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Resumo

Este relatdrio foi elaborado no &dmbito do estagio curricular do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria. Encontra-se dividido em duas partes. Na primeira parte é feita uma analise
da casuistica seguida durante o estagio. A segunda parte é constituida por uma monografia de
revisdo bibliografica sobre o tema "Tromboembolismo Arterial Felino”(TAF), bem como a descri-
¢ao e discussao de dois casos clinicos acompanhados durante o estagio. O TAF é caracterizado
pela embolizagdo de um trombo numa artéria da circulagao sistémica, sendo a localizagdo mais
frequente a trifurcagéo iliaca da artéria aorta. Na maioria dos casos, o trombo tem origem no
atrio esquerdo, como resultado de cardiomiopatia. Apesar do diagnéstico ser facilmente obtido
através de sinais clinicos, o tratamento e a prevencao desta afecado representam um desafio
para o médico veterinario, ja que a taxa de reincidéncia de tromboembolismo e mortalidade s&do

elevadas, projectando um progndstico reservado.

Palavras-chave: animais de companhia, tromboembolismo arterial, gato, cardiomiopatia

hipertréfica.






Clinic and Surgery of Small Animals

Abstract

This report was done within the scope of the internship integrated master’s degree in Ve-
terinay Medicine. It is divided in two parts. In the first part, an analisys of the casuistic followed
during the internship is done. The second part is composed by a literature review about the theme
"Feline Arterial Thromboembolism”(FAT), as well as the description and discussion of two clinical
cases followed during the internship.

FAT is characterized by the embolization of a thrombus in a artery of systemic circulation,
being its location more frequently in iliac trifurcation of aorta artery. On most of the cases the
thrombus has its origins on the left atrium, as a result of cardiomyopathy. Besides the diagnosis
being easily obtained through clinical signs, the treatment and prevention of this disease repre-
sents a challenge to the veterinarian clinician, due to the FAT recurrance rate and high mortality,

projecting a pour/reserved prognosis.

Key-words: small animals, arterial thromboembolism, cat, hypertrophic cardiomyopathy.
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Acronimos

ACTH adrenocorticotropic hormone (hormona adrenocorticotrofica)
ADP adenosine diphosphate (adenosina difosfato)

AE atrio esquerdo

AINE anti-inflamatorio ndo esterodide

ALT alanine transaminase (alanina aminotransferase)
aPTT activated partial thromboplastin time (tempo parcial de tromboplastina ativada)
AST aspartate transaminase (aspartato aminotransferase)
AV  atrioventricular

bpm batimentos por minuto

CAAF citologia aspirativa por agulha fina

CAMV Centro de Atendimento Médico-Veterinario

CAV-2 canine adenovirus (adenovirus canino)

CDV canine distemper virus (virus da esgana canina)
CHV Centro Hospitalar Veterinario

CID coagulagéo intravascular disseminada

CK creatine kinase (creatina cinase)

CMH cardiomiopatia hipertréfica

COX-1 ciclooxigenase 1

CPiV canine parainfluenza virus (virus de parainfluenza)
CPV-2 canine parvovirus (parvovirus canino)

DM diabetes mellitus

DRC doenca renal crénica

Vii



viii

DTM dermatophyte test medium (meio de cultura para dermatofitos)

ECG eletrocardiograma

EDTA ethylenediaminetetraacetic acid (acido etilenodiamino tetra-acético)

FAST focused assessment with sonography for trauma (avaliagdo focada com ultrassonografia

para trauma)
FC frequéncia cardiaca
FCV feline calicivirus (calicivirus felino)
FelLV feline leukaemia virus (virus da leucemia felina)
FHV-1 feline herpesvirus (herpesvirus felino)
Fi frequéncia absoluta
Fip frequéncia absoluta por espécie animal
FIV feline immunodeficiency virus (virus da imunodeficiéncia felina)
FLUTD feline low urinary tract disease (afe¢ao do trato urinario inferior felino)
FORL feline odontoclastic resorptive lesion (lesdo de reabsor¢do odontoclastica felina)
FPV feline panleukopenia virus (virus de panleucopénia felina
fr frequéncia relativa
FR frequéncia respiratéria
fvW fator de von Willebrand
GE gastroenterite
GPT glutamic-pyruvic transaminase (transaminase glutdmico-piravica)
HQE hiperplasia quistica endometrial
IBD inflammatory bowel disease (doenca inflamatoria intestinal crénica)
ICC insuficiéncia cardiaca congestiva
IECA inibidores da enzima conversora de angiotensina
IM  via intra-muscular
INR international normalized ratio (racio internacional normalizado)

ITU infecdo do trato urinario



v

IVS

via intra-venosa

interventricular septum (septo interventricular)

LA/Ao left atrium to aortic ratio (racio atrio esquerdo/ aorta)

LADs left atrial diameter during systole (didmetro do atrio esquerdo durante a sistole)

LCR

LDH

liquido cefalorraquidiano

lactate dehydrogenase (lactato-desidrogenase)

LMWH Jower molecular-weight heparins (heparinas de baixo peso molecular)

LvW

OVH

PCR

PIF

PLI

PO

PT

RM

rpm

rt-PA

SA

SAM

SC

SIRS

T4

TAC

TAF

TFG

TNM

left ventricle wall (parede do ventriculo esquerdo)

ovariohisterectomia

polimerase chain reaction (reagdo de polimerizagdo em cadeia)

peritonite infeciosa felina

pancreatic lipase immunoreactivity (imunoreactividade da lipase pancreatica)
per os

prothrombin time (tempo de protrombina)

ressonancia magnética

respiragdes por minuto

recombinant tissue plasminogen activator (ativador tissular do plasminogénio

recombinante humano)

sino-atrial

systolic anterior motion (movimento sistélico anterior)

via subcuténea

systemic inflammatory response syndrome (sindrome de resposta inflamatéria sistémica)
tiroxina

tomografia axial computorizada

tromboembolismo arterial felino

taxa de filtragdo glomerular

tumor, linfonodos e metastases



tPA ativador tissular do plasminogénio

TPO triple pelvic osteotomy (osteotomia pélvica tripla)

TRC tempo de replegéo capilar

TSH thyroid-stimulating hormone (hormona estimulante da tiréide)
VE ventriculo esquerdo

VM  valvula mitral

WSAVA The World Small Animal Veterinary Association
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Introducao

O presente relatorio refere-se as atividades desenvolvidas no estagio curricular do Mes-
trado Integrado em Medicina Veterinaria. O estagio teve a duragéo de seis meses (entre Setem-
bro de 2015 e Fevereiro de 2016) e realizou-se no Centro Hospitalar Veterinario (CHV), sob a
orientagdo do Dr. André Gomes Pereira. O CHV é um hospital veterinario situado na zona indus-
trial do Porto que possui servigo permanente 24 horas por dia de consultas externas, urgéncias,
internamento e cirurgia para canideos e felideos. A sua equipa é constituida por cinco enfermei-
ras veterinarias e dez médicos veterinarios, assegurando estes o atendimento geral e de areas
especificas da medicina veterinaria.

Enquanto estagiaria, tive oportunidade de seguir as atividades do hospital, tanto nas areas
de consulta externa, internamento, cirurgia e urgéncias como também na realizagdo de exames
complementares de diagndstico e monitorizagdo anestésica, sempre com a supervisao de um
médico veterinario.

Este estagio teve como objetivo a integracao de conhecimento adquirido ao longo do curso
na componente de pratica clinica e aquisicdo de competéncias para o exercicio da profissao.

O relatdrio encontra-se dividido em duas partes: na primeira, intitulada "Relatério de ca-
suistica”, é feita uma analise estatistica da casuistica seguida durante o estagio, abordadas as
entidades patolégicas predominantes em cada éarea clinica e é também feita uma breve descri-
¢ao dos procedimentos realizados; a segunda parte € composta por uma monografia intitulada
"Tromboembolismo arterial felino”, bem como a descri¢ao de dois casos clinicos acompanhados

em animais com esta entidade clinica e respetiva discussao.






Relatorio de casuistica

2.1 Distribuicao da casuistica por espécie animal

No CHV apenas sao assistidos canideos e felideos, ja que hospital ndo existe nenhum
médico veterinario com formacado em medicina de animais exoéticos; os animais destas espécies
sdo referidos para um hospital da area na zona do Porto. O grafico 2.1 representa a distribuigdo
por espécie animal dos pacientes acompanhados, sendo a maioria canideos (59%) e de seguida

os felideos com 41% do total de casos acompanhados.

M Canideos

o Felideos

Grafico 2.1: Distribuicdo da casuistica por espécie animal.

2.2 Distribuicao da casuistica por area

A casuistica divide-se em areas distintas: medicina preventiva, clinica médica e clinica
cirurgica. Para cada uma destas areas, séo representadas a frequéncia absoluta (Fi) (%), a
frequéncia relativa (fr) e frequéncia absoluta por espécie animal (Fip) separadamente para cani-
deos e felideos. No total, foram seguidos 964 animais; contudo, alguns destes pacientes apre-
sentavam mais do que uma entidade patolégica ou foram submetidos a mais do que um pro-
cedimento, pelo que o mesmo animal podera ser contabilizado mais do que uma vez, sendo o
numero de ocorréncias observadas superior ao numero de animais. Tal como representado no
grafico 2.2, a clinica médica foi a area com mais casos, com uma fr de 67%, seguida da clinica

cirurgica (fr=31%) e por fim a medicina preventiva apenas abrange 2% dos casos observados.
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31%

B Medicina preventiva
B Clinica medica

B Clinica cirdrgica

Grafico 2.2: Distribuigdo da casuistica por area médica.

2.2.1 Medicina preventiva

A medicina preventiva, embora tenha tido menos representatividade no estagio, € muito
importante ndo s6 na prevengao de algumas doengas infeciosas do animal e em questbes de
saude publica, mas também porque permite 0 acompanhamento médico-veterinario anual do pa-
ciente ao longo da sua vida. Pela analise da tabela 2.1, conclui-se que o procedimento realizado
com mais frequéncia foi a identificagdo eletronica em canideos (35,3%) e vacinagao (29,4%); em

menor numero foram realizadas a desparasitacao interna (23,5%) e externa (11,8%).

Tabela 2.1: Distribuigdo dos procedimentos em medicina preventiva (n=17).

Procedimento Fi fr F’|p l,:'p
canideos felideos
Identificagéo eletronica | 6  35,3% 6 0
Vacinacao 5 294% 4 1
Desparasitagéo interna | 4  23,5% 2 2
Desparasitagao externa | 2 11,8% 2 0
Total 17 100,0% 14 3

As vacinas sé&o classificadas como core ou non-core, conforme sdo consideradas funda-
mentais para todos os animais (canine adenovirus (adenovirus canino) (CAV-2),canine parvovirus
(parvovirus canino) (CPV-2) , canine distemper virus (virus da esgana canina) (CDV), feline cali-
civirus (calicivirus felino) (FCV), feline panleukopenia virus (virus de panleucopénia felina (FPV),
feline herpesvirus (herpesvirus felino) (FHV-1)) ou ndo fundamentais (leptospirose,canine pa-
rainfluenza virus (virus de parainfluenza) (CPiV), feline leukaemia virus (virus da leucemia fe-
lina) (FeLV)). A administragédo de vacinas do ultimo grupo deve ser ponderada de acordo com o
risco do animal contrair a doencga, tendo em conta fatores como o ambiente, a localizagdo geo-
gréfica e o tipo de vida (1).

No CHYV, o plano vacinal dos caes consiste numa primovacinagdo com vacina pentavalente
(CAV-2,CPV-2, CDV, CPiV e leptospirose) com inicio as oito semanas de idade, sendo depois os

reforgos vacinais feitos com quatro semanas de intervalo entre si. Uma vez que a janela em que a
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imunidade materna deixa de estar presente pode variar desde as oito até as 16 semanas, o facto
do ultimo reforco ser feito por volta das 16 semanas é muito importante porque garante que pelo
menos uma dose vacinal é dada ao animal numa idade em que os anticorpos maternais serdo
insuficientes para interferir com a imunizago ativa (1). E também neste Gltimo reforgo que é feita
a identificagao eletronica (obrigatoria em Portugal para todos os canideos nascidos a partir de 1
de Julho de 2008) e administrada a vacina que confere imunidade ao virus da raiva, obrigatéria
para todos os canideos com trés ou mais meses de idade (2, 3, 4).

Durante a idade adulta, se o animal fez a primovacinagao, sao feitos reforgos anuais; em
caso de falha vacinal mas com garantia de que o animal em questéo tenha feito primovacinacgao,
considera-se suficiente fazer a administragdo de uma vacina sem qualquer reforgo. Caso o estado
vacinal de um cdo adulto seja desconhecido, é indicado administrar a vacina e reforgo apos trés
a quatro semanas. As diretivas mais recentes indicam que apos a primovacinagao e o primeiro
refor¢go anual, a vacinagdo com as valéncias core referidas deve ser efetuada a cada trés anos.
Ao contrario do que acontece com as vacinas de valéncia core, a vacina contra leptospirose deve
ser sempre administrada anualmente, uma vez que a imunidade que providencia € de menor
duragéo (1).

No caso dos gatos, € utilizada uma vacina trivalente, com as valéncias core indicadas
anteriormente para os felinos. A sua administragdo segue o mesmo plano que os canideos, com
a primovacinacao iniciada as oito semanas de idade seguida de dois refor¢os vacinais com quatro
semanas de intervalo entre si. A vacina contra o FelLV é considerada non-core, pelo que apenas
deve ser administrada a gatos que tenham acesso ao exterior e contacto com outros gatos, sendo
assim considerados em risco de contrair a infegdo. Estes animais sdo serologicamente testados

e apenas sao vacinados contra FelV caso o resultado seja negativo (1).

2.2.2 Clinica médica

A clinica médica foi a area mais seguida no estagio (fr=66,8%), sendo a casuistica apre-
sentada segundo as diversas areas médicas da medicina veterinaria. Pela observagao do grafico
2.3, pode aferir-se que a area médica com maior destaque foi a gastroenterologia (representando
17,4% dos casos médicos), seguida da uronefrologia com 11,9%, da infecciologia com 11,3% e
da oncologia com 10,6%. As areas com menos casuistica foram a oftalmologia (1,5%), odonto-

estomatologia (1,7%), otorrinolaringologia (2,0%) e ginecologia, andrologia e obstetricia (2,0%).
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M Cardiologia

5.43% B Dermatologia

Endocrinologia

Gastroenterologia
B Ginecologia, andrologia e obstetricia
B Hematologia e imunologia
B nfecciologia
B Neurologia
B Odontoestomatologia
H Oftalmologia

2.02% B Oncologia

2.02%
M Otorrinolaringologia
3.26% )
Pneumologia
10.56%
Sistema musculo-esquelético

1.55% Toxicologia

1.71%  8.39%

Uronefrologia

Grafico 2.3: Distribuicdo da casuistica de clinica médica por area.

2.2.21 Cardiologia

A entidade clinica mais frequentemente seguida em cardiologia foi a cardiomiopatia hiper-
tréfica (CMH) felina, representando 31,4% das afegbes cardiacas, seguida da doenca degenera-
tiva mixomatosa da vélvula mitral (VM) e da insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), tal como é
representado na tabela 2.2.

A CMH é uma afeg¢do miocardica caracterizada pela hipertrofia do ventriculo esquerdo sem
dilatacéo e é considerada a patologia cardiaca mais frequente no gato (5). Embora na maioria dos
pacientes felinos ndo se consiga definir a causa - CMH primaria ou idiopatica - € reconhecida a
existéncia de um fundo genético da doenga, caracterizado por um padrao autossémico dominante,
que pode estar associado a algumas ragas (como Maine Coon, American Shorthair e Ragdoll)
e linhagens familiares. Os felideos mais afetados sdo de meia idade, embora também possa
ocorrer em gatos jovens e geriatricos (6).

O paciente pode apresentar-se assintomatico durante anos e a sua condi¢ao patoldgica s6
ser diagnosticada apds a auscultacdo de um sopro cardiaco e/ou detegédo de arritmia e conse-
quente investigacao radiogréfica, eletrocardiografica e ecocardiografica (6), ou podera evidenciar
uma forma moderada a severa da doenga, o que culmina em ICC ou morte subita em idades
jovens (7). Secundariamente a hipertrofia pode ocorrer systolic anterior motion (movimento sisto-
lico anterior) (SAM), em que os folhetos da VM retraem durante a sistole, o que faz com que haja
obstrugao do trato de saida e regurgitacdo da VM, formando-se trombos no AE devido a estase

sanguinea (6).
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Tabela 2.2: Distribuicdo da casuistica em funcéo das diferentes entidades clinicas observadas
em cardiologia (n=35).

