriolares, os quais sdo responsaveis pela reducdo da RPT (em 50%) e da PAD 105, Os
barorrecetores renais ao detetarem um decréscimo na perfuséo renal, estimulam a secrecéo de
renina, a qual aciona o0 SRAA, contribuindo para o aumento do volume intravascular e da pré-
carga 13,

As hormonas tiroideias aumentam ainda a sensibilidade dos recetores adrenérgicos as
catecolaminas circulantes, o que ao nivel do coragdo se traduz por um aumento do inotropismo
e do cronotropismo 193,

O mecanismo pelo qual os gatos que retornam ao seu estado eutiroideu, apos tratamento da
doenca, desenvolvem hipertensdo, ainda € pouco compreendido. As hipéteses que tém sido
sugeridas, incluem: uma disfuncdo do SRAA ou resposta inadequada do SRAA ao aumento da

RPT que ocorre apés o retorno ao estado eutiroideu 104,
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Segundo os resultados de um estudo realizado em gatos hipertiroideus, a atividade da renina
plasmatica é baixa, apds o tratamento quimico ou cirirgico da doenca, quer 0s animais estejam
normotensos ou hipertensos. Contudo, a concentracdo de aldosterona mantém-se elevada no
grupo de gatos hipertensos, apés o tratamento. Nestes casos, apesar da ativacdo do SRAA
contribuir para o desenvolvimento das lesdes cardiovasculares e renais, ndo esta diretamente

associada a fisiopatologia da hipertenséao 104,

3.3.2.3 Hiperaldosteronismo primario

Sao poucos o0s casos descritos de hiperaldosteronismo primario nos animais. A sua
ocorréncia é rara nos caes e pouco frequente nos gatos 103,

O hiperaldosteronismo primario afeta gatos de meia-idade a velhos, com idade média
estimada de 13 anos 1%, A doenga é provocada por uma neoplasia, unilateral ou bilateral, ou por
uma hiperplasia nodular bilateral da zona glomerulosa da glandula adrenal 197,

Os carcinomas unilaterais da glandula sdo a causa mais frequente da endocrinopatia, sendo
responséveis pela producdo excessiva de mineralocorticoides e pela supressdo completa da
atividade da renina plasmatica. No entanto, o perfil de secrecdo de substéncias enddcrinas é
variavel, e alguns dos carcinomas, além de mineralocorticoides, secretam também
glucocorticoides e progesterona 103,

A hiperplasia micronodular é responséavel por uma forma ligeira da doenga, que leva a
supresséo incompleta de renina. O aumento ligeiro da aldosterona associado a concentragao
aumentada de angiotensina Il sdo responsaveis por efeitos deletérios, pro-inflamatérios e pro-
fibréticos sobre o sistema cardiovascular e renal 193,

A excessiva secrecao de mineralocorticoides, principalmente de aldosterona € responséavel
por: (1) supresséo da atividade de renina; (2) aumento da expanséo do plasma e do volume
extracelular; (3) vasoconstricdo; (4) remodelacgdo cardiaca e vascular. O resultado final da sua
acao traduz-se por um aumento da RPT, com subsequente aumento da PA 103,

A prevaléncia da hipertensao nos gatos com hiperaldosteronismo primario varia entre 50% a
100% 8°. A excessiva atividade mineralocorticoide pode originar quadros clinicos de hipocalemia

e hipertenséo sistémica severa, com valores de PAS a variar entre 185 mmHg a 270 mmHg 103

3.3.2.4 Hiperadrenocorticismo

A prevaléncia da hipertenséo sistémica em caes com hiperadrenocorticismo é de 78%. Cerca
de 58% dos animais afetados tém aumento ligeiro a moderado da PAS (150 mmHg a 179 mmHg)
e aproximadamente 42% apresentam doenca severa (PAS maior ou igual a 180 mmHg). Nestes
ultimos, o aumento severo da PAS estd, na maioria das vezes, associado a tumores
adrenocorticais. Cerca de 40% dos animais com hiperadrenocorticismo permanecem hipertensos

apo6s o controlo da doenca 13,
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O hiperadrenocorticismo € uma doenca enddcrina comum em caes e rara em gatos. A causa
do seu desenvolvimento pode ser atribuida a administracdo exdgena de glucocorticoides, a
secrecdo inapropriada de ACTH pela glandula pituitaria (hiperadrenocorticismo hipdfise-
dependente), ou a uma doenca primaria da glandula adrenal (hiperadrenocorticismo adrenal-
dependente) 1%, Qualquer uma destas situacées conduz a um excesso de glucocorticoides em
circulagdo, que a longo prazo sdo responsaveis pela produgdo de variadissimas alteragoes
metabolicas, nomeadamente, dislipidemia, resisténcia a insulina, hiperinsulinemia, hipertensao
arterial e obesidade (redistribuicdo da gordura pela regido abdominal). Estas alteracdes séo,
normalmente, mais exuberantes nos animais com hiperadrenocorticismo de origem pituitaria 1.

O desenvolvimento da resisténcia dos tecidos a insulina é da responsabilidade dos adip6citos
viscerais (gordura abdominal), que sintetizam em excesso interleucinas pro-inflamatérias
(interleucina-6 e fator de necrose tumoral alfa (FNT-a)), e em défice, adipocitocinas
(adiponectina). A hiperinsulinemia resultante, juntamente com a interleucina-6 e 0 FNT-q,
induzem altera¢des no endotélio vascular, nomeadamente espessamento e diminui¢éo do calibre
dos vasos e rigidez das arteriolas, os quais contribuem para um aumento da RPT 109,

A hipertenséo, induzida pelos glucocorticoides enddégenos (cortisol), tem sido caraterizada
pelo aumento do DC e da resisténcia vascular renal 110,

A administracdo de glucocorticoides exdégenos esta, também, associada ao aumento da PA,
nos cées, nos ratos e no Homem. O desenvolvimento da hipertenséo € verificado um a dois dias
ap6s a administracdo de dexametasona, e resulta do aumento da RPT. Nos cées, a
administragdo de dexametasona, em doses elevadas, além de aumentar a RPT reduz, ainda, o
DC llOl

O desenvolvimento da hipertensdo tem sido atribuido (1) a atividade intrinseca
mineralocorticoide, (2) a ativacdo do SRAA, (3) ao aumento do inotropismo e da atividade
pressora de substéncias vasoativas (catecolaminas, vasopressina e angiotensina Il) e (4) a
inibicdo da sintese de éxido nitrico e da secre¢do de endotelina-1, mediada pelo cortisol 103109,

O papel da aldosterona no desenvolvimento da doenca tem apresentado resultados
conflituosos. Alguns dos caes com hiperadrenocorticismo de origem pituitaria apresentam

aumento da atividade da aldosterona, enquanto outros tém reducéo da sua atividade 13,
3.3.2.5 Feocromocitoma

O feocromocitoma € uma alteragéo neoplasica, benigna ou maligna, das células cromafins da
medula adrenal ou de paraganglios simpaticos. A sua ocorréncia é pouco frequente nos caes e
raros nos gatos 103,

A prevaléncia da hipertenséo sistémica nos cédes com feocromocitoma varia entre 43% e 86%,
e 0 seu desenvolvimento resulta da a¢éo direta das catecolaminas sobre os recetores o1 € P

adrenérgicos 80 103,
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O padrao de secrecao de catecolaminas pelo tecido neoplasico é imprevisivel e esporadico.
Cerca de metade dos caes afetados estdo assintomaticos ou apresentam sinais clinicos
episédicos, que podem recorrer varias vezes ao dia ou apds semanas ou meses. Quando as
neoplasias secretam predominantemente epinefrina, os animais podem apresentar episédios de
hipotensao (sincope) 13,

A gravidade da hipertensdo varia de moderada a severa e 0 aumento paroxistico da PAS

pode ser superior a 200 mmHg (maximo reportado de 350 mmHg) 103,

3.3.2.6 Diabetes mellitus

A DM é uma doenga endécrina comum tanto em cdes como em gatos 1%, A prevaléncia da
hipertensdo em cdes com diabetes encontra-se entre 0s 24% e 0s 46% 8. Até a data ndo existem
dados que sugiram que os gatos desenvolvam hipertenséo sistémica secundaria a diabetes.
Apesar de na literatura veterinaria existirem relatos de casos isolados de gatos diabéticos
diagnosticados com retinopatia hipertensiva, a maioria deles apresentava disfuncgédo renal 13,

Nos cées, a presenca de hipertensdo € mais frequente quando a DM se encontra ja num
estado avancado %°. A maioria dos cédes diagnosticados com hipertensdo e DM apresentam,
também, albumindria 193,

Os mecanismos pelos quais os animais diabéticos estdo em risco de desenvolverem
hipertensao incluem:

e Hipersecrecao de catecolaminas, a qual é induzida pela hipoinsulinemia;

e Hiperaldosteronismo secundario devido a hipovolemia, perda de sédio e aumento da
viscosidade sanguinea;

o Nefropatia;

e AlteracBes nas paredes dos vasos e distlrbios microangiopaticos podem estar na origem
da proteindria %.