Entidade clinica Fi fr Fip canideos Fip felideos
CMH felina 11 31,4% 0 1
Doenca degenerativa mixomatosa
da VM 5 14,3% 5 0
ICC 4 11,4% 4 0
Efuséo pericardica 3 8,6% 3 0
TAF 3 8,6% 0 3
Endocardite 2 57% 2 0
Defeito do septo interatrial 1 2,9% 1 0
Ducto arterioso persistente 1 2,9% 1 0
Hérnia diafragmatica
peritoneo-pericardica 1 2,9% 0 1
Insuficiéncia da VM 1 2,9% 1 0
Insuficiéncia da valvula tricuspide 1 2,9% 1 0
Rotura do AE 1 2,9% 1 0
Shunt porto-sistémico 1 2,9% 1 0
Total 35 100,0% 20 15

AE - atrio esquerdo; CMH - cardiomiopatia hipertréfica; ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva;

TAF - tromboembolismo arterial felino; VM - valvula mitral.

Apesar de ser mais frequente a apresentacao idiopatica desta patologia, também pode
existir CMH secundaria, sendo neste caso a hipertensao sistémica e o hipertiroidismo as principais
causas. Assim, é imprescindivel descartar estas afegbes antes de fazer o diagndstico de CMH
idiopatica (7).

No tratamento, o uso de beta bloqueadores como o atenolol é defendido pelos especia-
listas no caso do paciente apresentar obstrugdo no trato de saida do VE, de modo a diminuir a
frequéncia cardiaca. Embora a sua eficicia ainda ndo esteja comprovada, ha evidéncias de que
a terapia com atenolol aumenta a recorréncia de edema pulmonar em gatos com insuficiéncia car-
diaca, portanto ndo parece ser adequado medicar animais com doenga subclinica (8). Os gatos
com ICC devem ser medicados com inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA)s
como benazepril ou diuréticos como a furosemida, com o objetivo de eliminar o edema pulmonar
cardiogénico (6). Também os bloqueadores de canais de calcio (como o diltiazem) devem ser
usados nestes casos devido ao seu efeito lusitropico positivo, ou seja, estes farmacos facilitam o
enchimento ventricular através do relaxamento do miocéardio (8). Aos pacientes que ja apresen-

tam redugao da fungao sistdlica, € indicado iniciar o tratamento com pimobendano e considerar
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também o tratamento profilatico para tromboembolismo (principalmente quando observado eco-
contraste espontaneo ("smoke”) no AE na ecocardiografia). Recomenda-se que estes animais

sejam reavaliados semestralmente, através de radiografia toracica e ecocardiografia (6).

2.2.2.2 Dermatologia

A dermatologia apenas representa 3,57% dos casos seguidos no CHV, sendo a dermatofi-
tose nos felideos a afegdo predominante, seguida pela dermatite atépica. Através da observagao
da tabela 2.3, é possivel aferir que, em menor nimero, foram observadas sarnas demodécica e

sarcotica, complexo granuloma eosinofilico felino e celulite juvenil.

Tabela 2.3: Distribuicdo da casuistica em fungéo das diferentes entidades clinicas observadas
em dermatologia (n=23).

Entidade clinica Fi fr F,'p !=|p
canideos felideos

Dermatofitose 8 34,8% 0 8
Dermatite atépica 4 17,4% 3 1
Urticaria (por reacgao vacinal) | 3 13,0% 3 0
Abcesso subcutaneo 2 8,7% 2 0
Angioedema da face 2 8,7% 2 0
Celulite juvenil 1 4,3% 1 0
Complexq _granu_loma 1 4.3% 0 1

eosinofilico felino

Sarna demodécica 1 4,3% 1 0
Sarna sarcética 1 4,3% 1 0
Total 23 100,0% 13 10

A dermatofitose € uma afecao fungica cuténea superficial cuja prevaléncia em diferentes
areas geograficas esta relacionada com temperaturas altas e humidade elevada. Os dermatofi-
tos que mais afetam caes e gatos sdo Microsporum gypseum, Microsporum canis e Trichophyton
mentagrophytes, sendo o M. canis o que mais vezes é encontrado nos felinos (9). Estas micoses
tém potencial zoondtico (10) e séo transmitidas por contato com elementos infetados (pélos, fomi-
tes, ambiente), que assim podem permanecer durante meses. Na maioria das vezes, os felideos
infetados sdo a principal fonte de contaminagéo (9).

Apesar de tanto os cdes como os gatos serem acometidos, os gatos apresentam uma
maior prevaléncia desta afecdo do que os caes (9), o que entra em concordancia com os ca-
sos observados no estagio (oito casos em felideos e nenhum em canideos). Muitos dos gatos
adultos infetados sdo assintomaticos; os sinais clinicos mais severos - lesdes multifocais ou ge-
neralizadas como alopécia circular, descamagéao e a caracteristica margem eritematosa no bordo
da lesdo ("ringworm”) - desenvolvem-se maioritariamente em gatinhos e gatos imunodeprimidos
(11). Pode haver resolugdo espontanea se os pélos afetados estiverem em telogénese ou se

existir reagado inflamatéria (9). Os gatos que conseguem fazer o seu "grooming’normalmente,
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apresentam lesdes apenas nos pavilhdes auriculares e cabega, locais onde nao conseguem che-
gar. Este padrao lesional € um indicador de que a higiene insuficiente € um fator predisponente
ao desenvolvimento destes fungos, bem como o facto de existir uma maior prevaléncia desta
micose em abrigos e gatis (9, 11).

O diagnéstico € feito com base na histéria clinica (avaliar se o animal esteve exposto a
fatores predisponentes), exame fisico e cultura fungica, considerada o "gold standard” para con-
firmagao do diagnéstico. O meio de cultura mais utilizado é o dermatophyte test medium (meio
de cultura para dermatéfitos) (DTM), que deve ser observado todos os dias ap6s a incubacao da
amostra. O crescimento dos fungos sera marcado pela mudancga de cor do meio para vermelho,
numa fase inicial, e depois pelo aparecimento de colonias. Apesar da sensibilidade da lampada
de Wood ser muitas vezes questionada, se o equipamento for de qualidade, o observador experi-
ente e o exame feito em boas condi¢gdes ambientais, a observagio de esporos é feita na maioria
dos animais afetados (10).

Ha varios protocolos de tratamento e todos incluem a combinagéo entre medicagéo sis-
témica e tépica. A terapéutica sistémica atua ao nivel dos foliculos pilosos, enquanto a terapia
tépica tem como objetivo eliminar os esporos do pélo e pele do paciente (10). A primeira pode ser
feita com recurso a itraconazol e a segunda com banhos, duas vezes por semana, com champd
de enilconazole ou miconazol (com ou sem clorexidina) (11). O tratamento deve ser continuado
mesmo apos regressdo dos sinais clinicos, uma vez que esta provada a presenca de esporos
no animal durante semanas apos estar assintomatico. Assim, devem ser feitas culturas sema-
nalmente; quando duas culturas consecutivas forem negativas, o tratamento deve ser terminado.
A prevencéo do contacto com esporos que possam reinfetar o gato € um ponto chave para o
sucesso do tratamento, bem como a manutengdo do bom funcionamento dos mecanismos de
protecado da barreira cutanea (sebo, flora normal, imunidade inata e "grooming”), o que inclui a

terapia topica como uma barreira adicional (10).

2.2.2.3 Endocrinologia

Durante o estagio, cerca de 3,88% dos casos seguidos foram de endocrinologia, tendo sido
observados 18 caes e sete gatos. Tal como representado na tabela 2.4, a afe¢cdo mais frequente
foi a diabetes mellitus (DM), tanto em canideos como em felideos; seguida pelo hiperadrenocor-
ticismo apenas em caes. De notar ainda que foram acompanhados 3 casos de hipoadrenocorti-
cismo em caes, patologia que é relativamente rara (12).

A DM é uma endocrinopatia comum no céo e no gato, caracterizada pela deficiéncia abso-
luta ou relativa em insulina e consequente hiperglicémia persistente (13, 14). Nos caes, a classifi-
cagao em insulinodependente ou insulinoindependente nao faz muito sentido ja que, exceto raras

excegoes, o paciente canino € sempre insulinodependente (o correspondente a diabetes tipo um
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Tabela 2.4: Distribuicdo da casuistica em funcéo das diferentes entidades clinicas observadas
em endocrinologia (n=25).

Entidade clinica

Fi fr Fip canideos Fip felideos

Diabetes mellitus 8 32,0% 4 4
Hiperadrenocorticismo | 7  28,0% 7
Diabetes cetoaciddtica | 3 12,0% 3
Hipertiroidismo 3 12,0% 0
3 3
1 1

Hipoadrenocortismo 12,0%
Hipotiroidismo 4,0%
Total 25 100,0% 18

N O| Ol W OO

nos humanos) (13), enquanto a maioria dos felideos diabéticos apresentam o semelhante ao tipo
dois nos humanos, que pode muitas vezes entrar em remisséo diabética. Nos gatos, € uma do-
enca heterogénea atribuivel a uma combinagéo da deficiente agéo da insulina no figado , musculo
e tecido adiposo (resisténcia a insulina) e insuficiéncia das células beta; o ambiente e fatores ge-
néticos contribuem para o desenvolvimento destas duas alteracdes, o que explica porque é que a
obesidade (entre outras entidades patoldgicas como hiperadrenocorticismo, acromegalia e pan-
creatite) € um dos maiores fatores predisponentes nesta espécie (15). A DM nos caes esta mais
associada a perda rapida e progressiva das células beta do pancreas, provocada pela destruigdo
imunomediada, degenerescéncia vacuolar ou pancreatite (16).

Normalmente, o paciente diabético apresenta-se com polidipsia, poliuria, polifagia, perda
de peso (em canideos) e de massa muscular; pode também ter cataratas (raro em gatos) (15),
neuropatia diabética (raro em caes) (16), halito a cetonas, hepatomegalia, intolerancia mais ou
menos acentuada ao exercicio e infegdes bacterianas recorrentes (13).

O diagnéstico é feito com base nos sinais clinicos referidos em conjunto com a evidéncia
de hiperglicémia persistente (valores acima de 180 a 220 mg/dL nos cées e e acima de 200 a
280 mg/dL nos gatos) e glicosuria (17). A mensuragéo de corpos ceténicos, pH, proteinuria e
hematuria através da tira urinaria permite ndo s6 a confirmagéo do diagnédstico (pela presenga
de corpos ceténicos) como também investigar uma possivel infegcdo do trato urinario (ITU), muito
frequente no céo diabético (13). Dos casos observados no CHV diagnosticados com DM, dois
dos quatro canideos tinham concomitantemente ITU e um deles pancreatite crénica.

O principal objetivo do tratamento da DM no gato é a remisséo diabética; quando esta
néo é possivel (por existir uma doenga concomitante sem tratamento, como um adenocarcinoma
pancredtico, por exemplo), diminuir os sinais clinicos e evitar a hiperglicémia s&o prioritarios (14).
Uma vez que o cao diabético é insulinodependente, a terapia tem como metas o controlo dos
sinais clinicos e da glicémia (13).

O tratamento consiste em insulinoterapia, maneio dietético, redugédo de peso (em pacien-
tes obesos) e prevengao/controlo de patologias concomitantes. Os dados mais recentes indicam
gue nos gatos os analogos da insulina com melhores resultados séo a glargina e a detemir (efeito

semelhante a glargina, nao esta disponivel em Portugal) e como segunda escolha PZI (14); ja nos
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cées os analogos da insulina porcina t&ém maior éxito no controlo da glicémia (13). E importante
referir que ha analogos de agao lenta - como os referidos anteriormente, que devem ser utilizados
no tratamento de longa duragao - mas existem também insulinas de agao rapida ou média (por
exemplo a insulina regular), que poderao ser usadas no protocolo de estabilizagao, quando o pa-
ciente chega ao hospital com uma hiperglicémia muito severa (14). O sucesso da insulinoterapia
depende, em grande parte, do compromisso do proprietario em seguir o tratamento e em fazer
o controlo dos niveis de glicémia frequentemente, portanto é crucial que se faga a sensibilizagdo
do dono neste sentido (16).

A dieta destes pacientes deve possuir alto conteudo proteico e baixo em hidratos de car-
bono ou alto conteildo em fibra e moderado em hidratos de carbono. E de extrema importancia
que, no caso dos felideos, o animal coma de forma continua ao longo do dia, de modo a que a

insulinoterapia nao induza hipoglicémia (15).

2.2.2.4 Gastroenterologia

A gastroenterologia foi a area com mais casuistica durante todo o estagio (cerca de 17,39%
dos casos), sendo também das areas que mais entidades clinicas apresenta. A gastroenterite
(GE) foi a afegdo com mais animais afetados, com cerca de 40,2% de fr nesta area médica. Na
tabela 2.5 esta entidade patoldgica é apresentada de acordo com os diferentes tipos, perten-
cendo a maior representatividade a GE inespecifica e a GE hemorragica. As restantes afegdes
gastrointestinais e das glandulas anexas observadas estdo também representadas na tabela 2.5.

A GE é uma causa comum de vomito, anorexia e diarreia em caes e gatos que deve ser
diagndstico de exclusdo de outros problemas com os mesmos sinais clinicos. Esta afe¢cdo pode
ter varias causas, que muitas vezes sao dificeis de apurar, dai ser muito importante a historia
clinica por parte do proprietario (sobre alteragcdes na dieta, possibilidade de ingestdo de corpos
estranhos, desparasitacdo, medicacgdes, estado vacinal e contacto com outros animais) e um
bom exame clinico feito pelo médico veterinario. O paciente pode apresentar varios graus de
desidratacao e dor abdominal e em casos mais severos (como na GE hemorragica, por exemplo)
encontrar-se hipovolémico e em choque (18).

A avaliagdo sistémica do paciente é feita através de hemograma e painel bioquimico; a
recolha de fezes para testes coproldgicos de pesquisa de parasitas e/ou de bactérias deve ser
feita se essas forem as causas mais provaveis. Em caso de suspeita de obstrugéo (por exemplo
por neoplasia ou corpo estranho), a radiologia abdominal ajuda na sua identificacdo e permite a
observagao de ansas intestinais distendidas. A ecografia abdominal é também uma opgao nestes
casos e para além da confirmagédo da obstrugéo, possibilita também a avaliagdo de todos os
orgaos abdominais. Para além de permitir a observagéo do trato gastrointestinal, a endoscopia

€ um método ndo invasivo que permite a obtencdo de pequenas amostras para bidpsia, cujas
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Tabela 2.5: Distribuicdo da casuistica em funcéo das diferentes entidades clinicas observadas
em gastroenterologia (n=112).

. .. : : Fip Fip
Entidade clinica Tipo Fi fr canideos  felideos
inespecifica 25 22,3% 17 8
hemorragica 12 10,7% 1 1
Gastroenterite por |_nd|scr|g:ao 7 6,3% 5 2
alimentar
parasitaria 1 0,9% 0 1
inespecifica 6 5,4% 6 0
Gastrite por |_nd|scr|(;ao 4 3.6% 3 1
alimentar
Fecaloma 7 6,3% 3 4
Pancreatite 7 6,3% 5 2
Dilatagao-tor¢cao gastrica 6 5,4% 6 0
Corpo estranho intestinal 5 4,5% 2 3
gastrico 3 2,7% 3 0
Impactagéo gastrica 5 4,5% 4 1
IBD 4 3,6% 3 1
Lipidose hepatica 4 3,6% 0 4
Ulcera gastrica iatrogénica 3 2,7% 3 0
Dilatagéo géstrica 2 1,8% 2 0
Hérnia perineal 2 1,8% 2 0
Mucocelo biliar 2 1,8% 2 0
Colangite 1 0,9% 0 1
Colite 1 0,9% 1 0
Esofagite 1 0,9% 0 1
Hepatopatia por esterdides 1 0,9% 1 0
Invaginacao intestinal 1 0,9% 0 1
Obstrugao plhar do 1 0.9% y 0
canal colédoco
Prolapso retal 1 0,9% 0 1
Total 112 100,0% 80 32

IBD - inflammatory bowel disease (doenga inflamatodria intestinal crénica).

principais limitagdes sédo o facto de nao ser possivel obter uma amostra de espessura completa
e a impossibilidade de aceder as zonas distais ao duodeno(18).

A agressividade do tratamento deve ser adaptada a causa e severidade dos sinais clinicos.
A fluidoterapia ¢ instituida tendo em conta o grau de desidratagdo do animal e os parametros
de perfusao; é importante fazer a monitorizagdo dos eletrélitos de modo a adaptar os fluidos e
suplementacgdes, se necessario. Normalmente é benéfico interromper a ingestdo de alimento
durante 24 a 48 horas, de modo a que o sistema gastrointestinal n&o fique sobrecarregado nesta
fase em que esta debilitado. O uso de antieméticos e protetores gastricos € indicado, de forma a
reduzir a nausea e a ajudar na recuperagao dos enterécitos.