A hipertensdo sistémica tanto pode ser de origem sistlica como diastélica. Foram
comparadas as PAS/PAD de 50 cdes com DM e hipertenséo, tendo-se verificado que 21 deles
apresentavam hipertensao diastélica (com PAD superior a 100mmHg) e que 12 deles tinham

hipertenséo sistolica (com PAS superior a 160mmHg) *°.

3.3.2.7 Obesidade

O tecido adiposo secreta variadissimas substéncias com atividade endocrina (leptina,
adiponectina, citoquinas, quimiocinas, angiotensinogénio, neurotrofinas e hormonas esteroides),
capazes de interferir com a funcionalidade dos tecidos. Na obesidade a alteracdo do padréo de
secrecao destas substancias é considerado um fator de risco para o desenvolvimento de certas
doengas, tanto nos humanos como nos animais 1. Na tabela 36 encontram-se registadas

algumas dessas doencas.
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Tabela 36 — Doengas relacionadas com a obesidade no homem, nos cédes e nos gatos 1!

Humanos Cées Gatos
Diabetes mellitus tipo II; Hipotiroidismo; Diabetes mellitus;
Sindrome metabdlico; Hiperadrenocorticismo; Lipidose hepatica;
Dislipidemia; Diabetes mellitus; Claudicacao;
Doenca coronaria; Resisténcia a insulina; Doencas do trato urinario;
Hipertenséo sistémica; Colapso da traqueia; Doencas gastrointestinais e
Aterosclerose; Apneia do Hipertensao; Osteoartrite; orais;
sono; Asma; Osteoartrite; Neoplasias; Doencas do Dermatoses.
Neoplasias; Pancreatite: trato urinario; Urolitiase
Cirrose; Esteatose hepatica; (oxalato de calcio); Distocia;
Depresséo; Doencas Pancreatite.

dermatolégicas.

A prevaléncia da hipertenséo sistémica induzida pela obesidade nos humanos é elevada, nos
cédes é rara e nos gatos é incomum &,

Nos humanos o desenvolvimento da doenca esti associado a um aumento da secrecao de
angiotensinogénio pelos adipécitos 111. Nos cées, o papel da obesidade no desenvolvimento da
hipertensdo ndo esta claramente elucidado. A hip6tese que se tem colocado relaciona a
obesidade com uma maior atividade do SNS. A funcdo e a atividade deste sistema séo
fortemente influenciadas pela quantidade de alimentos ingeridos, pela natureza nutricional dos
alimentos e pela leptina. Animais sobrealimentados e/ou alimentados com dietas ricas em
hidratos de carbono e gordura apresentam maior atividade do SNS. Este sistema é, de igual

modo, ativado pela leptina apds a ingestéo dos alimentos (substancia secretada pelos adip6citos)
112

3.3.2.8 Sindrome metabdlica

Em medicina humana, a sindrome metabdlica é caracterizada pela coocorréncia de
obesidade, dislipidemia, hiperglicemia e hipertensdo, sendo considerado um fator predisponente
para o desenvolvimento de DM tipo Il e doengas cardiovasculares 113,

Nos equinos, esta sindrome caracteriza-se pela presenca de adiposidade regional,
resisténcia a insulina, hipertrigliceridemia e hiperleptinemia, constituindo um fator de risco para
o desenvolvimento de laminites, alteracdo da funcado reprodutiva e de hipertensao sistémica 113,

Nos cédes e nos gatos ndo esta claro o seu papel no desenvolvimento da hipertenséo 113,
3.3.2.9 Aumento da presséo intracraniana

Doencas primarias no cérebro, como por exemplo neoplasias, mas também traumatismos e
hemorragias, aumentam a pressdo intracraniana, mediante o aumento do volume do liquido

cefalorraquidiano, do volume sanguineo e/ou do volume do tecido nervoso. O aumento do

volume num destes compartimentos induz uma reducéo compensatéria do volume nos outros
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dois espacos. Quando este mecanismo € ultrapassado, a pressao intracraniana aumenta e o
fluxo sanguineo cerebral diminui abruptamente. A reducdo do fluxo sanguineo cerebral é
acompanhada pelo aumento da concentracédo de produtos do metabolismo celular, pela reducéo
da concentracdo de oxigénio (os quais predispdem os tecidos a lesfes isquémicas) e pelo

aumento compensatério da PA 114,

3.3.3 Hipertensdao sistémica idiopatica

A prevaléncia da hipertenséo sistémica ho Homem situa-se entre os 30% e 0s 45%, sendo
que mais de 90% desses casos sao de causa desconhecida (essencial ou idiopatica) 11°.

Segundo alguns autores, a hipertensao idiopatica nos animais é incomum, se ndo mesmo
inexistente. Foi hipotisado que a hipertenséo idiopatica nos animais se pode tratar de um tipo de
hipertensdo secundaria, num estadio pré-clinico 116 referido em 98 - Qutros autores sugerem que a
doenca nos gatos € mais frequente do que se pensa, sendo atribuida a disfun¢cdo de um ou de
ambos 0s sistemas neuroenddcrino e renal, podendo representar cerca de 18% a 20% de todos
0S casos 117, 118 referido em 80

A hipertenséo essencial no Homem é representada por um conjunto de doencas com base
genética ou sindromes resultantes de anomalias bioquimicas hereditarias, cuja expresséo

fenotipica € modulada por fatores de natureza ambiental 115,

3.4 Mecanismos de lesdo dos 46rgédos alvo

A maioria dos Orgdos opera a pressoes inferiores as da PA. Fazem-no através de um
mecanismo intrinseco de autorregulacdo, que lhes permite manter um fluxo sanguineo
relativamente constante e ajustado as suas necessidades metaboélicas %°.

O musculo liso arteriolar responde a variagao de presséo e as alteracdes quimicas resultantes
do metabolismo celular, mediante a sua vasodilatacao ou vasoconstri¢cdo 4. Este mecanismo é
funcional até certos valores de PA. Quando a PA é superior a 160 mmHg a capacidade
operacional da regulacdo do fluxo sanguineo cessa, e 0 aumento da pressdo hidrostatica
resultante inicia o processo de lesdo endotelial e tecidular 114,

Nos gatos, as les8es hipertensivas estdo, habitualmente, associadas a hipertenséo sistélica
do que a hipertenséo diastolica 11°.

Os 6rgdos normalmente afetados pela hipertensédo sédo o coragdo, 0s rins, 0 cérebro e os

olhos 8. Para cada um deles sera abordado em seguida 0os seus mecanismos de leséo.

3.4.4 Olho

As artérias ciliares posteriores curtas fornecem suprimento sanguineo para a camada interna

daretina, através das artérias retinianas, e para a camada externa da retina, através das artérias
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coroides. Estes vasos apresentam recetores adrenérgicos, mas nao sdo inervados pelo SNA e
a Unica regulacdo que apresentam é mediada pelo endotélio 20.

As artérias retinianas regulam o fluxo sanguineo através de um mecanismo de
autorregulacdo. A atividade miogénica das artérias é responsiva a distensdo da parede dos seus
vasos, 0 que significa que quando a presséo aumenta elas contraem e o fluxo sanguineo diminui.
Além disto, as células endoteliais e as células epiteliais da retina formam uma barreira — a
barreira hematorretiniana, que a protege da difusao de fluidos, células e proteinas da circulagao
sistémica 120,

As artérias coroides, ao contrario das retinianas, ndo apresentam um mecanismo de
autorregulacdo nem uma barreira, mas sim fenestragfes que possibilitam a passagem de fluidos
e solutos para o espaco intersticial 120,

O aumento persistente da PA é responséavel por alteragdes no mecanismo de autorregulagao
e da barreira hematorretiniana, pelo extravasamento de fluido, células e proteinas para o espaco
intersticial, e subsequente lesdo da retina, da coroide e do nervo o6tico 120,

A retinopatia hipertensiva inicia-se com a vasoconstricdo dos vasos retinianos e subsequente
hipertrofia e hiperplasia da camada muscular. Com o tempo desenvolvem-se alteracdes
escleroticas, que culminam com a necrose do musculo liso arteriolar 120,

Na coroidopatia hipertensiva a angiotensina Il é libertada em resposta ao aumento da pressao
de perfuséo. Esta substancia, a curto prazo, promove a vasoconstricdo e a ocluséo dos capilares
coroides e, a longo prazo, é responsavel por lesdes isquémicas vasculares. Uma vez lesionada
a malha de vasos que se encontra subjacente ao epitélio pigmentado da retina, as células
retinianas sofrem degenerescéncia, contribuindo para a quebra da barreira hematorretiniana e
para a formacgdo de edema subretinal 12°,

O edema hidrépico axonal e a atrofia do nervo Gtico constituem as alteragcfes caracteristicas
da neuropatia hipertensiva, que resultam da isquemia coroide peripapilar e da oclusdo dos

capilares ao nivel do nervo 6tico 129,

3.4.1 Coragéo

Nos animais hipertensos, 0 aumento exuberante da pés-carga produz um aumento da
pressao ventricular, que causa stress sobre a parede do ventriculo. De acordo com a lei de
LaPlace o stress sobre a parede ventricular € proporcional a pressao intracavitaria e
inversamente proporcional & espessura da sua parede. O que significa que a Unica forma que o
ventriculo encontra de reduzir o seu stress é aumentando a espessura das suas fibras
musculares (miocardio) 21122,

Os eventos responsaveis pela hipertrofia concéntrica compreendem estimulos mecanicos,
neuroenddcrinos, paracrinos e autécrinos. A estimulagdo mecénica induz a libertacéo local de
fatores de crescimento (fator de crescimento semelhante a insulina-1), endotelina-1,

angiotensina Il e cardiotrofina-1, pelos cardiomiécitos. Além destas, as catecolaminas
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circulantes, ao estimularem as subunidades dos recetores acoplados a proteina G, modelam
varias funcdes celulares, como a transcricao celular, o crescimento e apoptose. A acdo conjunta
destes eventos sinaliza as vias de ativacdo de proto-oncogenes, responsaveis pelo aumento da
transcricdo de RNA, e subsequentemente pelo aumento da sintese proteica, diminuicdo da
degradacdo proteica e aumento da expressao de recetores adrenérgicos 121,

O masculo hipertrofiado apresenta: (1) maior sensibilidade a estimulagéo adrenérgica e a
lesbes isquémicas; (2) maior area de superficie e maior consumo energético, os quais limitam a
capacidade das mitocdndrias em fornecerem energia ao musculo cardiaco; (3) aumento da
sintese de colagénio, decorrente da hipoxia tecidular e da a¢éo de fatores de crescimento; (4)
comprometimento da funcao diastdlica, resultante da isquemia, fibrose do miocardio e aumento
da espessura do miocardio; (5) aumento do ténus arteriolar e da resisténcia vascular coronaria,

gue nos gatos é responsavel pela hipertrofia das arteriolas coronarias 121,

3.4.3 Cérebro

Os vasos ajustam o seu didmetro em resposta a estimulos quimicos e mecénicos. Quando a
pressdo de perfusdo diminui ou quando a PaCO:2 e a concentracdo perivascular do ido de
hidrogénio aumentam, os vasos dilatam. A taxa de ventilacdo alveolar €, ainda, aumentada para
melhorar a oxigenagdo cerebral. Quando a PaCO: e a pressdo de perfusdo diminuem s&o
induzidos 0s mecanismos inversos que levam a vasoconstricdo arteriolar. As lesdes cerebrais
nos animais hipertensos séo decorrentes da auséncia deste mecanismo de autorregulagéo, que
apenas opera a PA de 60 mmHg a 150 mmHg 4.

O padrao de lesdo ndo é uniforme e acompanha os locais onde 0s vasos estédo dilatados e
nao responsivos a alteracdes mecanicas e quimicas. Nas regibes onde o mecanismo de
autorregulacdo ainda esta operacional, os vasos ao contrairem direcionam o sangue para 0S
locais disfuncionais, que apresentam um diametro arteriolar maior. As lesGes vao sendo deste
modo perpetuadas, agravadas e ampliadas 1%4.

As células das regifes hiperperfundidas vao perdendo proteinas e fluido, contribuindo para a
formagdo de edema cerebral difuso. Os vasos lesionados e extremamente dilatados séo
facilmente ruturados. Os produtos do sangue em contacto direto com os tecidos séo irritantes e
a inflamacdo subsequente pode ser responsavel por quadros de meningite, encefalite e/ou

mielite 114,
3.4.2 Rins
A pressao hidrostatica dentro do glomérulo depende da PA e da resisténcia vascular que as

arteriolas aferentes e eferentes oferecem. A arteriola aferente, ao contrair, diminui o fluxo

sanguineo que entra no glomérulo, enquanto a dilatacao da arteriola eferente é responsavel pelo
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seu alivio de presséo. E através da acéo conjunta destas duas arteriolas que a presséo dentro
dos capilares glomerulares é mantida entre 60 mmHg e 65 mmHg 123

As alteracdes vasculares renais, secundarias a hipertensdo, sdo os principais fatores que
levam a perda do mecanismo de autorregulacéo. A hiperperfuséo intraglomerular resultante leva
a hipertrofia das células do musculo liso arteriolar, estreitamento do limen e subsequente
hialinose da parede dos vasos. A hiperfiltracdo transglomerular, por sua vez, aumenta a
guantidade de proteina no ultrafiltrado. Esta proteina ao ser absorvida pelas células dos tubulos
renais induz a expressdo de genes pro-inflamatorios (infiltracdo tubulo-intersticial de leucdcitos
e macrofagos) e pré-fibréticos (interleucina-1 TGF-beta e ECA), que levam a inflamag&o crénica
e a isquemia tabulo-intersticial 123,

A hiperperfus&o ao nivel dos capilares peritubulares inibe, ainda, a reabsorcdo de sddio e
agua, estimulando a ativagdo do SRAA 123,

As alteracbes na macro e microcirculacdo renal perpetuam um ciclo, no qual as lesdes
vasculares mantém a progressao da DRC e aumentam a PA, mesmo apds a remoc¢ao da causa

priméria da hipertenséo 123,

3.5 Diagnéstico

Atendendo a definicao de hipertenséo sistémica o seu diagnostico s6 é possivel se se verificar
um aumento da PA que perdure no tempo. A excecéo dos casos agudos (neuropatia, retinopatia
e coroidopatia hipertensiva), nos quais € possivel estabelecer uma relacdo de causalidade entre
as lesdes evidenciadas pelos animais e os valores elevados de PA, todos os outros necessitam
gue a PA seja determinada em pelo menos duas sess@es, segundo um protocolo rigoroso £,

Esforcos devem, ainda, ser feitos no sentido de identificar a condi¢cdo priméria responsavel
pela hipertensdo, bem como a avaliagéo das alteragGes lesionais produzidas pela mesma &,

O diagnéstico definitivo de hipertensao sistémica idiopatica é feito quando num animal, com
aumento persistente da PA, forem excluidas todas as causas capazes de induzirem o seu

desenvolvimento €0,

3.5.1 Avaliacéo das lesdes em 6rgéos alvo

As alteracdes na aparéncia do olho e a cegueira repentina
sdo, na maioria das vezes, 0s Unicos sinais clinicos
evidenciados pelos animais hipertensos 120, Nos gatos, a

ocorréncia destas alteracBes parece ser mais frequente do que

nos cdes 1?0, Cerca de 20% dos gatos diagnosticados com

DRC s&o hipertensos e, destes, 70% apresentam alteracdes  Figura 12 -  Midriase
bilateral, gato com
descolamento bilateral da

com hiperadrenorcorticismo de origem pituitaria a perda de  retina *°

na retina consistentes com les@es de hipertenséao 11°. Nos caes
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visdo é relativamente frequente, sendo provocada pela compressdo do quiasma 6tico e por
alteracdes do fluxo vascular ao nivel da retina. Nestes casos, o desenvolvimento das alteracfes
vasculares nao é induzido pela hipertenséo, mas sim pelo aumento exuberante dos triglicéridos,
da glucose e do cortisol 109,

A consulta, os animais, frequentemente, apresentam hifema uni ou bilateral, anisocoria,
midriase bilateral (figura 12), alterag6es de coloragao da iris e auséncia de reflexos de ameaca
e pupilar 120, O hifema, quando presente, pode ser responsavel por uveite e glaucoma 14, A
identificacdo das lesdes hipertensivas s6 é possivel mediante a avaliagdo do segmento posterior
do olho. O exame oftalmoscépico permite identificar as lesGes de:

e Retinopatia hipertensiva — vasos retinianos tortuosos, hemorragia e edema da retina;
e Coroidopatia hipertensiva — descolamento da retina bolhoso e hemorragia da coroide;
¢ Neuropatia hipertensiva — edema hidrépico axonal e a atrofia do nervo ético 120,

Algumas das lesdes oftalmoldgicas anteriormente mencionadas podem ser observadas na

figura 13.