Na maioria dos casos, os pacientes respondem bem a terapia de suporte, pelo que mui-
tas vezes ndo se chega a discernir a causa subjacente. Quando a causa é conhecida, é feito

tratamento dirigido: antibidticos nas GE bacterianas (eritromicina, enrofloxacina, cefazolina para
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bactérias como Campylobacter spp., metronidazol ou ampicilina para Clostridium spp.); feben-
dazol ou outros antihelminticos em casos de GE parasitarias; mudancga de dieta e antiflamato-
rios quando a causa € inflamatodria, relacionada com processos granulomatosos, eosinofilicos e
linfocitico-plasmociticos (18).

A GE hemorragica afeta sobretudo caes de raga pequena jovens e de meia-idade,
manifestando-se pela apresentacdo aguda dos sinais clinicos de GE e hematemése e/ou he-
matoquézia, que evoluem rapidamente e exigem terapia imediata. Estes animais apresentam-se
muito desidratados, hemoconcentrados (hematdcrito superior a 60%) (18) e por vezes hipoal-
buminémicos, pelo que a fluidoterapia e o uso de coldides sdo necessarios nestes casos. O
prognostico € bom para a maioria dos animais, desde que tratados atempadamente; se tal ndo
acontecer, os pacientes podem entrar em choque, coagulagéo intravascular disseminada (CID),

falha renal e morte (19).

2.2.2.5 Ginecologia, Andrologia e Obstetricia

Esta foi uma das areas médicas menos seguidas durante os seis meses no CHV: apenas
13 casos foram observados, representando 2,02% de entre todas as areas. A entidade clinica
com maior expressao foi a piometra (apenas em cadelas). Como se pode observar na tabela 2.6,
a restante casuistica desta area médica é constituida por varias afe¢goes observadas em casos
unicos.

Tabela 2.6: Distribuicdo da casuistica em fungédo das diferentes entidades clinicas observadas
em ginecologia, andrologia e obstetricia (n=13).

Entidade clinica Fi fr Fip Fip
canideos felideos
Piémetra 5 38,5% 5 0
Abcesso prostéatico 1 7.7% 1 0
Distécia 1 7,7% 1 0
Endometrite 1 7,7% 1 0
Hiperplasia da glandula 1 77% 0 1
mamaria

Mastite 1 7,7% 1 0
Orquite 1 7,7% 1 0
Prostatite 1 7,7% 1 0
Pseudogestacao 1 7,7% 1 0
Total 13 100,0% 12 1

A piémetra é uma patologia uterina que afeta fémeas inteiras de meia idade ou geriatricas,
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muitas vezes precedida de hiperplasia quistica endometrial (HQE) e por isso amplamente consi-
deradas como uma s6 entidade clinica. A HQE so6 por si ndo manifesta sinais clinicos para além
de infertilidade e é caracterizada pela proliferacdo e hipersecregédo das glandulas endometriais
com formacéao de quistos repletos de fluido glandular no [imen uterino. Estas alteragdes sdo um
ponto de partida para a colonizagdo bacteriana e formagao de um exsudado purulento, que da
origem a piémetra (20).

O diestro providencia o ambiente hormonal ideal para desenvolvimento desta entidade cli-
nica: a progesterona estimula ndo sé o crescimento endometrial e a atividade secretora no utero,
como também reduz a contractilidade miometrial e mantém a cérvix fechada. Algumas cadelas
apresentam, concomitantemente, ITU, o que pode explicar a colonizagao do Utero pelas bactérias
por via ascendente (20).

O diagnéstico presuntivo de piémetra € feito com base na anamnese (se teve estro recen-
temente, se ha historico de tomas de contracetivos progestagénicos ou de estrogénios exdogenos
para interrupgédo da gestagao), sinais clinicos (corrimento vaginal, polidipsia, poliuria, vomitos,
anorexia e desidratacdo), palpacéo (uteromegalia, dor), analises hematolégicas (neutrofilia, ane-
mia e hipoalbuminémia sdo achados comuns) e bioquimicas (azotémia pré-renal devido a desidra-
tagdo). A observagéao do Utero com conteudo de fluido anecdico ou hipoecoico a ultrassonografia
permite confirmar o diagndstico (20, 21). De salientar que as fémeas podem apresentar o cérvix
aberto ou fechado, classificando-se a pidmetra como aberta ou fechada, respetivamente. Em
caso de pidmetra fechada, ndo existe corrimento vaginal (21).

O tratamento de eleigcao para a piometra e HQE ¢é a ovariohisterectomia (OVH). Antes da
cirurgia, a paciente deve ser estabilizada através da fluidoterapia, de modo a corrigir a desidrata-
¢ao, hipovolémia, hipoglicémia, desequilibrio de eletrdlitos e acido-base, caso estejam presentes
(20).

Se a cadela ou gata possuirem valor reprodutivo, o tratamento médico pode ser conside-
rado; no entanto, é imprescindivel avancar para a OVH se nas 48 horas seguintes ndo existir
resposta ao tratamento médico e o estado da paciente se deteriorar (20). Um dos cinco casos de
pidmetra em cadela seguidos no CHV foi alvo de tratamento médico pelas razdes supracitadas;
foi seguido um protocolo com aglepristona (antagonista dos recetores da progesterona) e enro-
floxacina. A cadela respondeu bem ao tratamento, pelo que n&o foi necessario recorrer a opgao
cirurgica.

O prognéstico € muito bom nos casos diagnosticados no inicio do curso da afegao e quando
feita a OVH. As fémeas com estados avangados de pidmetra podem descompensar e entrar em

choque séptico e toxémia (21).
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2.2.2.6 Hematologia e imunologia

A hematologia e a imunologia representam 3,26% dos casos clinicos acompanhados. Ape-
sar de nao ser por si s6 uma afecdo, a anemia representa 52,4% de fr, sendo a mais frequente
nesta area. A anemia nao regenerativa (apenas em gatos) apresentou maior numero de animais
afetados, seguida pela anemia regenerativa e pela anemia imunomediada. Através da tabela 2.7,
também se pode aferir que as coagulopatias em canideos tiveram destaque semelhante a anemia

nao regenerativa.

Tabela 2.7: Distribuicdo da casuistica em funcédo das diferentes entidades clinicas observadas
em hematologia e imunologia (n=21).

: .. : ; Fip Fip
Entidade clinica Tipo Fi fr canideos  felideos
ndo regenerativa | 4 19,0% 0 4
Anemia regenerativa 3 14,3% 1 2
imunomediada 3 14,3% 1 2
hemolitica 1 4,8% 0 1
Coagulopatias 4 19,0% 4 0
T_rombomtopenla > 9.5% 2 0
imunomediada
SIRS 1 4,8% 0 1
. Pollartrlt_e y 4.8% 1 0
imunomediada
Lupus_erltlgmatoso 1 4.8% 1 0
discoide
Policitémia 1 4,8% 1 0
Total 21 100,0% 11 10

SIRS - systemic inflammatory response syndrome (sindrome de resposta inflamatéria sistémica).

A anemia é definida como a diminuicdo da massa de eritrécitos. O diagndstico de anemia
ndo é primario, exigindo que a causa primaria seja identificada na pratica clinica. Considera-se
um paciente anémico de acordo com valor de hematécrito, podendo classificar-se em: suave (cdo
30%-36%; gato 20%-24%), moderada (c&o 18%-29%; gato 15%-19%) ou severa (cdo menos de
18%; gato menos de 14%) (22).

Uma vez estabelecida a evidéncia de anemia, € importante determinar se esta é rege-
nerativa ou ndo regenerativa; isto pode ser feito através da contagem de reticuldcitos ou pela
observagéo de policromasia no esfregago sanguineo. Normalmente, se a anemia for macro-
citica hipocromica, trata-se de uma anemia regenerativa com presenga de elevado numero de
reticuldcitos; no entanto existem excegdes em que as anemia regenerativas sdo normociticas
normocromicas ou até mesmo normociticas hipocromicas. Ao verificar a integridade da medula
Ossea, é possivel antecipar que a causa sera extramedular. Nestes pacientes, determinar as pro-
teinas plasmaticas totais ajuda a fazer a distingdo entre anemia por perda de sangue (ao existir

hipoproteinémia) de anemia por hemdlise (23). Nas anemias ndo regenerativas as causas podem
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ser afecbes medulares ou extramedulares (hipoproliferacéo eritréide, doenga crénica inflamato-
ria, doenca renal crénica (DRC) e neoplasias). Durante as primeiras 48 a 96 horas, as anemias
causadas por hemorragia ou hemdélise podem apresentar-se como néo regenerativas (22).

O paciente anémico apresenta as mucosas palidas ou ictéricas, letargia, intolerancia ao
exercicio e por vezes linfoadenomegalia, esplenomegalia e hepatomegalia. Estes sinais clinicos
podem ser de aparecimento agudo ou crénico e variar na severidade. Muitos animais com anemia
cronica apresentam sinais agudos, pois embora desenvolvam mecanismos de compensacgao,
quando o hematécrito desce até um valor demasiado baixo, esses mecanismos comegam a nao
ser efetivos. Nestes casos é importante diferenciar uma patologia crénica adaptativa de uma
patologia aguda, pelo que a histéria clinica do paciente e a anamnese dada pelo proprietario é de
grande importancia (22).

De acordo com o tipo de anemia e anamnese do paciente, é definido um plano de investi-

gacado da causa primaria e posteriormente é estabelecido o tratamento dirigido a causa (22).

2.2.2.7 Infeciologia

A infeciologia foi a terceira area médica mais acompanhada, com cerca de 11,34% do total
de casos observados em clinica médica. Aproximadamente dois ter¢go dos pacientes seguidos
nesta area médica foram gatos, sendo a coriza a afecdo com maior representatividade: 32,9%
de fr. Na tabela 2.8 estdo apresentadas todas as doengas infeciosas observadas, onde se pode
aferir que a panleucopénia e parvovirose também foram entidades clinicas frequentemente acom-

panhadas.

Tabela 2.8: Distribuicdo da casuistica em fungédo das diferentes entidades clinicas observadas
em infeciologia (n=73).

Entidade clinica Fi fr Fip Fip
canideos felideos

Coriza 24 32,9% 0 24
Panleucopénia 16 21,9% 0 16
Parvovirose 10 13,7% 10 0
Leptospirose 6 8,2% 6 0
FIV 5 6,8% 0 5
Rinotraqueite infeciosa | 2 2,7% 2 0
FelLV 3 4,1% 0 3
Leishmaniose 3 4,1% 3 0
PIF 2 2,7% 0 2
Choque séptico 1 1,4% 1 0
Esgana 1 1,4% 1 0
Total 73 100,0% 23 50

FelV - feline leukaemia virus (virus da leucemia felina); FIV - feline immunodeficiency virus
(virus da imunodeficiéncia felina); PIF - peritonite infeciosa felina.

A coriza é um sindrome multifactorial respiratério felino que tem como principais agentes
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etiolégicos virais FHV-1 e FCV; as bactérias Bordetella bronchiseptica e Chlamydophila felis tam-
bém sao agentes primarios desta sindrome, embora estejam envolvidas mais raramente (24).

Para além de afetar o sistema respiratério superior, o FCV tem uma forma sistémica e
esta associado a estomatite cronica. Também o FHV-1 nao afeta apenas o sistema respiratério,
uma vez que tem tropismo para a conjuntiva ocular e neurénios. Os felideos afetados por este
virus tornam-se portadores para o resto da vida, podendo os eventos imunossupressores (stress,
tratamentos com corticoesterodides, seropositividade a feline immunodeficiency virus (virus da
imunodeficiéncia felina) (FIV)) reativar o virus e o animal apresentar doenga novamente. Os
principais sinais clinicos s&o Ulceras orais, febre, rinite, conjuntivite, depressido e anorexia. A
transmissao é feita principalmente por contacto direto com as secreg¢des de animais infetados, por
via nasal, oral ou conjuntival, embora a transmiss&o indireta também possa ocorrer. Nos gatinhos,
o calicivirus pode provocar o chamado limp kitten syndrome, em que 0s animais apresentam
claudicagao devido a sinovite aguda provocada pelo virus (25, 26).

O diagndstico definitivo é feito pelo isolamento do virus ou por polimerase chain reaction
(reagdo de polimerizagdo em cadeia) (PCR) de amostra de secre¢des conjuntivais e orais ou
sangue. Os gatos provenientes de locais de risco (gatis, abrigos, colonias de rua ou casas onde
existem muitos gatos) e que apresentam os sintomas caracteristicos, sdo diagnosticados com
coriza sem proceder a pesquisa de virus (24). Deve ser instituida terapia de suporte (incluindo
fluidoterapia) e cuidados de enfermagem (alimentacéo e limpeza de secre¢des). Podem também
ser utilizadas drogas mucoliticas como a bromexina e nebulizagées com solugao salina para aju-
dar a desobstruir as vias respiratérias superiores; anti-inflamatério ndo esteréide (AINE)’'s para
baixar a febre e diminuir a dor da cavidade oral; antiviricos topicos oculares em caso de afegao
da conjuntiva; antibioterapia se existir infe¢ao bacteriana secundaria. Normalmente, com estes
cuidados, o gato apresentara remissao dos sinais clinicos dentro de duas semanas (25, 26).

Todos os felideos devem ser vacinados com a vacina core que confere imunidade a estes
dois virus, sendo o reforco feito de trés em trés anos, exceto em casos de gatos com alto risco,

em que o reforgo devera ser feito anualmente (25, 26).

2.2.2.8 Neurologia

Os casos clinicos na area de neurologia constituem 8,39% dos casos seguidos em clinica
médica, representando a epilepsia idiopatica canina cerca de um quarto das afecdes observadas.
A ataxia (de etiologia indeterminada) e o trauma cranio-encefalico assumem, em conjunto, mais
de um quarto das entidades clinicas desta area, com uma fr de 13% cada uma. A tabela 2.9
mostra a frequéncias das afe¢des neuroldgicas diagnosticadas no decurso do estagio.

No CHYV, o protocolo de emergéncia para os pacientes convulsivos consiste na adminis-

tracéo via intra-venosa (IV) de 0,5 mg/kg de diazepam; caso o animal ainda ndo possua uma via
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Tabela 2.9: Distribuicdo da casuistica em funcéo das diferentes entidades clinicas observadas
em neurologia (n=53).

. L . . Fip Fip
Entidade clinica Tipo Fi fr canideos  felideos
Epilepsia idiopatica 14 25,9% 14 0
At_aX|a de e_t|olog|a 7 13,0% 5 5
indeterminada
Trauma crénio-encefalico 7 13,0% 6 1
Hérnia discal Hansen t.ipo ]| 5 9,2% 5 0
Hansen tipo Il | 1 1,9% 1 0
Sindrome cognitivo geriatrico 4 7,4% 3 1
Sindrome vestibular ce.nj[rfal 3 5,6% ! 2
periférico 3 5,6% 3 0
Hidrocefalia 2 3,7% 2 0
Trauma espinal 2 3,7% 2 0
Encefalopatia urémica 1 1,9% 1 0
Epilepsia secu_ndarla 1 1.9% y 0
a neoplasia
Meningite 1 1,9% 1 0
Sindrome de Horner 1 1,9% 0 1
Sindrome de Wobbler 1 1,9% 1 0
Total 53 100,0% 42 11

endovenosa, a administracéo é feita por via rectal. Se ndo é obtida resposta ao diazepam, s&o uti-
lizadas outras drogas anticonvulsivas, como o propofol, em bélus ou infusdo continua. Apods a es-
tabilizagdo do paciente, é crucial investigar a origem das convulsdes (através de exame neurolé-
gico, andlises clinicopatoldgicas e se necessario andlise do liquido cefalorraquidiano, ressonéncia
magnética (RM) e/ou tomografia axial computorizada (TAC)), de forma a providenciar o tratamento
dirigido a causa (27).

A epilepsia idiopatica ou primaria € a causa mais comum de convulsdes no cao e é carac-
terizada por repetidos episédios convulsivos sem causa aparente, existindo predisposigao racial
comprovada. A maioria dos pacientes com esta afe¢do sao caes jovens, neurologicamente nor-
mais com histérico de convulsées com um periodo interictus superior a quatro semanas, com
exame fisico, neuroldgico e oftalmolégico normais e nenhuma causa intracraniana (28). Na mai-
oria das vezes, o episddio convulsivo é generalizado e constituido por uma fase ténica e uma fase
clonica, seguidas de um periodo de perda de consciéncia, que pode durar até dois minutos. Em
algumas ragas, como os Labrador Retriever e Miniature Poodle estao descritas convulsbes par-
ciais, em que o paciente esta alerta, com alteragdes de postura, tremores incontrolaveis, rigidez
muscular e perda de equilibrio (28).

Os objetivos do tratamento s&o a redugado da frequéncia e severidade das convulsdes,
minimizar efeitos secundarios e maximizar a qualidade de vida do c&o e do proprietario (27).
Assim, a terapia é feita com recurso a farmacos anticonvulsivos, normalmente administrados por
via oral pelo proprietario. O paciente deve ser assiduamente seguido pelo veterinario, de forma a

adaptar constantemente as doses e farmacos a condi¢ao do animal. Em grande parte dos casos,
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o tratamento inicia-se com recurso a apenas num principio ativo; se mesmo apdés o ajuste da
dose o paciente se mostrar refratario a droga usada, podem ser adicionadas outros farmacos ao
protocolo. Os farmacos mais recomendados sao o fenobarbital e a imepetoina, seguidos pelo
brometo de potassio, o levetiracetam, o zonisamido e a primidona (por ordem de preferéncia)
(29).

2.2.2.9 Odontoestomatologia

Nesta area estdo agrupadas as afegGes da cavidade oral e suas estruturas, que represen-
tam 1,71% da casuistica de clinica médica. A patologia mais frequente foi a gengivoestomatite
cronica felina, que representa mais de metade das afe¢des, seguida de feline odontoclastic re-
sorptive lesion (lesdo de reabsorgdo odontoclastica felina) (FORL) e doenga periodontal, cuja
distribuicao de frequéncias pode ser consultada na tabela 2.10.

Tabela 2.10: Distribuigdo da casuistica em fungao das diferentes entidades clinicas observadas
em odontoestomatologia (n=11).

. . . Fip Fip
Entidade clinica Fi fr
canideos felideos
Gengivoestomatite crénica | 6 54,5% 0 6
FORL 3 27,3% 0 3
Doenca periodontal 2 18.2% 1 1
Total 11 100,0% 1 10

FORL - feline odontoclastic resorptive lesion (lesdo de reabsor¢do odontoclastica felina).

A estomatite felina afeta principal gatos adultos e caracteriza-se pelainflamacgao persistente
da mucosa oral. Num estudo feito numa populagdo de 49 gatos com estomatite e/ou doenga
periodontal, 88% eliminavam FCV e FHV-1 na saliva. Assim, pode aferir-se que esta afegao
esta amplamente relacionada com a presencga destes virus no animal, mas nao € uma condigao
essencial para o desenvolvimento deste tipo de lesdes (30).

Para além do histérico de perda de peso, anorexia, dor oral e linfoadenomegalia mandi-
bular, o paciente apresenta também inflamacé&o oral focal ou difusa que envolve a gengiva, as
mucosas alveolar, labial, bucal e sublingual e a area lateral aos arcos palatoglossos. Nos casos
mais graves, os tecidos inflamados tornam-se proliferativos e ulcerados e sangram espontane-
amente. Muitos dos pacientes apresentam concomitantemente doencga periodontal (reabsorgéo
dentaria, recessdo gengival e dentes moveis) (31).

Devem ser feitos hemograma, perfil bioquimico e urianalise para descartar a existéncia
de outras afecdes relacionadas. E frequente haver leucocitose com neutrofilia (moderada) e as

concentragdes séricas de globulinas também podem estar aumentadas. A bidpsia da area afetada
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permite-nos conhecer a natureza das lesdes, principalmente para diferenciar neoplasias de outras
causas de inflamagao (31, 32).

O tratamento médico consiste em antibioterapia tépica e/ou sistémica com amoxici-
lina/acido clavulanico ou clindamicina (dependendo da gravidade dos casos); glucocorticoides
como a prednisolona numa dose de 1-2 mg/kg a cada 12 horas durante uma semana, (com o
objetivo de diminuir a inflamagao, reduzir a dor e assim estimular o apetite) seguida de uma di-
minuigdo gradual até 4 a 8 semanas ; limpeza dentaria e destartarizagdo. Muitos dos casos séo
refratérios a esta terapia, sendo o passo seguinte a extragdo dentéria, uma vez que ao retirar os
dentes se eliminam os locais de deposi¢cao de placa bacteriana, que tem um papel perpetuante
nas estomatites. De salientar que os gatos toleram muito bem a extragdo dentaria e conseguem
fazer uma alimentacao normal de comida seca e hiumida. Em pacientes que persistem anoréticos,
€ de ponderar a colocagéo de uma sonda nasoesofagica até que se consigam alimentar sozinhos
(31).

2.2.2.10 Oftalmologia

A oftalmologia foi a area médica menos acompanhada durante o estagio (fr de 1,55%),
pois muitos dos casos oftalmolégicos que chegam ao CHV séo referidos para outro Centro de
Atendimento Médico-Veterinario (CAMV) onde existe um especialista nesta area. Tal como re-
presentado na tabela 2.11, foram seguidos dez casos (sete em canideos e trés em felideos):
metade deles apresentavam ulcera de cérnea, dois tinham uveites e trés foram casos uUnicos de

conjuntivite, glaucoma e hifema.

Tabela 2.11: Distribuigdo da casuistica em fungéo das diferentes entidades clinicas observadas
em oftalmologia (n=10).

Entidade clinica | Fi fr Fip Fip
canideos felideos

Ulceradecornea | 5 50,0% 4 1
Uveite 2  20,0% 1 1
Conjuntivite 1 10,0% 0 1
Glaucoma 1 10,0% 1 0
Hifema 1 10,0% 1 0
Total 10 100,0% 7 3

Os sinais clinicos de ulcera de cérnea sao blefarospasmo, hiperémia da conjuntiva, se-
crecao ocular, edema de cdrnea e miose. As Ulceras infetadas apresentam pus e progridem de
forma mais rapida. As Ulceras corneais superficiais sdo mais dificeis de observar, sendo por ve-
zes detetadas apenas com a aplicacao de corante de fluoresceina no olho. Normalmente, estas
lesbes sofrem re-epitelizagdo dentro de trés a cinco dias; em contrario, sdo consideradas Ulceras
indolentes, refratarias ou n&o cicatrizantes (33).

O tratamento depende do qudo profundas serdo as lesdes e se ha infegdo do olho. Os obje-
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tivos principais seréo o tratamento ou prevengao da infecdo com antibiéticos tépicos (neomicina,
bacitracina, gramicidina, ofloxacina) a cada seis horas, analgesia local e controlo do espasmo dos
musculos ciliares através da administragéo de atropina a 1% uma vez por dia (34). Devem ser
eliminadas quaisquer estruturas que traumatizem o globo ocular, como em casos de entrépion e
distriquiase. Os corticosteroides estdo contraindicados no tratamento da Ulcera de cérnea (35).
O tratamento cirurgico, por exemplo através de flaps de conjuntiva, é reservado para os
casos em que a ulcera é muito profunda, progride rapidamente sem resposta a terapéutica médica

e/ou a cornea foi perfurada e existe descementocelo (33).

2.2.2.11 Oncologia

A oncologia foi a quarta area médica mais seguida durante o estagio, com uma represen-
tatividade de cerca de 10,56%, tendo-se observado um total de 68 doentes oncoldgicos: 47 caes
e 21 gatos. Na tabela 2.12 estao representados os tipos de tumores seguidos na casuistica e sua
respetiva localizagdo. As neoplasias as quais nao foi possivel determinar a sua natureza, estao

indicadas como neoplasias nao classificadas.

O hemangiossarcoma, o linfoma e as neoplasias mamarias foram os tipos de tumores mais
frequentes, com uma frequéncia relativa de cerca de 17,7% para cada uma destas neoplasias.
Em menor numero de casos, apresentam-se o mastocitoma, o fibrossarcoma, o carcinoma das
células escamosas em felideos, as neoplasias cardiacas, as neoplasias pulmonares, as neoplasi-
sas esplénicas e os sarcomas nao classificados. As restantes neoplasias seguidas apenas foram
diagnosticadas em casos unicos.

Os tumores da glandula mamaria sdo mais comuns em cadelas do que em gatas, sendo
o tipo de tumor mais frequente em cadelas inteiras. A incidéncia destas neoplasias descrita nos
estudos é muito variavel; contudo, é possivel definir trés dos principais fatores de risco: idade (ca-
delas de meia idade ou geriatricas), exposigdo hormonal (cadelas esterilizadas antes do primeiro
cio tém apenas 0,5% de probabilidade de desenvolverem tumores mamarios durante a sua vida)
e raga (racas pequenas e ragas puras). De uma forma mais subtil, sdo considerados também
como fatores de risco a dieta rica em carnes vermelhas e a obesidade (36).

Normalmente, a suspeita da existéncia destas neoplasias inicia-se pela palpagédo de né-
dulos nas glandulas mamarias. De seguida, é importante estadiar o grau tumoral, de modo a
planear o protocolo de tratamento. Para isso é necessario recorrer a exames complementares
de diagnéstico tais como as anadlises sanguineas, bioquimicas séricas, radiografias e ecografia
(para pesquisar metastases) e citologia aspirativa por agulha fina (CAAF) dos linfonodos regio-
nais. Normalmente, para o estadiamento, utiliza-se uma versdo modificada do sistema tumor,

linfonodos e metastases (TNM), com cinco estadios, em que os trés primeiros estadios variam de
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Tabela 2.12: Distribuicao da casuistica em fungao das diferentes entidades clinicas observadas
em oncologia (n=68).

: : Fip Fip
Neoplasia Fi fr canideos | felideos

Adenocarcinoma papilar pulmonar 1 1,5% 1 0
Adenoma mamario complexo 1 1,5% 1 0

das glandulas perineais 1 1,5% 1 0

apocrino da glandula mamaria 2 2,9% 1 1

cribiforme mamario 1 1,5% 0 1

. das celglas escamosas 3 4.4% 0 3

Carcinoma (nariz e orelhas)

das células de transigdo na uretra | 1 1,5% 1 0

da glandula perineal hepatoide 1 1,5% 1 0

Feocromocitoma 1 1,5% 1 0
cutaneo 2 2,9% 2 0

Fibrossarcoma cavidade oral 1 1,5% 1 0
6sseo (maxilar) 1 1,5% 1 0

Hemangiopericitoma 6sseo 1 1,5% 1 0
Hemangiossarcoma cardiapo 3 4,4% 2 1
esplénico 9 13,5% 7 2

Insulinoma 1 1,5% 1 0
gastrointestinal 5 7,4% 1 4

Linfoma multicéntrico 5 7,4% 3 2
pulmonar 1 1,5% 1 0

renal 1 1,5% 0 1

Lipoma 1 1,5% 1 0
Mastocitoma cutaneo 5 7,4% 4 1
Neoplagla pro_statlca 1 1,5% 1 0

epitelial maligna

Sarcoma néo classificado cutaneo 2 2,9% 2 0
Seminoma e sertolinoma 1 1,5% 1 0
Tricoepitelioma 1 1,5% 1 0
cardiacas 2 2,9% 1 1

esplénicas 2 2,9% 2 0

Neoplasias nao classificadas intracranianas 1 1,5% 1 0
mamarias 8 11,8% 4 4

pulmonares 2 2,9% 2 0

Total 68 100,0% 47 21

acordo com o tamanho do tumor (1: menor que trés centimetros, 2: entre trés e cinco centimetros,
3: maior que cinco centimetros), o quarto estadio considera neoplasias em que existe afe¢do dos
linfonodos regionais (qualquer que seja o tamanho do tumor) e o quinto estadio abrange todos os
tumores que ja possuam metastases (36).

O tratamento varia de caso para caso, mas na maioria das vezes a melhor opgédo € a
cirurgia, que pode ir desde a nodulectomia simples até a mastectomia total. A quimioterapia &
utilizada como coadjuvante da cirurgia, principalmente em pacientes em risco de desenvolver

metastases ou recorréncia (36).

2.2.212 Otorrinolaringologia

Os casos de otorrinolaringologia observados representam cerca de 2,02% da casuistica

de clinica médica. A paralise laringea foi a patologia mais seguida (quatro casos clinicos em
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treze e apenas em cédes), seguida de duas otites, dois otohematomas e dois casos de pdlipos
nasofaringeos. A massa laringea granulomatosa referida nao é de natureza neoplasica, pelo que
se optou por inserir este caso em otorrinolaringologia. A distribuicdo da casuistica desta area
pode ser consultada na tabela 2.13.

Tabela 2.13: Distribuicdo da casuistica em fungao das diferentes entidades clinicas observadas
em otorrinolaringologia (n=13).

Entidade clinica Fi fr Fip Fip
canideos felideos

Paralise laringea 4  30,8% 4 0
Otite 2 154% 2 0
Otohematoma 2  154% 2 0
Pdlipos nasofaringeos 2 15,4% 0 2
Fenda de palato 1 7,7% 1 0
Massa laringea granulomatosa | 1 7,7% 0 1
Pdlipo no ouvido 1 7.7% 0 1
Total 13 100,0% 9 4

A paralise laringea é caracterizada pela incapacidade das cartilagens aritendides abdu-
zirem durante a inspiragao, criando obstrugcdo das vias aéreas superiores. As causas que po-
tenciam esta afecado podem ser varias, entre elas: lesdes cervicais ventrais, lesdes toracicas
anteriores, polineuropatia, polimiopatia, miastenia gravis ou simplesmente tratar-se de uma lesao
idiopatica (mais frequente) (37). Tem-se registado um aumento da incidéncia da paralise laringea
idiopatica em Golden e Labrador Retriever geriatricos, embora esta patologia se manifeste em
canideos de qualquer idade. E uma afegéo rara em gatos (38).

O paciente apresenta-se com dispneia, estridor (ambos devido ao estreitamento das vias
aéreas) e engasgo e/ou tosse aquando a alimentagéo, o que pode originar pneumonia por as-
piracdo. Muitos dos pacientes apresentam-se num episédio agudo de dificuldade respiratéria,
embora o problema seja crénico e progressivo. A descompensacao pode acontecer durante o
exercicio, em episddios de excitacdo e em casos de aumento de temperatura, podendo estes
animais ficar cianoticos e entrar em sincope (38).

O diagnéstico definitivo s6 € possivel através de laringoscopia com o paciente sob um
plano anestésico superficial, onde se observa que a laringe ndo possui o0 movimento coordenado
normal associado a respiragido, abduzindo com a inspiragao e aduzindo com a expiracdo. Com
este exame imagiolégico também sao frequentemente detetadas inflamagéo e edema da faringe
(37).

Num paciente com dificuldade respiratéria severa, € indicado recorrer ao tratamento cirar-

gico. Apesar de existirem varias técnicas de laringoplastia, a mais utilizada pela equipa de cirurgia



24 CAPITULO 2. RELATORIO DE CASUISTICA

do CHV é a da lateralizag&o unilateral da cartilagem aritenéide. Caso o tratamento cirargico ndo
seja uma opgao, a terapéutica meédica consiste na administragao de glucocorticoides de curta du-
ragdo na dose anti-inflamatdéria e repouso em jaula, de forma a reduzir a inflamagéo secundaria
e o edema da faringe e laringe, melhorando assim o fluxo de ar (38).

O prognéstico € bom na maioria dos casos; considera-se reservado quando o paciente
apresenta sinais de aspiracao, disfagia, megaeséfago ou polineuropatia/polimiopatia sistémicas
(37).

2.2.2.13 Pneumologia

A pneumologia foi a sétima drea com mais casos clinicos seguidos durante o estagio. Atra-
vés da observagao da tabela 2.14, conclui-se que a pneumonia representa um quarto dos casos e
0 pneumotoérax outro quarto, seguidos pela asma felina (fr= 16,7%) e contusdes pulmonares (fr=
10,4%). A pneumonia € um processo inflamatério que pode ter varias origens: viral, bacteriana,
fungica, parasitaria, por aspira¢ao ou idiopatica (39). Neste relatério, os casos de pneumonia nao
estdo divididos de acordo com a sua etiologia, ja que em alguns dos pacientes nao foi possivel
fazer um diagnéstico definitivo do agente etiolégico ou causa.

Tabela 2.14: Distribuicdo da casuistica em fungao das diferentes entidades clinicas observadas
em pneumologia (n=48).

Entidade clinica i fr Fip Fip
canideos felideos

Pneumonia 12 25,0% 8 4
Pneumotdrax 11 22,9% 6 5
Asma felina 8 16,7% 0 8
Contuséao pulmonar 5 10,4% 2 3
Edema pulmonar 3 6,3% 2 1
Efusao pleural 3 6,3% 2 1
Aspergilose 1 2,1% 1 0
Bronquite crénica 1 2,1% 1 0
Colapso de traqueia 1 2,1% 1 0
Piotorax 1 2,1% 0 1
Pneumomediastino 1 2,1% 0 1
Sindrome de Pickwick | 1 2,1% 1 0
Total 48 100,0% 24 24

A abordagem do médico veterinario as afecbes do sistema respiratério deve ser feita de
acordo com o quadro clinico e condigao geral do paciente. Nos animais com severo compro-
misso respiratorio deve ser feito um diagndstico presuntivo, para instaurar de imediato um plano
terapéutico. Isto deve ser feito com base nos sinais clinicos, anamnese, histéria clinica e acha-
dos ao exame ao fisico. O exame fisico é essencial, dando-se particular importancia ao padrao
respiratorio, auscultacao toracica e da traqueia, pulso, coloragao das mucosas e perfusdo (40).