Figura 13 — (A) Hifema; (B) Coagulo de sangue na camara anterior

e hifema; (C) Descolamento da retina e midriase; (D) Mdultiplas
areas de descolamento bolhoso da retina e edema peripapilar
difuso; (E) Hemorragias multifocais e descolamento focal bulhoso

da retina; (F) Hemorragia vitrea extensa 120

Os sinais clinicos associados a leses no SNC séo inespecificos e dificeis de identificar.
Cerca de 10% a 25% dos gatos hipertensos apresentam sinais neurolégicos 1°. Os animais
afetados podem estar letargicos, deprimidos e/ou apresentarem alteracdes de comportamento.
Os animais com encefalopatia hipertensiva apresentam sinais neurolégicos agudos,
nomeadamente, convulsdes, nistagmo, ataxia, lesdo de nervos cranianos, hipersidlia, polifagia,
fotofobia, cegueira cortical e coma 14,

Alguns dos animais com doenca cerebral (por exemplo neoplasia) ou com traumatismo
craniano podem apresentar um conjunto de sinais clinicos, que caraterizam o aumento da

presséo intracraniana, denominados de triade de Cushing. A triade de Cushing é caracterizada
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pela presenca em simultaneo de hipertensao, bradicardia e alteracdo do padrdo respiratorio 114
119.

A confirmacdo da presenca de les6es no SNC é feita através da realizacdo de exames
imagioldgicos, como a ressonancia magnética ou a tomografia computorizada 114,

Cées e gatos com hipertrofia cardiaca apresentam, frequentemente, sons cardiacos anormais
a auscultacdo. Cerca de 40% dos gatos, apresentam murmrio sistolico sobre o 4pex esquerdo,
27% tém ritmo de galope, 17% tém aumento da FC e 13% apresentam arritmias cardiacas. O
murmdrio sistélico estd, normalmente, associado a insuficiéncia da valvula mitral e o ritmo de
galope, a diminuicdo da complacéncia do musculo cardiaco 121,

As alteracdes presentes no eletrocardiograma refletem tanto o aumento do atrio esquerdo
(ondas P de maior amplitude e/ou de maior voltagem) como o aumento do ventriculo esquerdo
(ondas R de alta voltagem), ndo sendo por este motivo especificas da doenga 121,

A cardiomegalia generalizada (figura 14) ou localizada a esquerda € a alteragao radiografica
mais consistente com hipertensdo. No entanto, as alteracdes radiograficas atribuidas a
hipertenséo, além de poderem estar associadas a outras doengas sdo, também, observadas em
pacientes geriatricos, como é o caso da ondulagéo da artéria aorta em gatos ou do aumento da
artéria aorta ascendente e descendente em caes. Um estudo comparativo, realizado entre gatos
hipertensos e gatos normotensos, verificou que a ondulacdo da artéria aorta (figura 15) foi o

parametro mais observado entre gatos hipertensos 121,

Figura 14 - Cardiomegalia Figura 15 - Artéria aorta
generalizada com dilatagdo atrial ondulante (gato, projecao LL) 2%
esquerda (cao, projecao LL) 12t
A hipertrofia cardiaca é a alteragdo mais comummente encontrada em animais hipertensos.
O seu diagnostico € possivel através da realizagdo de uma ecocardiografia. As alteracdes
ecocardiogréficas que caraterizam a hipertrofia cardiaca, incluem: (1) espessamento simétrico
ou assimétrico da parede livre ventricular e do septo interventricular; (2) obstrucao dindmica da
via de saida do ventriculo esquerdo; (3) reducdo do didmetro interno do ventriculo esquerdo em
diastole; (4) aumento do atrio esquerdo 121122,
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3.5.2 Diagndstico da causa primaria

A elaboracdo de um plano de diagnostico deve ter em consideracdo, por um lado, as
informacdes recolhidas do exame clinico e, por outro, as causas mais provaveis que justifiquem
o desenvolvimento da doenca 0.

Todos os animais com hipertensao sistémica deverdo realizar analises gerais que incluam,
no minimo, um hemograma, bioquimicas séricas (ureia, creatinina, glucose, proteinas totais, FA,
ALT, potéassio, sédio, fésforo), uriandlise tipo Il, urocultura e ecografia abdominal &°. Na tabela 37
encontram-se registadas as alteracdes dos parametros hematol6gico, bioquimicos e urinarios
gue, frequentemente, acompanham algumas das doengas responsaveis pela hipertenséo.

A ecografia abdominal é uma ferramenta de diagndéstico importante que auxilia na
identificacdo da causa primaria da hipertensdo, mediante a visualizagdo da anatomia interna e
externa dos 6rgaos abdominais, bem como o seu tamanho e a sua simetria. Todas as estruturas
abdominais devem ser avaliadas, especialmente aquelas que, normalmente, estdo implicadas
no desenvolvimento da doenca, como por exemplo os rins e as glandulas adrenais 8°,

O diagnéstico da doenca renal, como causa da hipertenséo, é extremamente dificil, porque
quer a hipertensao sistémica, quer as doencgas enddcrinas podem, por si sO, estar na origem da
doenca renal. Os animais hipertensos, frequentemente, apresentam diurese de presséo, a qual
origina a producédo de uma urina de baixa densidade (< 1,030). No entanto, a probabilidade
destes animais serem doentes renais € maior do naqueles que apresentam uma densidade
urindria superior a 1,030 8. Os gatos hipertensos com DRC, quando comparados com gatos
normotensos com DRC, tendem a ter concentracdes séricas de potassio ligeiramente mais
baixas, em virtude do aumento da concentracdo de aldosterona. Apesar disto, ha maioria dos
casos os resultados encontram-se dentro dos intervalos de referéncia 124,

Nos animais com suspeita de doenga renal devem ser repetidas as bioquimicas séricas (ureia
e creatinina) e a urianalise tipo Il, e determinado o racio entre PU/C. Além disto, deve ser
elaborado um plano que vise a investigacéo da causa primaria do desenvolvimento da doenca
renal &,

Os gatos com suspeita de hipertiroidismo tém, normalmente, mais de oito anos, séo ativos,
apresentam aumento do apetite e perda de peso. Podem apresentar, também, politria, perda de
massa muscular (muasculos epaxiais), murmurio cardiaco, arritmias e hipertensao sistémica 125,

Cerca de 11% dos gatos com hipertiroidismo tém DRC. No entanto, o seu diagnostico sé é
possivel apés o controlo do hipertiroidismo 193, O teste de diagndstico do hipertiroidismo deve
ser feito a todos os gatos hipertensos, mediante a determinagdo da T4 total. O diagndstico de
hipertiroidismo € feito quando, num animal com sinais clinicos da doenca, a T4 total estiver

aumentada 125,
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Os cédes com suspeita de hiperadrenocorticismo, normalmente, apresentam polilria,
polidipsia, polifagia, aumento de peso (aumento do perimetro abdominal), atrofia muscular,
fraqueza, hepatomegalia, alopecia simétrica, seborreia, pioderma e comeddes. Nos céaes
hipertensos com suspeita de hiperadrenocorticismo deve ser realizado o teste de supressédo com
doses baixas de dexametasona 28,

Os casos tipicos de hiperaldosteronismo primario caraterizam-se pela presenca em
simultaneo de hipertenséo sistémica, hipocalemia e resisténcia ao tratamento anti-hipertensivo
106_

O diagndstico da doenca baseia-se na determinagdo do racio entre a aldosterona plasmética
e a renina plasmatica. Os gatos com neoplasias uni ou bilaterais da zona glomerulosa da
glandula adrenal apresentam aumento da concentracdo plasmatica de aldosterona e supresséo
completa da atividade de renina. Nos casos de hiperplasia bilateral a concentracdo de
aldosterona plasmatica esta ligeiramente aumentada ou no limite superior do intervalo normal de
referéncia. Uma concentracdo plasmética de aldosterona normal/elevada em combinagdo com
uma atividade de renina plasmatica baixa, sugere que a sintese de aldosterona é persistente, e
que ocorre na presenca de pouca ou henhuma estimulagcdo pelo sistema renina angiotensina.
Um resultado dentro do intervalo de referéncia ndo exclui a presencga de hiperaldosteronismo.
Os resultados deste teste devem ser interpretados em conjugacao com o valor da concentracdo
sérica de potassio. Isto porque, a presenca de hipocalemia em conjugacdo com um aumento
ligeiro da concentracao plasmética de aldosterona € sugestivo de um padréo de secrecéo de
aldosterona inapropriadamente elevado. Em alternativa a esse teste pode ser determinado o
racio entre a aldosterona urinaria e a creatinina. Em medicina humana, os testes de validagéo
do racio entre aldosterona plasmatica e a renina incluem o teste de estimulagdo com captopril, 0
teste de supressdo com fludrocortisona e o teste de infusdo salina. Infelizmente, nenhum teste
de validagdo esta disponivel para ser aplicado em gatos. Contudo, foi verificado que a
administracdo oral de acetato de fludrocortisona (0.05 mg/kg, de 12 em 12 horas, durante quatro
dias consecutivos) reduziu o racio entre a aldosterona urinaria e a creatinina em 44% a 97%,
num grupo de 15 gatos saudaveis, e que num gato com carcinoma adrenocortical o racio entre
a aldosterona urinaria e a creatinina foi mantido dentro do intervalo de referéncia 1.