A resposta a terapéutica de estabilizagdo € de extrema importancia para o estabelecimento do
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diagndstico definitivo (41).

As caracteristicas do animal tais como a idade, a raga e 0 modo de vida (se tem acesso
ao exterior, se possui coabitantes, entre outros) permitem definir diagndsticos diferenciais. Por
exemplo, se € um paciente pediatrico ou juvenil, € mais provavel que se trate de uma condigéo
infeciosa; as ragas braquicéfalas estdo mais predispostas a afe¢des de trato respiratério superior,
que resultam em dispneia. De modo a restringir as possibilidade de diagndstico, devem ser feitas
perguntas ao proprietario que ajudem a apurar causas, tais como: clarificar o estado vacinal do
animal, averiguar a possivel exposicao a toxicos, histérico de problemas pulmonares, existéncia
de hipersensibilidades e possibilidade de trauma (41).

A imagiologia (radiografia, rinoscopia, broncoscopia, TAC e ultrassonografia) € importante
nao so6 para a identificacdo de padrdes pulmonares, como também para avaliar outras estruturas
como os espagos pleurais e as vias respiratérias superiores (41).

Os animais dispneicos beneficiam de um ambiente calmo, frio e suplementado em oxigé-
nio. Se a oxigenoterapia s por si ndo é adequada, o uso de broncodilatadores, diuréticos e
glucocorticoides podem ser considerados como tratamento adicional (40).

Os broncodilatadores, em conjunto com o oxigénio, sdo o tratamento de eleigdo em paci-
entes com bronquite, uma vez que facilitam a ventilagdo da arvore brénquica. Os diuréticos sdo
usados em caso de edema pulmonar; caso se trate de uma suspeita, pode ser efetuado um ensaio
terapéutico de furosemida, em que avaliando a resposta do paciente a este diurético, se pode afe-
rir se existe edema pulmonar ou ndo. Os potenciais efeitos negativos dos corticosterdides devem
ser considerados antes da sua utilizagdo, uma vez que nao é benéfico induzir imunossupressao
em determinados casos (por exemplo em doengas infeciosas). Os antibiticos apenas séo uti-
lizados em caso de evidéncia de sépsis ou de suspeita forte de pneumonia bacteriana ou por
aspiragao (40).

Se o animal nao responder a este protocolo terapéutico, sera necessario proceder a sua
entubacao e ventilacdo até obter o diagnéstico definitivo e providenciar o tratamento especifico
(40).

2.2.2.14 Sistema musculo-esquelético

As afegdes do sistema musculo-esquelético representam 7,30% das entidades clinicas ob-
servadas em clinica médica. As fraturas (fr=44,7 %) e as luxagbes (fr=14,9%) constituem mais
de metade das lesdes nesta area, sendo apresentadas na tabela 2.15 de acordo com o local
lesionado.

O tratamento foi feito com base em osteossinteses cirurgicas ou imobilizacdo da area afe-
tada (com recurso a pensos imobilizadores e talas, por exemplo). Muitas das patologias repre-

sentadas nesta area tiveram como causa atropelamento, queda ou mordedura por outro animal,
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por isso nalguns casos tratam-se de animais politraumatizados.

Tabela 2.15: Distribuigdo da casuistica em fungao das diferentes entidades clinicas observadas
no sistema musculo-equelético (n=48).

Fi Fi
Entidade clinica Local Fi fr . .
canideos felideos
radio/ulna 6 12,8% 4 2
tibia 5 10,6% 3 2
pélvis 4 8,5% 3 1
Fratura
fémur 3 6,4% 2 1
costelas 2 4,3% 2 0
mandibula 1 2,1% 0 1
patela 3 6,4% 3 0
coxofemoral 2 4,3% 2 0
articulacao
Luxacéao 1 2,1% 0 1
temporo-mandibular
sacro-iliaca 1 2,1% 0 1
Fleimao subcutaneo 5 10,6% 4 1
facial 2 4,3% 0 2
Trauma
cervical 1 2,1% 1 0
crista tibial 1 2,1% 1 0
~ escapular (com rotura
Avulsdo
do musculo dentado 1 2,1% 1 0
do térax)
Displasia coxofemoral 2 4,3% 2 0
Poliartrite créonica
2 4,3% 0 2
progressiva felina
Osteomielite 2 4,3% 2 0
Artrite séptica 1 2,1% 1 0
Deiscéncia de sutura 1 2,1% 0 1
Paralise idiopatica
1 2,1% 1 0
do nervo trigémio
Projétil no
1 2,1% 1 0
espaco retroperitoneal
Total 48 100,0% 33 15
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2.2.2.15 Toxicologia

A toxicologia € uma das areas com menos representatividade no estagio (cerca de 2,17%
dos casos). Os casos clinicos de toxicologia seguidos durante o estagio podem ser observados
na tabela 2.16, de acordo com o agente que provocou a intoxicagdo. De salientar que apenas
dois gatos sofreram intoxicagdes, enquanto foram doze os caes afetados (que na sua maioria
ingeriram os toxicos).

A bibliografia, com base em casos documentados, suporta a ideia de que os pacientes
caninos sao mais afetados por toxicos, por terem uma natureza curiosa e maior disposigéo para
investigar tudo com a boca. Como os gatos sao mais descriminatdrios em relagao ao alimento,
acabam por nao ser tao afetados; contudo, os seus habitos de "grooming”tornam os felideos mais
susceptiveis a toxicos que entrem em contacto com o pélo (42).

A intoxicagao por chocolate foi a mais comum, com uma representatividade de 28,6%;
seguem-se 0s comuns toxicos para ratos (dicumarinicos) e para caracoéis (metaldeido), com
14,3% de fr cada um. As intoxicagbes pelos restantes agentes apenas se observaram em ca-

sos Unicos.

Tabela 2.16: Distribuigdo da casuistica em funcao dos diferentes agentes de intoxicagéo obser-
vadas em toxicologia (n=14).

. Fip Fip

PRI 3 i canideos felideos
Chocolate 4 28,6% 4 0
Dicumarinicos 2 14,3% 2 0
Metaldeido 2 14,3% 2 0
AINE 1 7,1% 1 0
Benzodiazepina 1 7,1% 1 0
Brometo de potassio | 1 7,1% 1 0
Paracetamol 1 7,1% 0 1
Permetrina 1 7,1% 0 1
Xilitol 1 7,1% 1 0
Total 14 100,0% 12 2

AINE - anti-inflamatério ndo esteroide.

2.2.2.16 Uronefrologia

A uronefrologia foi a segunda area com mais casuistica em clinica médica, sendo que
42,9% dos casos sdo animais doentes renais crénicos (10 canideos e 23 felideos) e 36,4% dizem
respeito a feline low urinary tract disease (afe¢do do trato urinario inferior felino) (FLUTD). As
afegOes seguidas durante o estagio nesta area médica estao representadas na tabela 2.17, com

as suas respetivas distribuigdes.
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Tabela 2.17: Distribuicao da casuistica em fungao das diferentes entidades clinicas observadas
em uronefrologia (n=77).

. - . Fip Fip
Entidade clinica Fi fr
canideos felideos
DRC 33 42,9% 10 23
Infecéo do trato urinario | 11 14,3% 8 3
Obstrugéao uretral 1 14,3% 0 11
FLUTD
Cistite idiopatica felina 3 3,9% 0
Cristaldria e urolitiase 3 3,9% 0
Insuficiéncia renal aguda 5 6,5% 4 1
Obstrucéo ureteral 4 5,2% 0 4
Pielonefrite 4 5,2% 3 1
Ureter ectdpico 1 1,3% 1 0
Atonia do musculo detrusor 1 1,3% 1 0
Displasia renal 1 1,3% 1 0
Total 77 100,0% 28 49

DRC - doenga renal crénica; FLUTD - feline low urinary tract disease (afegao do trato urinario

inferior felino).

A DRC tem como base a les&o renal mas esta intrinsecamente ligada a alteragées tanto
renais como sistémicas. A principal alteragao patolégica que ocorre no rim é a perda de nefrénios
e a diminuicdo da taxa de filtragdo glomerular (TFG). Consequentemente a esta Ultima altera-
¢ao, ha um desequilibrio de electrélitos e de outras substancias que se acumulam no plasma do
doente renal crénico. Para além disso, o rim tem também um papel hormonal, pelo que muitas
das vezes a produgao de eritropoetina e calcitriol diminuiem bastante, podendo desenvolver-se
outras condigbes patoldgicas tais como anemia nao regenerativa e hiperparatiroidismo. Existem
também diversas alteragbes que sdo provocadas pelos mecanismos compensatérios despoleta-
dos pela DRC, tais como osteodistrofia, proteinuria e glomeruloesclerose, como consequéncia da
hiperfiltragdo levada a cabo pelos nefrénios funcionais, numa tentativa de compensar os nefrénios
lesados (43).

O paciente apresenta-se com perda de peso, polidipsia, poliuria, ma condigdo corporal,
anemia nao regenerativa, rins pequenos e de formato irregular (43). O diagnéstico de DRC ge-
ralmente baseia-se no histérico clinico compativel, exame fisico e resultados de patologia clinica
(avaliando a existéncia de azotémia através da mensuracao da ureia e creatinina séricas) (44).
A radiografia permite a observacéo de rins pequenos e na ultrassonografia é visivel a perda de
definicdo entre o cortex e a medula, gragas ao aumento do tecido conjuntivo fibroso nos nefrénios
afetados (43).



2.2. DISTRIBUICAO DA CASUISTICA POR AREA 29

Apés diagnosticado e estabilizado, o paciente deve ser estadiado de forma a proporcionar
o tratamento e monitorizacdo mais adequados ao caso. O estadiamento é feito de acordo com os
valores de creatinina sérica e o subestadiamento com base na existéncia ou ndo de proteinuria
e dos valores de pressao sanguinea sistémica (45). O tratamento, apesar de variar de estadio
para estadio, tem como base a fluidoterapia e o controlo da hipertenséo (através da dieta renal
especifica pobre em saodio, IECAs e bloqueadores dos canais de calcio). Em casos mais avan-
¢ados de DRC, ¢ ainda indicada a administragdo de quelantes de fésforo, calcitriol e analogos da
eritropoetina (46, 47).

O prognéstico destes pacientes € muito variavel (46, 47). No CHV sao seguidos varios
doentes renais crénicos que se mantém estaveis fazendo fluidoterapia subcutanea regularmente,
maneio dietético renal e monitorizagao da azotémia e hipertensao, o que permite uma adaptagao

constante do tratamento ao estado atual do animal.

2.2.3 Clinica cirurgica

A clinica cirurgica foi a segunda area com mais casuista observada durante o estagio, com
quase 31,4% de frequéncia relativa. As tarefas do estagiario na cirurgia do CHV s&o varias:
sedacao e pré-medicagéo do animal, tricotomia, entubacéo traqueal, colocagao dos elétrodos de
ECG e dispositivos de medigao da pressao arterial e capnografia, limpeza e desinfecgdo do campo

cirurgico, monitorizagdo da anestesia e auxilio ao cirurgiao na execugao da técnica cirurgica.

1% 1%

® Cirurgia de tecidos moles

B Cirurgia odontoldgica
Cirurgia oftalmica
Neurocirurgia

B Cirurgia ortopédica

Grafico 2.4: Distribuicdo da casuistica nas varias areas de clinica cirurgica.

Neste relatério, a casuistica cirurgica sera apresentada em cinco subareas diferentes,
sendo a mais representativa a cirurgia de tecidos moles (78,6% dos casos cirurgicos observa-
dos), seguida da cirurgia odontoldgica e da cirurgia ortopédica. Em menor quantidade, com qua-
tro casos por cada uma, surgem a cirurgia oftalmica e a neurocirurgia. As frequéncias referentes

a clinica cirurgica estao representadas no grafico 2.4.
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2.2.3.1 Cirurgia de tecidos moles

Todos os procedimentos cirurgicos de cirurgia de tecidos moles seguidos durante o esta-
gio estdo representados na tabela 2.18, bem como a sua distribuicdo. Foram observadas 133

cirurgias de tecidos moles em canideos e 98 em felideos.

Tabela 2.18: Distribuicdo da casuistica em fun¢ao dos diferentes procedimentos cirurgicos obser-
vadas em cirurgia de tecidos moles (n=231).

Procedimento cirdrgico Zona Fi fr F'|p l,:'p
canideos felideos

OVH 67 29,0% 39 28
Orquiectomia 60 26,0% 21 39
Sutura de laceragoes 21 9,1% 12 9
Nodulectomia 15 6,5% 15 0
Mastectomia 13 5,6% 7 6
Gastropéxia 8 3,5% 8 0
Laparotomia exploratéria 7 3,0% 6 1
Enterotomia 5 2,2% 2 3
Esplenectomia 5 2,2% 5 0
Resolugao de otohematoma 5 2,2% 4 1
Colopéxia 3 1,3% 1 2
Gastrotomia 3 1,3% 1 2
Latera!|zag:ao ur_ulat('e_ral 3 1,3% 3 0

da cartilagem aritenéide

Enterectomia 2 0,9% 2 0
inguinal 2 0,9% 2 0
Herniorrafia a.bdominalll ! 0,4% 0 !
diafragmatica 1 0,4% 0 1

perineal 1 0,4% 1 0
Pinectomia bilateral 1 0,4% 0 1
Avulséo de pdlipo nasofaringeo 1 0,4% 0 1
Cesariana 1 0,4% 0 1
Resolugao de distécia 1 0,4% 1 0
Flap de pele 1 0,4% 0 1
Lobectomia pulmonar 1 0,4% 1 0
Saculectomia 1 0,4% 1 0
Remocéo de pragana 1 0,4% 1 0
Uretrostomia pélvica 1 0,4% 0 1
Total 231 100,0% 133 98

OVH - ovariohisterectomia.

A OVH (fr=29,0%) e a orquiectomia (fr=26,0%) foram as cirurgias mais frequentes nesta
area, tanto em canideos como em felideos; estes dois procedimentos cirdrgicos, na maioria das
vezes, foram feitos eletivamente, exceto em casos de pidmetra em fémeas e num dos casos de-
vido a uma neoplasia testicular em c&o. As nodulectomias, na sua maioria, foram providenciadas
em casos oncoldgicos, bem como as mastectomias.

A sutura de laceragdes foi feita principalmente em lesdes traumaticas de varias extensoes.

O tratamento das laceragdes consistiu em lavagem, desinfe¢ao, corregdo dos bordos e quando
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indicado, antibioterapia.
Todas as gastropéxias foram realizadas em situagdo de emergéncia em pacientes com
torcao e dilatacao gastrica. A pinectomia bilateral foi executada como tratamento cirdrgico num

gato com carcinoma das células escamosas.

2.2.3.2 Cirurgia odontolégica

A cirurgia odontoldgica representa 10,9% das cirurgias acompanhadas. Apenas foram re-
alizadas extragdes dentarias (56,3%) e destartarizagbes (43,8%), tanto em canideos como em
felideos, como se pode observar na tabela 2.19. Estas cirurgias foram realizadas nao s6 por mo-
tivos estéticos, mas também terapeuticamente no tratamento de afegées odontolégicas, como as

referidas na parte de clinica médica em odontoestomatologia.

Tabela 2.19: Distribuicdo da casuistica em fungao dos diferentes procedimentos cirurgicos obser-
vadas em cirurgia odontoldgica (n=32).

Procedimento cirdrgico | Fi fr F’|p !:'p
canideos felideos
Extracao dentaria 18 56,3% 7 11
Destartarizacéo 14 43,8% 8 6
Total 32 100,0% 15 17

A doenca periodontal € um termo utilizado em referéncia a duas diferentes condi¢des: gen-
givite e periodontite. Esta afegdo € a mais comummente diagnosticada em canideos e felideos,
existindo predisposicédo nos caes de porte pequeno e de ragas foy, devido a sua conformagéo
bucal. Os fatores que contribuem para o seu desenvolvimento sdo genéticos, existéncia de cal-
culos, deficiente conformagao dentaria, ma oclusao, hipersidlia, hiperplasia gengival, exposi¢do
a radioterapia e doenga sistémica (48).

A primeira abordagem de tratamento desta afecdo é a remoc¢&o da carga microbiana e
dos fatores contribuintes para a progressao das lesdes. A formacgdo de placa bacteriana é um
dos fatores que permite a evolugdo da doenga periodontal, pelo que muitas vezes o tratamento
consiste na remocgao dessa placa através da destartarizagdo e lavagem dentaria ou até mesmo
fazendo a extracdo dos dentes, uma vez que se tratam de locais de agregacéo da placa. A
segunda fase do tratamento inclui a cirurgia para corre¢do de condi¢cdes anatomicas deficientes

e consequente regeneragao do peridontio (48).