O feocromocitoma €, normalmente, diagnosticado em cdes com mais de oito anos de idade.
A apresentacéo clinica € extremamente variavel. Os sinais clinicos séo intermitentes, podendo
recorrer varias vezes ao dia ou ressurgirem apés dias, semanas ou meses. Os animais podem
apresentar sinais clinicos inespecificos, como anorexia, perda de peso e letargia. Os sinais
clinicos associados ao sistema cardiovascular incluem: taquipneia; taquicardia; arritmia cardiaca;
colapso; membranas mucosas palidas; hemorragia ocular, nasal ou gengival; descolamento da
retina. O diagnéstico definitivo da doenca é feito por exame histopatolégico, enquanto o
diagndstico clinico pode ser feito mediante a determinacdo do racio entre a normetanefrina

urinaria e a creatinina 127,
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3.6 Tratamento

A elaboracdo de um plano terapéutico deve ter em consideracdo a doenca subjacente a
hipertenséo, a presenca de lesdes em érgaos alvo e a avaliacdo do risco de lesdes em 6rgaos
alvo 8,

Sempre que possivel deve ser privilegiado o tratamento da causa primaria, uma vez que,
dependendo da natureza da condi¢c&o e da severidade das lesdes, o0 seu tratamento pode ser o
suficiente para a resolugdo completa da hipertensdo. No entanto, em algumas situagfes os
animais poderdo necessitar de tratamento coadjuvante com farmaco anti-hipertensivo °,

Cerca de 40% dos animais com hiperadrenocorticismo controlado permanecem hipertensos,
e dependendo do risco de leséo a que pertengam e da presenca de les6es, poderéo ter de ser
medicados com farmacos anti-hipertensivos 103,

A resposta ao tratamento do hipertiroidismo é muito variavel. Normalmente, os gatos
hipertiroideus com PAS superior a 180 mmHg, permanecem hipertensos apds o controlo do
hipertiroidismo e cerca de 23% dos gatos normotensos quando retornam ao seu estado
eutiroideu desenvolvem hipertenséo 103,104,129,

O tratamento de elei¢do para o hiperaldosteronismo priméario associado a neoplasia unilateral
da zona glomerulosa da glandula adrenal, sem evidéncia de metastases nem extensa invaséo
local (veia cava caudal e vasos renais), é a adrenalectomia da glandula afetada 193. Este
procedimento cirtrgico permite a resolugdo completa da hipertensao em 82% dos casos. Holt e
0s seus colegas compararam o periodo pés-operatério de 10 gatos submetidos a adrenalectomia
unilateral, tendo verificado que: (1) quando a excisdo do tumor é completa a natureza e a
localiza¢éo da neoplasia ndo séo um fator significativo para a sobrevivéncia a longo prazo; (2) o
tempo de sobrevida médio é afetado pela duracdo da anestesia, piorando com tempo de
anestesia superior a 4 horas (hipotenséo); (3) a hipocalemia e a hipertensao sistémica tiveram
resolugdo completa. As complicagBes poés-operatorias incluiram letargia, anorexia, lipidose
hepatica, anemia, acidose metabdlica, hipotenséo, as quais foram responsaveis pela morte de
dois gatos. Além destas, outras complicacdes pds-operatérias tém sido reportadas e incluem
hemorragia, insuficiéncia renal aguda, sépsis e tromboembolismo 1,

A adrenalectomia estd, também, indicada nos casos de feocromocitoma. Os riscos cirlrgicos,
normalmente, apresentados por estes animais incluem hipertensdo, hipotensdo, arritmias e
hemorragia. Uma semana antes da cirurgia os animais devem ser medicados com bloqueadores
a-adrenérgicos, de forma a reverter a vasoconstri¢cdo, a hipertenséo e controlar as flutuacées de
PA e FC durante a anestesia 193,

Perante a inexisténcia de um diagnéstico e sempre que o tratamento da condi¢do primaria se
demonstre insuficiente no controlo da hipertensao a decisao de iniciar o tratamento com farmacos
anti-hipertensivos deve ser ponderada. A incerteza sobre os resultados obtidos pelos métodos
indiretos, associada as respostas individuais dos animais a situacdes de stress/ansiedade tém

dificultado tanto o diagndstico como a deciséo terapéutica. Em medicina veterinaria optou-se por
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tratar, apenas, os animais que manifestamente sdo hipertensos, ou seja que apresentem lesfes
em o6rgaos alvo e/ou que estejam em risco elevado de desenvolverem lesdes. Assim, estes
medicamentos estdo reservados para serem utilizados apenas nos animais que estejam em:

e Crise aguda hipertensiva (retinopatia, coroidopatia e encefalopatia);

e Risco severo (PA igual ou superior a 180/120 mmHg);

¢ Risco moderado (PA 160-179/100-119 mmHg) com leséo evidente em 6rgdos ou com

diagndstico de doenca concomitante;

e Risco ligeiro (PA 150-159/95-99 mmHg) com leséo evidente &,

Os animais classificados em risco moderado que néo tenham lesdes ou ndo apresentem um
diagnéstico da causa primaria poderdo ser medicados mediante deciséo clinica °.

Relativamente & dieta, a sua escolha é feita de acordo com a historia clinica do animal e a
sua palatabilidade. O teor em sal deve ser reduzido, mas nunca inexistente, uma vez que a sua

auséncia pode ativar o SRAA, agravando a situagéo &°.

3.6.1 Tratamento com farmacos anti-hipertensivos

O tratamento com farmacos anti-hipertensivos deve permitir a reducéo gradual e persistente
da PA, em detrimento de redu¢des bruscas e severas. Deve ainda almejar a diminuicdo da
magnitude, severidade e probabilidade de ocorrerem lesdes, mediante a redu¢do maxima do
risco de lesdo para PAS/PAD inferior a 150/95 mmHg ou pelo menos para uma categoria de risco
inferior &,

A duracao da terapia anti-hipertensiva € muito variavel, podendo depender tanto da causa da
hipertens@o como da severidade das lesdes. Nos animais com DRC o seu uso podera ter de ser
continuado por toda a vida do animal, enquanto noutras condi¢des 0 seu uso podera ser apenas
temporario até que a causa primaria seja controlada °.

Existem varias substancias medicamentosas, de diferentes grupos farmacol6gicos, com acao
anti-hipertensiva. Os mais utilizados em medicina veterindria pertencem ao grupo dos inibidores
da enzima conversora de angiotensina e ao grupo dos bloqueadores dos canais de célcio, sendo
que os primeiros sdo as drogas de primeira linha utilizados em cées, e os segundos sédo as
drogas de primeira linha utilizados em gatos 8°. Nas tabelas 39 e 40 estao listados alguns dos
farmacos anti-hipertensivos utilizados em medicina veterindria e algumas das suas
caracteristicas farmacodinamicas, nomeadamente, modo de acdo, efeitos adversos e dose
recomendada.

A escolha do medicamento anti-hipertensivo é, em parte, condicionada pela doenca
subjacente a hipertensédo, sendo utilizados normalmente aqueles que intervém diretamente nas
vias cronicamente ativadas pelas doencas 8%103, Na tabela 38 encontram-se registados os

farmacos, habitualmente utilizados no controlo da hipertensdo secundaria a algumas doencas.
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Tabela 38 — Anti-hipertensivo recomendado para cada uma das doencas responsaveis

pela hipertenséo 103

Doenca primaria Grupo farmacologico Farmaco
DRC IECA Enalapril e benazepril
BCC Amlodipina
Hipertiroidismo Bloqueadores B-adrenérgicos Atenolol
. Blogueadores a-adrenérgicos Fenoxibenzamina

Feocromocitoma L

Blogueadores B-adrenérgicos Atenolol

Hiperaldosteronismo = Bloqueadores dos recetores da

primério aldosterona Espironolactona

Embora os animais com hipertiroidismo possam beneficiar de tratamento com bloqueadores
B-adrenérgicos para o controlo da frequéncia cardiaca, o seu uso ndo se tem demonstrado
eficiente no controlo da hipertensdo. Num estudo realizado em 20 gatos, hipertensos e
hipertiroideus, verificou-se que o atenolol, na dose de 1 a 2 mg/kg per os de 12 em 12 horas, ndo
consegue reduzir, em 70% dos casos, a PAS abaixo de 160 mmHg. Nestes animais pode ser
necessario associar outro medicamento anti-hipertensivo, como por exemplo a amlodipina 3.