2.2.3.3 Cirurgia oftalmica

Foram seguidas apenas quarto cirurgias oftalmicas durante o estagio, tal como represen-

tado na tabela 2.20.

A eversao temporaria da palpebra fez parte do tratamento de uma cadela com Ulcera de
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Tabela 2.20: Distribuicao da casuistica em fungéo dos diferentes procedimentos cirirgicos obser-
vadas em cirurgia oftalmica (n=4).

Procedimento cirdrgico Fi fr F’|p !:'p
canideos felideos
Eversao da palpebra (temporaria) | 1 25,0% 1 0
Enucleacéao 1 25,0% 1 0
Queratotomia em grelha 1 25,0% 1 0
Tarsorrafia temporaria 1 25,0% 1 0
Total 4 100,0% 4 0

cérnea (Figura 2.1) que também tinha um ligeiro entropion, sendo esta a forma encontrada para
minimizar o trauma no globo ocular. A queratotomia em grelha também foi providenciada no
protocolo de tratamento de uma Ulcera de cérnea refractaria ao tratamento médico. Este proce-
dimento consiste na remocgao do epitélio lesionado e exposi¢cao do estroma corneal normal (onde
0 novo epitélio tem capacidade de aderir e formar hemidesmossomas), tragando uma grelha na
zona lesionada com uma agulha de pequeno calibre e de seguida removendo o epitélio com uma
zaragatoa (35).

A enucleacgéao do globo ocular e a tarsorrafia temporaria foram executadas em dois animais
politraumatizados. Num dos casos o globo ocular estava exteriorizado e inviavel; no outro animal
a exoftalmia foi ligeira e a lesdo do globo ocular foi minima, pelo que se optou pela tarsorrafia

temporaria.

Figura 2.1: Everséo da temporaria da palpebra numa cadela com ulcera de cérnea (Foto original).

2.2.3.4 Cirurgia ortopédica

As cirurgias ortopédicas perfazem 7,8% da clinica cirurgica. Os procedimentos cirdrgicos
mais efetuados nesta area foram a osteossintese, cujas localizagbes anatémicas onde foram

realizadas as intervencdes e respetivas frequéncias podem ser consultadas na tabela 2.20, bem
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como as de todos os procedimentos cirurgicos. A amputacéo de cauda foi feita em dois casos. A
amputacao de digito e a maxilectomia fizeram parte do tratamento de dois pacientes oncoldgicos.

Tabela 2.21: Distribuicdo da casuistica em fungao dos diferentes procedimentos cirurgicos obser-
vadas em cirurgia ortopédica (n=23).

. L . Fip Fip
Procedimento cirurgico Local Fi fr
canideos felideos

Fémur 8 34,8% 5 3

Tibia 3 13,0% 2 1

Mandibula 2 8,7% 1 1

Osteossintese

Radioeulna | 2 8,7% 2 0

Metatarso 1 4,3% 0 1

Pélvis 1 4,3% 0 1

Cauda 2 8,7% 1 1

Amputacéao

Digito 1 4,3% 1 0

Maxilectomia 1 4,3% 1 0
Remocéo de fixadores externos 1 4,3% 1 0
TPO 1 4,3% 1 0

Total 23 100,0% 15 8

TPO - osteotomia pélvica tripla.

2.2.3.5 Neurocirurgia

A Unica técnica cirurgica observada em neurocirurgia foi a hemilaminectomia para resolu-
¢ao de hérnia discal em cdes. A hemilaminectomia é o procedimento cirdrgico utilizado na reso-
lugdo de hérnias discais quando a extruséo se encontra lateralizada para um dos lados, podendo
a abordagem ser dorsal ou lateral (49).

Os sinais clinicos e sua severidade num paciente com suspeita de hérnia do disco inter-
vertebral sdo muito importantes tanto no progndstico como na tomada de decisao do tratamento:
um animal que tenha um aparecimento agudo de sinais clinicos (como ataxia ou paraplegia) em
minutos ou horas € mais provavel que tenha uma lesdo mais grave do que o paciente que vem
a desenvolver ataxia, perda de propriocecdo progressiva e fraqueza dos membros em dias ou
semanas (50). Os processos de compressdo e/ou contusao da medula espinal dao origem a
respostas secundarias como a inflamacgao, a isquémia, o stress oxidativo, a desmielinizagdo, as
alteragdes vasculares e neurohormonais. A cirurgia é a forma de eleicdo para providenciar a
descompressao, o que acaba por diminuir os processos que se tinham desenvolvido secundari-

amente. A descompressao so é funcional quando todo o material que esta a comprimir a medula
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é removido, o que nem sempre é possivel. E preciso ter em conta que apesar de ser a melhor
opgao, a cirurgia para resolugéo da hérnia discal € de valor terapéutico limitado e muito variavel
(50).

Para preparar a cirurgia, o cirurgido necessita de uma avaliagdo clinica e imagiolégica
adequada, de forma a localizar anatomicamente a lesdo e assim planear o acesso e abordagem
cirurgica. Mesmo com as técnicas avangadas de imagiologia pode n&o ser possivel precisar o
grau de afecdo da medula espinal (49). A "regra de ouro’para a escolha da técnica cirdrgica
consiste em evitar qualquer contacto direto e manipulagao do tubo dural e da medula espinal
(51).

2.3 Procedimentos médicos

Nesta seccao sado apresentados os procedimentos médicos efetuados durante todo o es-

tagio, incluindo exames complementares de diagnostico e outros procedimentos variados.

2.3.1 Exames complementares de diagndstico

A analise dos exames laboratoriais em conjunto com os dados imagiolégicos e o exame
clinico permitem ao médico veterinario obter uma avaliagdo do paciente e diagndstico o mais
preciso possivel. Os exames complementares de diagndstico realizados ou assistidos pelo esta-
giario (tabela 2.22) ocorreram no dmbito de consultas, controlo de animais internados e também

em casos referenciados por outros CAMV.
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Tabela 2.22: Distribuicdo de exames complementares de diagnostico seguidos no estagio

(n=1532).

Tipo de exame Exame Fi fr Fip Fip
canideos | felideos
Hemograma 374 24,4% 232 142
Bioquimicas séricas 339 22,1% 208 131
Ecografia abdominal 159 10,4% 99 60
Radiografia 158 10,4% 110 48
Ecografia FAST 47 3,1% 25 22
Ecocardiografia 39 2,5% 25 14
Imagiologia TAC 29 1,9% 26 3
Endoscopia 6 0,4% 6 0]
Otoscopia 3 0,2% 2 1
Rinoscopia 3 0,2% 3 o
Broncoscopia 1 0,1% 1 0]
Ecografia tiréide 1 0,1% (] 1
Urianalise 96 6,3% 46 50
lonograma 55 3,6% 23 32
Citologia 45 2,9% 28 17
Eletrocardiograma 21 1,4% 19 2
Esfregaco sanguineo 20 1,3% 10 10
Biopsia 28 1,8% 24 4
Gases sanguineos 15 1,0% 12 3
Provas de coagulagéao 12 0,8% 11 1
T4 9 0,6% 2 7
Teste de supressao a doses 6 0.4% 6 o
baixas de dexametasona
PLI 3 0,2% o 3
Teste de estimulacao
Testes e doseamentos de ACTH s 0:2% s °
hormonais Fructosamina 2 0,1% (0] 2
TSH 2 0,1% 2 o
Doseamento de 1 0.1% 1 o
insulina sérica
Coprologia 7 0,5% 4 3
Teste rapido FIV/FelLV 15 1,0% 0] 15
Leishmania sp. 6 0,4% 6 (]
Leptospira sp. 5 0,3% 5 o
Toxoplasma gondii 4 0,3% 0 4
Ehrlichia sp. 2 0,1% 2 o
Serologia de doengas PIF 1 0,1% 0] 1
infeciosas e parasitarias Cryptococcus neoformans 1 0,1% 0] 1
Babesia sp. 1 0,1% 1 (0]
Esgana 1 0,1% 1 0
Aspergillus fumigatus 1 0,1% 1 0
Micoplasma sp. 1 0,1% (0] 1
Parvovirus sp. 1 0,1% 0 1
Tipificacdao sanguinea 3 0,2% 0] 3
Sangue 2 0,1% 2 0
Cultura de tecidos Bilis 1 0,1% 0 1
Osso 1 0,1% 1 o
Doseamento de fenobarbital 2 0,1% 2 0
Total 1532 | 100,0% 951 581

ACTH - adrenocorticotropic hormone (hormona adrenocorticotréfica); FAST - focused

assessment with sonography for trauma (avaliagdo focada com ultrassonografia para trauma);

FelV - feline leukaemia virus (virus da leucemia felina); FIV - feline immunodeficiency virus

(virus da imunodeficiéncia felina); PIF - peritonite infeciosa felina; PLI - pancreatic lipase

immunoreactivity (imunoreactividade da lipase pancreética); T4 - tiroxina; TAC - tomografia axial

computorizada; TSH - thyroid-stimulating hormone (hormona estimulante da tiréide).
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2.3.2 Outros procedimentos médicos

Muitos dos procedimentos médicos efetuados durante o estagio ndo estao relacionados
com uma area médica em particular, sendo representados independentemente na tabela 2.23. Os
procedimentos como a cistocentese ecoguiada, a eutanasia, a algaliagéo, a colocagao de drenos
(Figura 2.2) e de pensos foram os mais frequentemente seguidos, enquanto em menor numero
foram realizados procedimentos como a flebotomia, a lavagem bronquial, a lavagem gastrica e a

fisioterapia.

Tabela 2.23: Distribuigdo de outros procedimentos médicos seguidos durante o estagio (n=234).

Cistocentese ecoguiada 79 33,8% 32 47
Eutanasia 33 14,1% 23 10
Algaliacdo 20 8,5% 4 16

Tubo nasoesofagico 13 5,6% 2 1"
Dreno toracico 13 5,6% 8 5
Penso compressivo/imobilizacao | 11 4,7% 8 3
Transfus&o sanguinea 9 3,8% 6 3
Enema 8 3,4% 4 4
Quimioterapia 7 3,0% 5 2
Penso de ferida 7 3,0% 4 3
Medicao de pressodes arteriais 6 2,6% 6 0
Descompressao gastrica 5 2,1% 5 0
Abdominocentese 4 1,7% 2 2
Inducéo de emése 4 1,7% 4 0
Drenagem de efusao pleural 3 1,3% 1 2
Bolsa de tabaco ° 0.9% 1 1

em prolapso retal
Colheita de LCR 2 0,9% 1 1
Drenagem de 2 09% 2 0

efusdo pericardica
Drenagem de abcesso 2 0,9% 2 0
Fisioterapia 1 0,4% 1 0
Lavagem gastrica 1 0,4% 1 0
Flebotomia 1 0,4% 1 0
Lavagem bronquial 1 0,4% 1 0

Total 234 100,0% 124 110

LCR - liquido cefalorraquidiano.

Figura 2.2: Drenagem toracica num gato com piotérax (Foto original).



Tromboembolismo arterial felino

3.1 Introdugao

Ha décadas que o fromboembolismo arterial felino(TAF) tem vindo a ser identificado em
felinos domésticos, sendo uma importante afecdo e até causa de morte em pacientes com do-
enca cardiaca (52). Os gatos sdo especialmente propensos a desenvolver tromboembolismo em
relacdo a outras espécies, 0 que é explicado, em parte, pela elevada prevaléncia de afegbes
miocardicas (53).

O TAF é caracterizado pela embolizagao de um trombo numa artéria da circulagao sisté-
mica. Na maioria dos casos, o trombo tem origem no atrio esquerdo, como resultado de eventos
de estase sanguinea proporcionados por uma doenga cardiaca existente, normalmente CMH. O
local mais frequente de embolizacéo € a trifurcagao iliaca da artéria aorta, o que compromete
o fluxo sanguineo numa ou em ambas as artérias iliacas (54). Devido a obstrugao mecéanica
dos vasos e vasoconstrigdo da vasculatura colateral, os tecidos distais as zonas irrigadas por
estas artérias ficam com a irrigagdo comprometida, originando varias complica¢des, tais como o
sindrome de reperfusado, a azotémia e a necrose dos tecidos isquémicos afetados (53).

Apesar do diagndstico ser facilmente obtido através de sinais clinicos como o aparecimento
agudo de dor forte e de parésia/paralise dos membros pélvicos, € necessario utilizar outros meios
de diagnéstico de forma a providenciar o tratamento adaptado a cada paciente. A terapéutica e a
prevencao desta afegao representam um desafio para o médico veterinario, ja que tanto a taxa de
recorréncia de TAF como a taxa de mortalidade séo elevadas, projetando um progndstico muitas

vezes reservado (54, 55).

3.2 Fisiologia da coagulacao, da trombogénese e da trombo-
lise

A trombogénese envolve a coordenagéao e equilibrio de varios mecanismos, nos quais par-

ticipam diversos componentes (como as plaquetas, fatores de coagulagéo e endotélio), de forma

a manter a hemostase no animal saudavel (53). A hemostase é constituida por trés processos

dindmicos e que ocorrem simultdneamente: hemostase primaria, hemostase secundaria e fibri-

37
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nolise. Da hemostase primaria fazem parte as interagdes entre a parede dos vasos, plaquetas
e o fator de von Willebrand (fvW), enquanto a hemostase secundaria consiste na formacao da
rede de fibrina. A fibrindlise é o processo através do qual os coagulos anteriormente formados
sé&o dissolvidos (56).

As plaquetas possuem glicoproteinas de superficie que permitem a adesao a parede do
vaso quando o endotélio esta lesionado. O fvW é necessario para esta adesao, ja que desaenca-
deia a ativagéo plaquetaria e a produgcéo de adenosine diphosphate (adenosina difosfato) (ADP)
e de tromboxano A2. A libertagao local destes dois elementos potencia a ativagao de mais pla-
quetas. Por outro lado, o fator tissular ou tromboplastina, presente na parede vascular, estimula
a produgéao de trombina, que também promove a ativagao plaquetaria. Assim, a constituigdo do
coagulo com plaquetas aumenta exponencialmente (53), através da ades&o das plaquetas as
paredes do vaso e a agregagao destas entre si (56). O fibrinogénio liga-se aos recetores da
glicoproteina de superficie gp llb/llla, que apenas estdo expressas nas plaquetas ativadas. O
acoplamento do fibrinogénio é muito importante para os passos seguintes da hemostase (57).

No entanto, o coagulo temporario de plaquetas necessita de ganhar estabilidade e coe-
sdo, caracteristicas que sdo obtidas através da integragéo da fibrina nesta estrutura - hemostase
secundaria. A formacgao da fibrina envolve uma cascata de reagbes enzimaticas e uma série de
fatores de coagulagédo que interagem em cadeia por meio de uma via intrinseca e de uma via
extrinseca (57). Estes fatores sdo produzidos no figado (fatores Il, VII, IX e X obrigatoriamente
sob a presencga de vitamina K1) e s&o libertados na circulagdo sanguinea na sua forma inativa,
sendo necessaria a sua ativagao para se tornarem funcionais (56). O endotélio lesionado liberta
tromboplastina para a circulagdo sanguinea, que activa o fator VIl (Vlla), que por sua vez ativa
o fator Xa (via extrinseca da cascata de coagulagado). O fator Xa ativa o fator Va; ambos combi-
nados com calcio ionizado (Ca2+) e com os fosfolipidos provenientes da membrana plaquetaria,
promovem a formacgao de trombina a partir da protrombina no coagulo de plaquetas (56). O fator
X (ativado tanto pela via intrinseca como pela via extrinseca) € muito importante, uma vez que
para além da acao sobre a protrombina, possui ainda capacidade de ativagéo de plaquetas, cé-
lulas endoteliais e leucdcitos através de recetores ativados por proteinases, que sdo acoplados
de proteina G (57).

A formagao da trombina é o comego da chamada via comum (tanto a via intrinseca como
a via extrinseca) da cascata de coagulagéo. A trombina cataliza a conversao de fibrinogénio (57)
(que anteriormente se ligou a recetores da glicoproteina de superficie gp llb/llla, que apenas estéao
expressos nas plaquetas ativadas) (58) em fibrina e amplifica o progresso da coagulagéo ativando
outros fatores procoagulantes, particularmente os pertencentes a via intrinseca da cascata. Apos
ser ativado pela trombina, o fator Xllla cataliza a reticulagdo das cadeias de fibrina numa malha
insoluvel que estabiliza o coagulo de plaquetas formado através da hemostase primaria (57).

Embora ambas as vias da cascata de coagulagéo sejam muito importantes, a ativagéo do fator XI
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(evento inicial da via intrinseca) é catalizada pela trombina, que tera sido gerada anteriormente
na via extrinseca. Assim, a via extrinseca pode ser considerada como a iniciadora da cascata
de coagulagdo, enquanto a via intrinseca sustenta e amplifica a coagulagéo (56). A cascata de

coagulagédo e as suas duas vias estao representadas em pormenor na Figura 3.1.