O controlo da hipertensdo e da taquicardia em animais com feocromocitoma, cuja excisao
cirdrgica da glandula adrenal ndo seja uma opc¢éao, é feita mediante a administracéo ad eternum
de fenoxibenzamina (bloqueador a-adrenérgico) e de atenolol (bloqueadores B-adrenérgicos) &
103_

Os animais com hiperaldosteronismo primario, cuja resolugdo cirdrgica ndo seja uma opc¢ao,
devem ser medicados com bloqueadores dos recetores da aldosterona (espironolactona). A dose
inicial de espironolactona é de 2 mg/kg, por via oral de 12 em 12 horas. Doses mais elevadas,
como 4 m/kg, podem provocam anorexia, diarreia e vomitos. Nos casos refratarios ao tratamento
pode ser necessario associar amlodipina, na dose de 0,1 mg/kg 106,

Os animais com hipertenséo secundaria a DRC necessitam de terapia anti-hipertensiva para
o resto da vida. Nos cées, os medicamentos de primeira linha sdo, normalmente, os inibidores
da enzima conversora de angiotensina e nos gatos os bloqueadores dos canais de calcio £°.

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina inibem a a¢do da enzima conversora de
angiotensina, contrariando o efeito da angiotensina Il e, subsequentemente da aldosterona. A
nivel renal, ao promoverem a dilatacéo da arteriola eferente diminuem a pressao intraglomerular,
a TFG e a proteindria, prevenindo a progressdo da doenca renal. Em consequéncia da reducao
da TFG, aumentam ligeiramente a concentracdo sérica de creatinina (< 0,5 mg/dl), a qual é
normalmente bem tolerado pelos animais. No entanto, antes do inicio do tratamento, deve ser
assegurada a hidratacdo dos animais, de forma a minorar os efeitos prejudiciais da queda da
TFG. De igual modo importante é a reducao da magnitude e severidade da proteindria, que nos

gatos com DRC esté associada a um maior tempo de sobrevida 0.
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A eficacia dos inibidores da enzima conversora de angiotensina no tratamento da hipertensao
em gatos é variavel e depende em parte do tipo de IECA utilizado, mas também da extenséo em
que o SRAA é ativado. Nos gatos hipertensos com DRC reportou-se uma falta de eficacia do
benazepril e do enalapril no controlo da hipertenséo, ndo se tendo verificado qualquer alteracéo
decrescente na concentracdo sérica de aldosterona. Contudo, o ramidil demonstrou ser eficaz
no controlo da PA em 69% dos gatos hipertensos e o benazepril guando associado a amlodipina
apresenta um efeito anti-hipertensivo cumulativo no controlo da PA. O benazepril € normalmente
associado a amlodipina na presenca de proteintria ou albuminiria ou se a hipertensao
permanecer refrataria (PAS > = 160 mmHg) ap6s o aumento da dose de amlodipina 12°.

A amlodipina é um bloqueador dos canais de calcio, que impede a entrada do calcio para o
citosol do endotélio vascular, prevenindo a sua vasoconstri¢cdo. O seu tempo de agéo longo (24
horas) e a sua eficacia comprovada, tornou-a no farmaco de primeira linha a ser utilizado nos
gatos. A amlodipina produz um declinio médio da PAS de 40 a 55 mmHg em gatos em risco
moderado a severo de lesdo em 6rgaos alvo 133,

Nos animais em crise aguda hipertensiva estdo indicados medicamentos com rapido inicio de
acdo como a hidralazina, o enalaprilato, o labetolol e o esmolol, ou com rapido inicio de eficacia

como a amlodipina #°.

3.7 Monitorizacao

As consultas de reavaliacdo devem ser realizadas a todos os animais, independentemente
do grau do risco de les@es que apresentem e se iniciaram ou ndo algum tipo de tratamento 0.

As consultas de monitorizacdo permitem avaliar a progressao da doenca, a presenca de
les6es em 6rgdos alvo e a resposta ao tratamento anti-hipertensivo instituido 0.

Além da monitorizagao da PA, as consultas devem incluir um exame oftalmoscopico do fundo
do olho, uriandlise tipo Il e determinagdo da concentracédo sérica de ureia e creatinina 80,

A calendarizag&o das consultas de reavaliagdo deve estar de acordo com a gravidade da
situagcdo e com a opcao terapéutica instituida. Deste modo, os animais classificados em risco
minimo devem ser reavaliados dentro de 3 a 6 meses. Os animais com diagnostico de doenca
subjacente, classificados em risco ligeiro e que ndo apresentem lesdes, devem iniciar tratamento
especifico contra a causa primaria, sendo posteriormente reavaliados dentro 1 a 3 meses. Os
animais candidatos a terapia anti-hipertensiva ou sempre que seja alterado o agente
terapéutico/posologia/dose devem ser reavaliados dentro de 7 a 10 dias apo6s o inicio do
tratamento ou dentro de 1 a 3 dias nas situagfes de emergéncia .

Os animais com DRC frequentemente desenvolvem anemia. O tratamento desta condicdo
com eritropoetina é um fator desencadeador do aumento da PA. Nesta situacao, a monitorizacéo

da PA deve ser feita com maior regularidade 8°,
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V. Caso clinico

1. Consulta dia 26/09/2015

Identificagcdo do animal:

Nome: Francisca
Espécie: Felideo
Raca: Europeu comum
Sexo: Fémea

Idade: 13 anos

Peso: 7,3 kg

Motivo de consulta:

A Francisca foi atendida no HVR com queixas de alterag6es oculares, que tiveram inicio no

dia anterior.

Durante a anamnese, os donos explicaram que a Francisca estava “estranha” e “parecia que

nao via”. Apesar disso, apresentava-se animicamente bem-disposta e mantinha o apetite.

Exame clinico:

As alteracdes ao exame fisico incluiram:

Excesso de peso, com condi¢éo corporal avaliada em 9/9;

Sopro holossitélico apical esquerdo, de grau Il/1V;

Auséncia de reflexo de ameaga e de reflexo pupilar;

Descolamento bilateral da retina;

A PAS, PAM e PAD médias apresentavam-se aumentadas (200/150/120 mmHg). A
pressao arterial foi determinada por oscilometria, com bracadeira n°4, colocada sobre a

artéria coccigea.

Nesse mesmo dia foi, ainda, realizado hemograma, perfil bioquimico e ecocardiografia.

Andélises sanguineas laboratoriais:

De acordo com o0 exposto nas tabelas 41 e 42, referentes aos resultados das andlises do

hemograma e das bioquimicas séricas, pode-se verificar que ndo existiam alteracfes

assinalaveis.
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Tabela 41 — Resultado do hemograma realizado no dia 26 de setembro de 2015

Parametros Resultado Vanrgs cje Parametros Resultado Valor?s (.je

referéncia referéncia
CGB (1073/ul) 6,90 5,50 — 19,50 Hgb (g/dl) 10,8 8,50 — 15,30
NEU (10"3/ul) 5,26 3,12-12,58 Hct (%) 32,3 26,0-47,0
LIN (107 3/pul) 1,00 0,73-7,86 VCM (fL) 449 38,0 -54,0
MON (1073/ul) 0,34 0,04-1,36 HCM (pg) 15,0 11,8-18,0
EOS (10"3/nl) 0,30 0,06 —1,93 CHCM (g/dl) 33,4 29,0 - 36,0
BAS (10"3/pl) 0,00 0,00-0,12 CDE (%) 17,6 16,0 — 23,0
NEU (%) 76,3 38,0—-80,0 CDE (fL) 33,4 26,4 —-43,1
LIN (%) 14,4 12,0-45,0 CP (10"3/ul) 656 100 - 518
MON (%) 50 1,0-8,0 VPM (fL) 3,7 9,9-16,3
EOS (%) 4,3 1,0-11,0 CDP (10GSD) 22,3 12,0-17,50
BAS (%) 0,0 0,0-1,20 Pct (%) 0,421 0,09 -0,70
CGV (10"6/ul) 7,18 4,60 — 10,20

Tabela 42 — Resultado das bioquimicas séricas realizadas no dia 26 de setembro de 2015

Parametros Resultados Valores de referéncia
Ureia (mg/dl) 25 13-33
Creatinina (mg/dl) 1,9 09-19
ALT (UI/L) 69 0-123
FA (UI/L) 33 0-105
Proteinas totais (g/dl) 6,8 52-7,7
Glucose (mg/dl) 140 61-103

Ecocardiografia:

As alteracdes ecocardiogréaficas, apresentadas pela Francisca, incluiram (1) aumento da
espessura do septo interventricular (6,5 mm, sendo que os valores normais variam entre 3,5 a
5,5 mm) e da parede livre ventricular esquerda (8 mm, sendo que os valores normais variam
entre 3,5 a 5,5 mm), (2) regurgitacado mitral de 3m/s e (3) movimento anterior sistélico mitral.

Este exame permitiu o diagnéstico de cardiomiopatia hipertréfica assintomatica.

1.1 Abordagem médica

As alteracdes oftalmoldgicas em conjugagdo com os valores severamente aumentados da
presséo arterial sistolica e diastélica permitiram o diagnéstico de hipertenséo sistémica. De forma
a evitar a progresséo das lesbes oculares foi iniciada de imediato terapia anti-hipertensiva, com
um bloqueador dos recetores da aldosterona (telmisartan), na dose de 1mg/kg, uma vez ao dia.