VIA INTRINSECA

Quininogénio de elevado peso molecular
Calicreina

Xl — Xlla

Quininogénio de elevado
peso molecular
VIA
X| —» Xla EXTRINSECA

l TPL l TFI
)/-—_\
IX — IXa VIA <——VII

PL Ca?+
Vil — | Ca2* PL
Villa TPL
X — Xa
PL
V———— | Ca2+
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Protrombina —— Trombina

|

Fibrinogénio —— Fibrina

/@
Xl —— Xllla

Figura 3.1: Representagdo esquematica da cascata da coagulagado. a, forma ativa dos fatores de
coagulagéao; PL, fosfolipidos plaquetarios; TFI, inibidor da via do fator tissular ; TPL, tromboplas-
tina tissular (Adaptado de Barret et al., 2012 (57)).

A fibrindlise consiste na dissolugcdo dos coagulos e é mediada pelo plasminogénio, produ-
zido no figado (56). A plasmina é a forma ativa do seu precursor plasminogénio (sendo ativada
pelo ativador tissular do plasminogénio (tPA), uroquinase, bradiquinina, calicreina e fator VIl) e
tem acao fibrinolitica ao formar produtos da degradagéo do fibrinogénio que inibem a trombina
(53). Neste processo, a plasmina cliva também as redes de fibrina em X-oligdbmeros que pos-
teriormente sdo quebrados, dando origem aos D-dimeros. Assim, os D-dimeros apenas sao
produzidos quando existe coagulacao ativa seguida de fibrindlise (59).

O equilibrio entre a coagulagao e a fluidez sanguinea normal num animal saudavel é com-
posta por reagdes de destruicdo dos coagulos formados e/ou prevengéo da formagao dos mes-
mos. O endotélio produz fatores "antitrombéticos”como a antitrombina, trombomodulina, tPA,
prostaciclina e 6xido nitrico. A antitrombina € um inibidor da serino protease que é produzida

no figado, libertada na circulagdo sanguinea, e quando ativada bloqueia a agédo dos fatores de
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coagulagéo IXa, Xa, Xla e Xlla, atuando na via intrinseca da cascata da coagulagéo. A ligagédo
entre a antitrombina e a protease é facilitada pela heparina, um anticoagulante natural constituido
por polissacarideos sulfatados. Tal como representado na Figura 3.2, a trombomodulina liga-se
a trombina formando um complexo anticoagulante que activa a proteina C; esta proteina em con-
junto com o cofator proteina S, inactiva os fatores V e VIl e um inibidor do tPA, aumentando a

formacgao de plasmina (57).

Célula endotelial

Trombomodulina

Proteina C — Proteina C ativada (APC)
+ Proteina S

Vllla —Inactiva Vllla Va ——=Inactiva Va

Inactiva o ativador tissular do
plasminogénio (t-PA)

Plasminogénio ——— Plasmina

Trombina
t-PA, u-PA

Lise de fibrina

Figura 3.2: Representacao esquematica da sistema fibrinolitico e sua regulacéo pela proteina C.
(Adaptado de Barret et al., 2012 (57)).

A prostaciclina inibe a activacdo e a agregacéao plaquetaria e promove o relaxamento da
musculatura lisa vascular. O 6xido nitrico também é um inibidor da activagao plaquetaria e tem
efeito vasodilatador local (58). Tanto a prostaciclina como o éxido nitrico contribuem assim para

a inibicdo da hemostase primaria (60).

3.3 Fisiopatogenia e etiologia do tromboembolismo

O TAF caracteriza-se pela embolizagao de um coagulo através da circulagao arterial sisté-
mica, com consequente diminui¢cdo do fluxo sanguineo nas zonas distais a area afetada devido
a obstrugao mecanica e vasoconstricdo dos vasos colaterais. Embora a fisiopatogenia exata
ndo seja conhecida (61), pensa-se que na maioria dos pacientes, o coagulo inicial é formado
no atrio esquerdo devido a alteragdes de fluxo sanguineo, muitas das vezes subjacente a uma
cardiomiopatia (53). Ocasionalmente, outras patologias que afetam a integridade do endotélio
(por exemplo invasao neoplasica, dirofilariose, lesdo isquémica, sépsis e outras condicdes infla-

matodrias sistémicas) também podem deteriorar as fungdes antiplaquetarias, anticoagulantes e
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fibrinoliticas desta estrutura, predispondo o animal a episédios tromboembdlicos (58).

3.3.1 Etiopatogenia da doenga tromboembdlica

A doenga tromboembodlica ocorre quando os mecanismos de hemostase sao afetados, al-
terando a chamada triade de Virchow (estase sanguinea, lesédo endotelial e estado de hipercoa-
gulabilidade). Um trombo é um coéagulo formado localmente e é constituido por uma agregacgéo
de plaquetas e outros componentes sanguineos. Esta estrutura obstrui o fluxo sanguineo num
vaso ou no coragao, podendo a obstrugéo ser parcial ou completa. Um émbolo € um coagulo ou
agregado de varios componentes que se solta do seu local de formagéo e é transportado pela
corrente sanguinea até obstruir um vaso de menor calibre. Quando se forma um trombo, o me-
canismo fibrinolitico comega imediatamente a fazer a sua destruigdo. Num organismo saudavel,
a contragcédo e completa dissolu¢cdo do émbolo seguem-se pouco depois da sua formagédo, mas
se os processos hemostatico e fibronilito ndo estdo normais, o émbolo persiste e torna-se mais
extenso (59, 62).

Qualquer parte do organismo felino pode ser afetada por tromboembolismo, apesar dos
locais mais frequentes serem a artéria aorta caudal (em 90% dos casos), artérias pulmonares,
coragao e a veia cava cranial (59, 63). A artéria subclavia direita € o segundo local mais afetado
por TAF em gatos com doenga cardiaca concomitante, sendo os sinais clinicos semelhantes aos
observados quando a artéria aorta € afetada, exceto pela sua localizagao no membro toracico
(63).

O TAF ocorre quase exclusivamente em gatos com dilatagdo do atrio esquerdo, embora
esta caracteristica s por si ndo seja suficiente para o desenvolvimento de tromboembolismo;
contudo, os estudos feitos até a data ndo permitiram identificar outros fatores de risco especificos
para o TAF, excepto a existéncia de um trombo intraatrial (61).

A doenga tromboembdlica € mais rara em céaes, apresentando-se associada a outras afe-
¢des tais como neoplasias, sépsis, hiperadrenocorticismo, nefropatia com perda de proteina, ne-
frite cronica intersticial, dirofilariose, hipotiroidismo, dilatagao-torgao gastrica, pancreatite e outros
estados hipercoagulantes (como por exemplo a existéncia de parasitas sanguineos) (63, 59). As
afegdes que provocam alteracdes na triade de Virchow, proporcionando condi¢des favoraveis a
formacgéao de tromboembolismo, sdo apresentadas na tabela 3.1.

E também importante diferenciar o TAF de trombose arterial, mais frequente em humanos
e raramente observada nos animais domésticos. A origem da trombose ¢é diferente da génese
do tromboembolismo, uma vez que a sua principal causa nao é cardiaca mas sim a alteracéo da
superficie endotelial dos vasos (63).

As sequelas clinicas deixadas pelo tromboembolismo dependem maioritariamente do ta-

manho e localizagdo dos émbolos, o que determina o grau de severidade e o local da embolizagao.
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Tabela 3.1: Afegbes associadas a condi¢des favoraveis para formagdo de tromboembolismo
(Adaptado de Ware, 2011 (59)).

Estase sanguinea /

~ . Lesao endotelial Estado hipercoagulante
alteragao do fluxo sanguineo

- Obstrugao vascular

(p-ex. dirofilarias adultas, - Afecao glomerular/

catéteres) - Sépsis nefropatia com perda
] -SIRS de proteina
- Doenga cardiaca
o - Hiperadrenocorticismo
_— . - Dirofilariose
- Cardiomiopatia
(principalmente em gatos) . - Anemia hemolitica
- Neoplasia . . .
imunomediada (relacionada
- Endocardite também com trombocitopénia)
- Trauma extenso
-1CC - Choque - Pancreatite
- Choque - Enteropatia com perda

- Cateterizagao intravenosa .
de proteina

- Hipovolémia/desidratacdo - Injecao de substancias irritantes - Sépsis/ infecao
- Decdblio prolongado - Sindrome de reperfusao - Parasitas sanguineos
- Hiperviscosidade -Aterosclerose .
(policitémia, leucemia, - Neoplasia
hiperglobulinémia) - Arterioesclerose
-CID
- Anomalias anatémicas
(p-ex. aneurismas,

fistulas atrio-ventriculares)

- Hiperomocisteinémia .
- Doenga cardiaca

CID - coagulagéo intravascular disseminada; ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva; SIRS -
sindrome de resposta inflamatodria sistémica.
A existéncia de um tromboémbolo pode despoletar sinais clinicos agudos ou lesdes tecidulares

subclinicas, dependendo da gravidade da afegdo (59).

3.3.2 Cardiomiopatias como principal causa de tromboembolismo arterial

felino

Os pacientes que se apresentam com um caso de TAF em emergéncia, sdo na sua grande
maioria, animais com afe¢des cardiacas (64). As cardiomiopatias sao a afe¢do cardiaca mais fre-
quente nos felinos (65), sendo o aumento da esperanga média de vida e a raga considerados como
fatores de risco (66). Outras afe¢bes como disfungdes valvulares ou pericardicas sdo bastante
raras. Nos felinos domésticos, a maioria das cardiomiopatias diagnosticadas s&o idiopaticas, ou
seja, primarias, podendo a sua origem ser genética ou adquirida. As cardiomiopatias séo classifi-
cadas através da avaliagdo ecocardiografica, de acordo com a sua patofisiologia funcional, o que

incluia CMH (Figura 3.3), a cardiomiopatia dilatada, a cardiomiopatia restritiva e a cardiomiopatia
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nao classificada. As cardiomiopatias restritiva e nao classificada ndao sdo amplamente conheci-
das nos gatos, pelo que o seu diagnostico é feito quando existe uma cardiomiopatia primaria e os
critérios de diagnoéstico para CMH e cardiomiopatia dilatada ndo se verificam. A cardiomiopatia
dilatada com deficiéncia em taurina é a Unica cardiomiopatia de causa nutricional conhecida nos

felinos domésticos (65).

Figura 3.3: Ecocardiografia (eixo curto, janela paraesternal direita) de um gato com CMH, visi-
vel através do espessamento do IVS e LVW, diminuigéo interna do VE e dilatagdo da AE. RV,
ventriculo direito (Adaptado de Brown et al., 2015 (67)).

Grande parte das cardiomiopatias felinas sdo causadas por anomalias na fungao diastdlica
ou na capacidade do coracdo para relaxar e passivamente encher-se de sangue. As causas desta
disfungdo podem variar, mas os efeitos clinicos sdo sempre os mesmos: aumento da pressao no
ventriculo esquerdo, aumento das pressdes de enchimento do ventriculo direito (na cardiomiopa-
tia restritiva e na ndo classificada) e desenvolvimento de ICC (65). A frequéncia de TAF entre os
gatos com diferentes formas de cardiomiopatia € semelhante, com cerca de 6% para CMH, 6%
na cardiomiopatia restritiva, 5% na cardiomiopatia dilatada e 7% nas cardiomiopatias n&o clas-
sificadas (52). Os gatos cardiomiopatas podem ser assintomaticos ou apresentar sinais clinicos
severos (dispneia, taquipneia, perda de peso, letargia, anorexia, sinais clinicos associados com
ICC e TAF, sincope, tosse, distensdo abdominal) e possuirem alteragbes ao exame fisico tais
como sopro sistolico, ritmo de galope, arritmias e hipotermia (65, 66).

A frequéncia de TAF em gatos com CMH é de 5% a 17% (68, 69, 66). Em grande parte dos
casos, nao existe sintomatologia cardiaca anterior ao episédio de TAF, mesmo existindo doenga
cardiaca (68). A CMH tem uma base hereditaria, com origem em mutag¢des sarcoméricas nas
unidades contrateis do musculo cardiaco, o que pode estar associado a algumas ragas (como
Maine Coon, American Shorthair e Ragdoll) e linhagens familiares. Os felideos mais afetados
sdo de meia idade, embora também possa ocorrer em gatos jovens e geriatricos (6).

Os gatos com CMH estdo em risco de desenvolver trombos intracardiacos no atrio es-

querdo, uma vez que a afe¢gao do miocardio permite com que todos os mecanismos da triade de
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Virchow se exacerbem. O comprometimento do enchimento ventricular aumenta a pressao do
atrio esquerdo, o que resulta em diatagcao desta cadmara cardiaca e em estase sanguinea. Este
fendmeno pode ser observado na ecocardiografia como um contraste espontaneo (smoke) (62).
A estase sanguinea promove a trombose pela diminuigdo da diluicao e clearance dos fatores de
coagulagédo no sangue (59). A medida que o atrio dilata, a sua superficie endotelial estica e em
algumas areas o colagéneo subendotelial fica exposto ou desenvolve-se fibrose, o que estimula
a adesao e subsequente activagéo e agregacgao plaquetarias. Alguns gatos apresentam também
alteracdes nos pardmetros de coagulagédo (aumento do fator Vllla e fibrinogénio, diminuicdo da
antitrombina Il e proteina C, bem como a alteragdo da reactividade das plaquetas), o que sugere
a existéncia de um estado hipercoagulante (62, 58).

O tempo médio de sobrevivéncia em gatos com CMH assintomatica varia entre 1129 a 1830
dias, enquanto gatos com CMH e ICC clinicas varia entre 92 e 563 dias, em comparacao com 0s
51 a 345 dias em gatos com CMH e que passaram por um episédio de TAF (55, 68, 70, 69, 71). O
risco de tromboembolismo parece ter uma maior relagdo com a severidade do que propriamente
com o tipo de afecdo miocardica. Os gatos com cardiomiopatia secundéaria também estdo em

risco, o que inclui animais hipertiroideus que se encontram eutiroideus devido ao tratamento (68).

3.3.3 A insuficiéncia cardiaca congestiva como causa ou efeito de trom-

boembolismo arterial felino

A ICC ocorre quando o coragao nao é capaz de bombear eficientemente o volume de san-
gue que recebe a cada ciclo cardiaco, ou seja, ndo consegue esvaziar as estruturas venosas
de forma adequada (64). Isto resulta da elevada pressdo de enchimento que causa hipertenséo
pulmonar ou sistémica e extravazamento de fluido (no espago intersticial ou numa cavidade do
organismo). O local onde este fluido se acumula depende do lado do coragao afetado; quando
a pressao atrial esta elevada do lado esquerdo, os gatos desenvolvem edema pulmonar e/ou
efusdo pleural. A auscultagdo toracica, estes animais apresentam abafamento ventral dos sons
respiratorios, podendo ainda ser audiveis crepitagdes (64). A ICC resulta de diversas afegbes
cardiacas, entre elas as cardiomiopatias, as afegbes valvulares, a endocardite infeciosa, a mi-
ocardite, a efusdo pericardica, as arritmias persistentes ou as anomalias cardiacas congénitas
(64). A ICC nao é necessariamente uma causa de TAF, ja que por vezes pode ser um efeito
despoletado pela TAF e pelo stress envolvido na hospitalizacdo e tratamento do paciente, bem

como resultado de uma CMH descompensada (58).
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3.3.4 Outras causas de tromboembolismo arterial felino

Alguns defeitos congénitos (como a estenose da VM) e émbolos sépticos provenientes de
endocardites sdo considerados causas cardiacas raras de tromboembolismo. As causas néo-
cardiacas mais comuns sao émbolos proveninetes de neoplasias pulmonares (68, 72), outras
neoplasias (sarcoma vacinal felino e carcinomas hepatocelular, anaplastico e das células es-
camosas), dirofilariose, lesdo isquémica, sépsis, outras condi¢des inflamatdrias sistémicas e o
hipertiroidismo (54, 58).

No gato hipertiroideu, a elevada concentracado de hormonas da tirdide induz um aumento
de todo o metabolismo, o que se reflete ao nivel do coragao em hipertrofia do miocardio e aumento
da frequéncia cardiaca. A estimulagao direta dos cardiomiécitos pela hormona tiroideia resulta
na expressao de genes que codificam para as proteinas estruturais e contracteis do musculo car-
diaco, o que agrava ainda mais a hipertrofia. Assim, o coragdo do paciente com hipertiroidismo
possui uma parede mais espessa, aumento do VE e aumento da contractilidade cardiaca. Estas
alteragdes, em conjunto com a taquicardia, fazem com que o output cardiaco seja trés vezes
superior ao observado num animal saudavel. Isto significa que o coragdo de um gato com hi-
pertiroidismo funciona na sua maxima capacidade, até mesmo em descanso. O hipertiroidismo
prolongado pode resultar em ICC num paciente com CMH subclinica, ja que a pressao diastdlica
no VE aumenta, gragas ao aumento da pré-carga e do volume sanguineo. Nestes casos, a ICC
pode ser revertida se o hipertiroidismo for devidamente tratado (ou seja, se o gato atingir e manter
o estado eutiroideu), uma vez que a pré-carga e o débito cardiaco acabam por ser reduzidos na

auséncia do estimulo das hormonas da tiréide (61).