Foi, ainda, delineado um plano para o diagndstico da causa primaria da hipertensao sistémica,
gue incluia inicialmente a:

e Determinacgdo da T4 total;
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e Uriandlise tipo Il, urocultura e racio PU/C;
e Ecocardiografia;

e Ecografia abdominal.

2. Consulta de reavaliacao, dia 29/09/2015

A consulta de reavaliacédo oftalmoldgica e de monitorizacdo da PA, realizada trés dias ap6s o
inicio da medicacao anti-hipertensiva, permitiu verificar um decréscimo dos valores de pressao
arterial e uma melhoria consideravel do sistema visual.

A presséo arterial sistolica e diastolica médias, determinadas sob as mesmas condi¢8es do
dia 26/10/2015, apresentaram uma reduc¢do de 200/120 mmHg para 165/113 mmHg.

Ao exame oftalmoldgico a Francisca apresentava os reflexos de ameaca e pupilar normais e

reversao do descolamento bilateral da retina.

2.1 Abordagem médica

Dada a boa resposta ao tratamento, a terapia anti-hipertensiva foi mantida.

Os proprietarios foram ainda informados sobre o resultado da T4 total, que se apresentava
normal.

Marcou-se nova consulta, para monitorizagdo da PA e realizac@o de ecografia abdominal,

cistocentese e repeticdo das bioquimicas séricas (ureia e creatinina).

3. Consulta de reavaliacéo, dia 2/10/2015

A pressdao arterial sistélica e diastolica médias foram determinadas, com bragadeira n° 4,05,
colocada no membro anterior direito. Os resultados registados de PAS e PAD foram de 151/108
mmHg.

Nesse mesmo dia foi feita cistocentese para urianalise tipo Il, urocultura e determinagéo do
racio UP/C. No entanto, ndo foi possivel realizar a ecografia abdominal.

Foram realizadas novas analises bioquimicas para determinacdo da concentracao sérica de
ureia e creatinina. Os resultados destas analises encontram-se dentro da normalidade, e podem

ser consultados na tabela 43.

Tabela 43 — Resultado das bioquimicas séricas realizadas no dia 2 de outubro de 2015

Parametros Resultado Valores de referéncia
Ureia (mg/dl) 15 13-33
Creatinina (mg/dl) 15 09-19
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3.1 Abordagem médica

Dada a boa resposta ao tratamento, a terapia anti-hipertensiva foi mantida.
Informou-se os proprietarios de que os resultados da urianalise tipo II, urocultura e do racio
UP/C seriam comunicados assim que estivessem disponiveis e que nesse momento seria feita

nova marcacao para realizagdo de ecografia abdominal.

4. Comunicacao dos resultados por telefone, dia 10/11/2015

Apesar dos resultados das analises terem ficado disponiveis a partir do dia 5/11/2015, s6 no
dia 10/11/2015 é que a tentativa de comunicacao telefénica foi bem-sucedida. A excecdo da
densidade urinaria, que estava baixa (1025), os restantes parametros fisicos, quimicos e de
sedimento urindrio ndo apresentaram alteragcdes assinalaveis. O resultado da urocultura foi
negativa e o racio UP/C encontrava-se dentro dos valores normais, préximo ao limite superior

aceitavel.

4.1 Abordagem médica

Apesar dos resultados da uriandlise tipo I, da urocultura e do racio UP/C ndo apresentarem
alteragfes, a baixa densidade urindria e a auséncia de informacédo ecogréafica sobre os rins
impossibilitaram a exclusdo de doencga renal.

Foi marcada uma nova consulta de reavaliacdo para monitorizacdo da PA e para realizagéo
de ecografia abdominal. No entanto, por motivos desconhecidos os proprietarios da Francisca

nao deram continuidade ao processo de diagndstico.
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VI. Discusséao

Apesar do diagnéstico de hipertenséo sistémica poder ser um desafio clinico, no caso da
Francisca os valores de PAS, PAD e PAM, obtidos pelo método oscilométrico, ndo suscitaram
diavidas quanto a sua veracidade, uma vez que apresentava lesdes oculares caracteristicas de
coroidopatia hipertensiva (descolamento bilateral da retina).

De forma a minorar a progressdo das lesdes a Francisca foi medicada de imediato com
telmisartan, um antagonista dos recetores AT1 da angiotensina |l com efeito anti-hipertensivo, na
dose de 1 mg/kg, uma vez por dia. Apesar de ndo ser o tratamento de primeira linha, a Francisca
respondeu bem a sua a¢do, tendo-se conseguido uma redugdo da PAS em 17,5%, trés dias apos
o0 inicio do tratamento, com resolugdo completa das altera¢des oftalmoldgicas. Sete dias apds o
inicio da medicacao os valores de PAS e PAD enquadravam-se dentro da classe de risco ligeiro
de lesdo em érgao alvo, tendo a PAS e a PAD reduzido de 200/120 mmHg para 151/108 mmHg.

A hipertensao sistémica nos gatos €, na maioria das vezes, secundéria a DRC. Cerca de 19%
a 46% dos gatos com DRC sao hipertensos 8. A hipertensdo pode ser, ainda, secundaria a
algumas endocrinopatias, nomeadamente, hipertiroidismo e hiperaldosteronismo 8. Cerca de 5%
a 22% dos animais hipertiroideus sdo hipertensos, e aproximadamente 11% dos gatos
hipertiroideus tém DRC. Os animais com hipertiroidismo apresentam valores de PAS entre 140
e 186 mmHg, sendo que as situacdes mais severas estdo, normalmente, associadas a outro
processo de doenca concorrente, como a DRC 193, Apesar da prevaléncia da hipertensédo
secundéaria ao hiperaldosteronismo primario ser a mais elevada (50 a 100%), a doenga raramente
é diagnosticada nos gatos 8°.

A hipertenséo idiopatica é dificil de diagnosticar, podendo, segundo alguns autores, ser
responsavel por cerca de 18% a 20% dos casos 0.

O plano de diagnostico utilizado no caso da Francisca seguiu as recomendacgdes atualmente
estabelecidas para a avaliac@o das lesbes em Orgédos alvo e para o diagnostico das possiveis
causas secundarias.

A ecocardiografia foi 0 exame de diagnostico utilizado para a avaliagdo do coragao. Ao exame
ecocardiogréfico a Francisca apresentava hipertrofia do ventriculo esquerdo, com aumento da
espessura da parede livre e do septo interventricular. Foi ainda possivel constatar que o sopro
holossitdlico apical esquerdo de grau II/IV, anteriormente audivel & auscultacdo cardiaca, era
resultado de uma regurgitacdo mitral de 3m/s e de um movimento anterior sistélico mitral, que,
normalmente, acompanham este tipo de cardiomiopatia.

A hipertrofia cardiaca resulta de uma resposta compensatoéria ao aumento acentuado da poés-
carga induzido pela hipertensao sistémica. Nos gatos a hipertrofia cardiaca pode ser ainda
resultado de doencga cardiaca primaria, hipertiroidismo e/ou acromegalia 121,

A avaliacao das lesdes renais foi feita mediante a determinacdo das concentracdes séricas
de ureia e creatinina, urianalise tipo Il, urocultura e racio UP/C. Os animais hipertensos

apresentam, normalmente, diurese de pressao, a qual é responsavel por polilria e diminuicdo
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da densidade urinaria 8. Apesar da Francisca ndo ter histéria de polilria relatada pelos
proprietarios, ndo apresentar azotemia nem alteracdes dos pardmetros urinarios, tinha a
densidade urinaria baixa (1025), a qual dificultou a excluséo de leséo renal.

A exclusdo da doenca renal como causa da hipertenséo s6 é possivel apds a estabilizacdo
hemodinamica dos animais e na auséncia de doencas ou processos patologicos identificaveis
que possam ser responsaveis pelo seu desenvolvimento. No caso da Francisca a doenca renal
ndo chegou a ser excluida. Além das andlises realizadas teria de ter sido feita, pelo menos, uma
ecografia abdominal para avaliacdo anatomo-morfolégica dos rins.

Tanto a hipertensdo como as alteracdes ecocardiogréficas e renais apresentadas pela
Francisca podem acompanhar os casos de hipertiroidismo. Apesar dos casos de hipertenséo
sistémica associados ao hipertiroidismo ndo serem, normalmente, tdo severos, pode existir outra
doenca concomitante, como a doenca renal, que esteja a agravar a situagédo. De forma a excluir
ou diagnosticar o hipertiroidismo foi determinado o valor de T4 total, 0 qual se apresentou dentro
dos valores de referéncia.

A suspeita de hiperaldosteronismo primério nos gatos esta frequentemente associada a
presenca de sinais clinicos de hipocalemia, hipertenséo sistémica e altera¢bes da glandula
adrenal ao exame ecografico. O diagnéstico definitivo da doenca requer pelo menos a
determinacg&o do racio entre a aldosterona plasmaética e a renina.

Por motivos desconhecidos os proprietarios da Francisca ndo deram continuidade ao
processo de diagnostico, tendo apenas retornado ao hospital trés meses e meio apés o ultimo
contacto telefénico (fora ja do periodo de estagio).

Nessa altura a Francisca deu entrada com queixas de perda de peso, prostragdo, hiporexia e
disquésia. Ao exame fisico apresentava assimetria da regido paracostal direita. O hemograma e
as bioquimicas séricas (ureia, creatinina, glucose, FA, ALT e proteinas totais) ndo apresentavam
alteracdes (a creatinina estava no limite superior do intervalo de referéncia). Na radiografia
abdominal latero-lateral e ventro-dorsal apresentava um efeito de massa na regido do rim direito,
fezes moldadas na ampola retal e ligeira dilatacdo do célon a montante. Na radiografia toracica
(latero-lateral direita, esquerda e ventro-dorsal) ndo apresentava alteracdes, nem evidencia de
metastases. A ecografia abdominal verificou-se a presenca de uma massa cavitaria de 8 cm,
contigua ao rim direito, com possivel envolvimento da glandula adrenal direita e invasdo de
vasos. Foi realizada puncdo aspirativa por agulha fina da massa. As alteracbes citolégicas
observadas eram compativeis com uma neoplasia maligna indiferenciada. As principais
suspeitas incluiram o carcinoma anaplasico e o sarcoma indiferenciado (anexo | — resultado do
exame citologico). O resultado do exame tomografico encontra-se no anexo Il. Da sua leitura
verifica-se que a massa esta centrada na regido do rim direito (ndo sendo possivel diferenciar o
rim direito e a glandula adrenal), estendendo-se para as estruturas abdominais adjacentes,
nomeadamente, lobos hepaticos, corpo e lobo direito do pancreas, ansas duodenais e jejunais,

omento, invasdao de musculos abdominais, hipaxiais e epixiais, invasdo dos processos
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transversos de vértebras lombares, invasédo da artéria aorta abdominal, da veia cava, da veia
porta e da glandula adrenal esquerda.

A Francisca acabou por falecer no dia em que se pensava fazer a sua eutanasia.

Atendendo a nova informacéo clinica muitas davidas ficam, ainda, por esclarecer, uma vez
que sdo varios 0os mecanismos pelos quais a massa neoplasica poderia desencadear a
hipertenséo. De acordo com os modelos de hipertenséo estudados em cées a compressao renal
pode, por si s6, ser responsavel por um tipo de hipertensédo severa e mortal. Neste caso o
desenvolvimento da hipertensdo seria de origem renovascular. A massa neoplasica durante a
sua fase de crescimento comprimiria o rim de tal modo que a perfuséo renal ficaria prejudicada.
Outra possivel explicacéo para o seu desenvolvimento inclui a produgédo de substancias com
atividade enddcrina (por exemplo aldosterona e/ou catecolaminas) pela massa neoplasica. Caso
a massa tivesse origem na zona glomerulosa da glandula adrenal poderia tratar-se de um caso
de hiperaldosteronismo primario. Além das endocrinopatias de origem tumoral abordadas na
monografia, a hipertensdo poderia ter sido, simplesmente, induzida por uma sindrome
paraneoplasica. O diagndstico definitivo requeria a realizacdo de um exame histopatol6gico da
massa neoplasica e a determinagdo da concentragdo plasmética de substancias enddcrinas

(aldosterona, renina) e da concentragéo sérica de potassio.
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VIl. Conclusao

O estagio curricular € um periodo de preparacao para a vida profissional, que complementa
os conteudos tedricos abordados durante o curso, permitindo a sua revisao, a aquisicdo de novos
conhecimentos tedricos e praticos, o desenvolvimento de metodologias de trabalho e o
desenvolvimento pessoal e comunicacional.

A escolha do tema abordado da monografia partiu de um interesse pessoal pela area da
medicina interna. Além disto, por ser um tema tdo vasto, possibilitou-me a revisdo e
aprendizagem de conhecimentos de fisiologia, urologia, cardiologia, endocrinologia e
farmacologia.

A hipertenséo sistémica € uma doenca insidiosa e progressiva, que se ndo controlada pode
provocar lesdes irreversiveis em 6rgaos alvo (rins, olhos, coracdo e cérebro). Na maioria das
vezes, as alteragbes na aparéncia do olho e a cegueira repentina sdo 0s Unicos sinais clinicos
evidenciados pelos animais hipertensos. O desenvolvimento da doenca nos cées e nos gatos &€,
normalmente, secundario a processos de doenca ou a administracdo exdgena de alguns
farmacos.

O diagnéstico da doenca apresenta varios desafios clinicos, alguns deles relacionados com
0 diagnostico da causa primdria, mas também com os métodos de medicdo utilizados, com

fatores de variacgdo fisiolégicos e/ou questdes de natureza financeira.
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Anexo |

Relatorio de Citologia

Data da Colheita: 01/03/16

Paciente: Francisca - felideo, fémea esterilizada, europeu doméstico, 13 anos

Descricdo da amostra:

Foram coradas com Giemsa 4 laminas de PAAF de rim;

Descrigéo:

Laminas de boa qualidade com abundante fundo hematico e boa celularidade. A populagéo
celular é maioritariamente constituida por abundantes células atipicas, cuja morfologia varia de
fusiforme a levemente coesivo, dispostas isoladamente ou em pequenos grupos, raramente em
disposi¢éo acinar. Estas células possuem uma moderada a abundante quantidade de citoplasma
levemente basdfilo, frequentemente vacuolado, de limites pouco distintos. O nacleo é redondo,
central a periférico, com densa cromatina reticular heterogéna e 1-4 nucléolos pouco evidentes.
Os critérios de atipia sdo marcados: anisocitose, anisocariose, elevada relacao
ndcleo:citoplasma, rara macrocitose, células binucleadas e raras multinucleadas. Raras mitoses

atipicas.

Conclusao/Comentéarios:
Imagem citolégica compativel com neoplasia maligna indiferenciada. Entre as principais
suspeitas encontram-se carcinoma anaplasico ou sarcoma indiferenciado.

Recomenda-se andlise histopatolégica para classificagéo precisa da neoplasia.



Anexo I

Relatoério

Data: 27/03/2016
Paciente: Francisca - felideo, fémea esterilizada, europeu doméstico, 13 anos

Histdria Clinica:

Neoplasia cavitaria no abdémen cranial e na regido lombar dorsal direita.

Citologia compativel com neoplasia maligna indiferenciada (p.ex.: carcinoma anaplasico ou
sarcoma indiferenciado).

Hipertensao sistémica e descolamento de retina prévio.

Técnica:

Térax e abdomen sem contraste e com contraste endovenoso.

Descrigéo:

A lesdo indicada consiste numa estrutura ovoide com cerca de 89mm por 68mm de eixos
maiores, de paredes finas e irregulares fortemente hiperatenuantes e interior preenchido por
material de atenuacéo liquida. Centra-se na regi@o do rim direito (que nado € identificavel, bem
como a glandula adrenal) e expande-se severamente para as estruturas abdominais adjacentes:
(1) cranialmente atinge os lobos hepaticos quadrado e caudado; (2) cranioventralmente atinge e
envolve parcialmente o corpo e o lobo direito do pancreas; (3) ventralmente envolve parcialmente
diversas ansas duodenais e jejunais, apresentando margens irregulares no omento envolvente,
que esta heterogeneamente opacificado; (4) dorsal e caudalmente atinge e invade extensamente
0s musculos hipaxiais lombares desde o pilar diafragmatico, envolvendo também medialmente
0s musculos epaxiais € 0s processos transversos vertebrais de L1 a L5 e, lateralmente, os
musculos abdominais obliquo interno e externo da parede abdominal dorsolateral direita; (5) no
centro do abdémen envolve em grande extensdo a aorta abdominal, a veia cava caudal, a porta
hepatis, e as suas tributarias esplénica, pancreaticoduodenal e mesentérica cranial; (6) ao nivel
de L3 atravessa a linha média internamente para a esquerda, ocupando também a localizagcéo
da adrenal esquerda e envolvendo parcialmente as artéria, veia e ureter esquerdos.

O térax ndo apresenta alteragdes.



Conclusoes:

A lesé@o observada consiste numa neoplasia de margens mal definidas e de carater fortemente
invasivo, atingindo, parcial ou totalmente, o rim direito, as glandulas adrenais, os lobos hepaticos
caudado e quadrado, o lado direito do pancreas, diversas ansas intestinais, os principais vasos
abdominais, a parede abdominal dorsal esquerda, a musculatura vertebral e os processos

transversos de diversas vértebras lombares.
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