3.3.5 Anatomiada trifurcagao aértica - a localizagao mais frequente de TAF

Quando a artéria aorta passa através da cavidade abdominal (figura 3.4), divergem varias
artérias pares (as artérias renais e as artérias ovaricas ou testiculares) e ramos Unicos (a artéria
celiaca, a artéria mesentérica cranial e a artéria mesentérica caudal) que irrigam as estruturas
abdominais (73). Perto da terminacéo da artéria aorta (figura 3.5), surge a artéria iliaca externa,
que é a principal artéria do membro pélvico. A artéria iliaca externa continua o seu trajeto obli-
guamente sob o teto abdominal, passando do abdémen para o flanco, onde da origem a artéria
femoral profunda, ramo que vasculariza os musculos adutores da coxa. Distalmente, a irrigagao
do membro pélvico é assegurada pela artéria femoral e pelos seus ramos (74).

E na zona de ramificacdo das artérias iliacas externas e continuagdo da artéria aorta ab-
dominal que se localiza a chamada trifurcagéo aodrtica, local em que mais frequentemente se lo-
calizam os émbolos cardiogénicos nos felinos domésticos (59, 63, 54, 68, 76). Quando o trombo

se localiza especificamente nesta trifurcagédo (tal como é demonstrado na figura 3.6), ambos os
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Figura 3.4: Anatomia da artéria aorta abdominal e seus vasos colaterais. a., artéria; v., veia; vv.,
veias (Adaptado de Allen and Harper, 2003 (75)).

a. femoral

membros serdo afetados. Caso o émbolo migre para uma das artérias mais distais, pode haver
a afecdo de apenas um dos membros pélvicos (54).

Depois de dar origem ao par de artérias iliacas externas, a aorta abdominal localiza-se
abaixo das ultimas vértebras lombares e ramifica-se em duas artérias iliacas internas, antes de
continuar pela artéria sacral mediana, que se estende ao longo da cauda. A artéria iliaca interna é
o ramo da aorta que da origem as artérias que suprem as visceras pélvicas, a parede da cavidade
pélvica, o prepucio no macho e as glandulas mamarias caudais na fémea (73, 74). Assim, para
além da afecdo dos membros pélvicos, a presenga de um trombo na trifurcacdo aédrtica pode

também afetar as estruturas cuja irrigagéo tem origem nas artérias iliacas internas (59).

Veia cava caudal

Artéria aorta abdominal

Veia iliaca externa e,
Artéria iliaca externa

Artéria iliaca interna

Figura 3.5: Trifurcagao aortica e vasos colaterias (Adaptado de
http://www.lifescitrc.org/download.cfm?submissionID=3022 (77)).

Na zona da trifurcagédo da artéria aorta existem também varios vasos mais pequenos que
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constituem vias alternativas de vascularizagdo das estruturas pélvicas. Estas artérias sdo muito
importantes na formagédo de uma rede colateral de vasos, que assegurardo a irrigagao das es-
truturas pélvicas e membros pélvicos em caso de vasoconstricdo ou obstrugédo da artéria aorta,
tal como acontece nos casos de TAF. As vias colaterais sao constituidas por anastomoses das
varias artérias lombares (localizadas ao longo da medula espinal), por anastomoses entre as
principais artérias viscerais presentes ao longo do intestino e por anastomoses com origem nas

artérias epigastrica cranial e caudal (74).

Figura 3.6: Trombo (seta) na artéria aorta distal, num gato com TAF (Adaptado de Fuentes, 2012
(53)).

3.3.6 Neuromiopatia isquémica e sindrome de reperfusao

A vasoconstricao induzida pelo trombo e pelas substancias libertadas na sua génese tém
um papel mais importante na reducao da circulagéo colateral (e consequente neuropatia isqué-
mica) do que a oclusao arterial em si (78, 79, 80). A libertacdo de serotonina e de tromboxano
A2 a partir das plaquetas ativadas parece ser o principal responsavel pela neuropatia isquémica
causada pela vasoconstricdo da rede de vasos colaterais provenientes do sistema vertebral e
musculatura epaxial (79, 80). A serotonina libertada nesta situacao estimula as fibras simpéaticas
aferentes nociceptivas, provocando dor (81). A restituicdo do fluxo arterial aos 6rgéos anterior-
mente infartados resulta na mobilizagdo de produtos metabdlicos (como o potassio e os acidos
organicos) e radicais livres de oxigénio (que causam a peroxidagéo lipidica e o aumento do fluxo
intracelular de calcio) provenientes dos tecidos isquémicos para a circulagao sistémica (82, 55).
Isto faz com que rapidamente se desenvolva o chamado sindrome de reperfuséo, constituido
pela hipercalémia e acidose metabdlica que colocam o animal em perigo de vida, se nao forem
revertidas com celeridade (55).

O musculo esquelético é mais suscetivel as lesdes isquémicas e de reperfusdo que o tecido
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nervoso. Os musculos tibial cranial e gastrocnémio ficam rigidos, com o efeito de rigor mortis,
podendo existir lesbes tais como necrose focal, alteragées na arquitectura muscular e algumas
fibras musculares estarao hipertrofiadas como compensagao dos miécitos ainda viaveis. Quando
ocorre autdlise, as proteinas musculares desarranjam-se e os musculos ficam flacidos (82). Es-
tas lesbes do musculo esquelético e a necrose sdo acompanhadas por elevagédo da actividade
da alanine transaminase (alanina aminotransferase) (ALT) e da aspartate transaminase (aspar-
tato aminotransferase) (AST), que se inicia 12 horas apds o episédio de TAF e atinge o pico 36
horas depois. A lesdo muscular generalizada causa também o aumento da actividade da /actate
dehydrogenase (lactato-desidrogenase) (LDH) e da creatine kinase (creatina cinase) (CK), que
pode persistir durante semanas (58).

Os nervos periféricos sao relativamente mais resistentes as alteragdes isquémicas que os
nervos do sistema nervoso central e coracdo, ja que tém necessidades energéticas mais baixas,
grande quantidade de energia armazenada, maior capacidade de adaptacdo ao metabolismo
anaerdbico e maior rede de vasos. Em relagdo aos musculos, os nervos periféricos também
demonstram possuir maior resisténcia, ja que podem n&o apresentar alteragdes isquémicas até
cinco horas apds o evento agudo de TAF enquanto os musculos apresentam lesdes mais graves
apos duas a trés horas (82).

A sindrome de reperfuséo é a causa de morte mais frequente em gatos com TAF e quanto
maior a area isquémica (por exemplo, a drea serd maior se ambos os membros forem afetados),
menor é a probabilidade de sobrevivéncia (55). Este facto explica porque é que animais com
apenas um membro afectado parecem ser menos vulneraveis ao sindrome de reperfusao (53). A
frequéncia de lesbes de reperfusdo em gatos a ser tratados com antitrombdéticos varia entre 40%
e 70%, com taxas de sobrevivéncia de 0% a 43% (55). O mesilato de deferoxamina € um quelante
do ferro que pode ser utilizado para diminuir o dano oxidativo provocado por alguns radicias livres

libertados dos tecidos isquémicos (59).

3.4 Prevaléncia

No inicio, pensava-se que cerca de 21% dos gatos com CMH viriam a desenvolver TAF
(53). Estudos mais recentes, feitos em pacientes aparentemente saudaveis, sugerem que a pre-
valéncia de CMH € maior do que se pensava anteriormente (mais de 15% nos gatos adultos). Na
pratica, este dado permite aferir que a prevaléncia de TAF em gatos com CMH devera ser menor
que 12%, ja que o TAF normalmente é observado em casos avangados de cardiomiopatias (83).

Os machos tém maior risco de desenvolver TAF, o que esta mais uma vez relacionado com
a prevaléncia de CMH, uma vez que os gatos do género masculino (83% da populagéo felina com
CMH) sédo mais afetados por esta afecdo cardiaca (68). Os gatos adultos a geriatricos sdo os mais

acometidos pelo TAF, sendo a idade média dos pacientes entre os oito € os nove anos de idade
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(71).

A raga pode ser um fator de risco adicional, ndo relacionado com a presenca de doencga
cardiaca (68). Os gatos da raga Europeu Comum apresentam-se como os mais frequentemente
afetados, o0 que n&o tem muito significado pois esta frequéncia é similar a populagédo geral e
presencga de doencga cardiaca subjacente. Segundo os estudos, as ragas que parecem possuir
risco acrescido de desenvolver TAF sdo os Ragdoll (0,63%), os Birmanés (1,25%), os Tonquinés
(0,31%), os Abissinio (1,57%) e os Maine Coon (0,94%). No entanto, nos Maine Coon a frequén-
cia de TAF é menor que a frequéncia observada em gatos com cardiomiopatia subjacente (1,46%),

0 que sugere a existéncia de algumas caracteristicas de protegéo nesta raga (68, 55, 70, 71, 69).

3.5 Apresentacao clinica

A apresentacao clinica varia de acordo com a localizagdo do trombo e grau de ocluséao
da artéria (52). A embolizagao da artéria aorta caudal e artérias iliacas é a localizagdo mais
frequente (79%-85%), ocorrendo a afegéo bilateral dos membros pélvicos em cerca de 60% a
71% dos casos, com consequente neuropatia isquémica e paralisia dos mesmos (68, 76). Um
dos membros pode estar mais afetado que o outro (53) e em cerca de 26% dos casos apenas um
membro é acometido (68).

Os sinais clinicos tipicamente observados pelos proprietarios sdo manifestacdo de dor
aguda (através de inquietagdo e vocalizagédo) e parésia aguda dos membros pélvicos (Figura
3.7) (52). Alguns animais apresentam também dispneia, que pode ter varias causas: compen-
sagao respiratoria secundaria face a acidose metabdlica, existéncia de edema pulmonar/efusédo
pleural associados a ICC, dor, tromboembolismo pulmonar ou hemorragia (55). Muitas vezes,
no caso de gatos outdoor, os proprietarios encontram o animal caido no ch&o e pensam que se
trata de uma situagéo de atropelamento (54). Os membros toracicos também podem ser afeta-
dos (segunda apresentagao clinica mais comum, com uma frequéncia de 12%-19%) caso exista
embolizacdo da artéria braquial ou da artéria subclavia (68, 76, 63).

Os sinais clinicos menos frequentes sdo a emése, a dor abdominal, a diarreia e a anorexia
(devido a embolia das artérias mesentéricas ou do bago), os défices neuroldgicos e as convulsdes
(afecéo de artérias do sistema nervoso central, principalmente) e a dor renal (infarte das artérias
renais ou insuficiéncia renal aguda) (53). Estes locais de embolizagcao apenas representam cerca
de 2% dos casos de TAF observados (68, 76, 63).

Na tabela 3.2 estéo representados os sinais clinicos mais comuns em gatos com TAF, bem

como os achados ao exame fisico e aos exames complementares de diagndstico.
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Figura 3.7: Gato com postura tipica de parésia dos membros pélvicos (Adaptado de Fuentes,
2012 (53)).

Tabela 3.2: Achados clinicos mais frequentes em gatos com TAF. (Adaptado de (59))

- Parésia posterior

Parésia aguda dos membros | - Monoparésia

- Claudicagao intermitente

- Dolorosos

- Extremidades frias

- Almofadas plantares palidas

- Unhas ciandticas

- Auséncia de pulso arterial

- Contractura dos musculos afetados
(principalmente o gastrocnémio e o tibial cranial)
- Sopro sistolico

- Ritmo de galope

Caracteristicas dos
membros afectados

Sinais de doenga cardiaca | A"'“T"as -
- Cardiomegalia
- Anorexia
- Prostracao/fraqueza
Vocalizagao - Dor e stress
Sinais de ICC - Edema pulmonar
(nem sempre presente) - Efusao pleural
- Azotémia (pré-renal ou renal)
- Aumento da ALT
- Aumento da AST
Alteragdes hematolégicas - Aumento da LDH
e bioquimicas - Aumento da CK

- Hiperglicémia (stress)
- Linfopénia (stress)
-CID
Taquipneia/dispneia - Dorou ICC
Hipotermia

ALT - alanina aminotransferase; AST - aspartato aminotransferase; CID - coagulagéo
intravascular disseminada; CK - creatinina cinase; ICC - insuficiéncia cardiaca congestiva; LDH -
lactato desidrogenase.



3.6. PRINCIPAIS DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS 51
3.6 Principais diagnésticos diferenciais

Consideram-se como diagndsticos diferenciais de TAF varias afe¢des neuroldgicas e mus-
culoesqueléticas, principalmente a doenga do disco intervertebral, as neoplasias espinais, o

trauma, o enfarte fibrocartilaginoso, a neuropatia diabética e a miastenia gravis (54, 58).

3.6.1 Doenca do disco intervertebral

A doenca do disco intervertebral € mais rara em gatos do que em cées, variando a sua
incidéncia entre 0,02% e 0,12%, entre as afe¢des neuroldgicas nos felinos. As lesdes podem ser
de extrusao (mais comum), protrusao ou rotura do disco intervertebral. Embora todos os segmen-
tos da coluna vertebral possam ser afetados, a zona toraco-lombar (principalmente ao nivel das
vértebras L4-L5) é a zona mais comummente afetada e a coluna cervical a menos predisposta
a este tipo de lesdes. Nao esta definida uma predisposicao de género para a incidéncia desta
afegcdo, embora seja mais frequente em gatos de meia idade a geriatricos. Existe predisposi¢do
racial nos gatos provenientes de linhas puras, constituindo este grupo de animais cerca de 38%
da populagao de felinos com doenga do disco intervertebral (84, 85).

Os sinais clinicos sao hiperestesia espinal, ataxia, paralise dos membros, postura anormal,
incontinéncia urinaria e/ou fecal, constipagéo e perda de tonus da cauda e/ou anus. Apesar deste
tipo de lesGes poder ndo ser visivel na radiografia da coluna vertebral, este meio complementar
de diagnéstico € util para descartar outras causas de mielopatias, como por exemplo fraturas e
osteossarcomas. A RM é o exame imagioldgico mais indicado para fazer o diagnéstico, uma
vez que podera ser visivel uma lesdo compressiva extradural na zona acometida ou a perda de

definicdo do nucleo pulposo do disco intervertebral (84, 85).

3.6.2 Enfarte fibrocartilaginoso

Esta afe¢do ocorre quando um material fibrocartilaginoso (histologicamente e histoquimi-
camente semelhante ao nucleo pulposo dos discos intervertebrais) oclui a vasculatura espinal,
causando necrose isquémica dos tecidos supridos por estes vasos. Embora seja uma afegéo
mais frequente em cées, o infarte fibrocartilaginoso também afeta gatos, sobretudo nos segmen-
tos vertebrais de C6 a T2, embora possa ocorrer ao longo de toda a coluna vertebral (86).

O paciente apresenta-se com alteragbes neuroldgicas assimétricas (cuja severidade de-
pende da localizagao e extensdo da lesdo) e sem dor a palpagao da coluna vertebral. Estes
sinais clinicos manifestam-se de uma forma aguda e progressiva durante as primeiras 24 horas.
O diagnéstico antemortem é feito com base nos sinais clinicos e na exclusdo de outras causas

de mielopatia focal aguda, através da analise de liquido cefalorraquidiano (LCR) e de meios com-
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plementares de diagndstico imagioldgicos. Na mielografia ou no TAC, durante a fase aguda, é
visivel um padrao intramedular de edema. Na RM, para além deste achado, é possivel ainda
avaliar a severidade e a extensao do infarte isquémico na medula espinal. O LCR pode ter uma
constituicdo normal ou possuir alteragdes inespecificas como xantocromia, pleocitose e aumento

da concentragdo de proteinas (86, 85).

3.6.3 Neoplasias espinais

As neoplasias espinais tém origem nas vértebras, nos tecidos moles envolventes, nas me-
ninges ou no parénquima neural. Como sao varios os tecidos de origem, existem muitos tipos
de neoplasias espinais que, de uma forma geral, podem ser classificadas em extradurais (que
representam 50% das neoplasias espinais), intradurais-extramedulares (com uma incidéncia de
35%) ou intramedulares (as menos frequentes, afectam 15% dos animais com neoplasias nestas
localizagbes). O linfoma é a neoplasia espinal mais comum no gato, sendo a populagéo jovem
(até aos 24 meses) a mais afetada. Existe também uma maior prevaléncia deste tipo de neoplasia
nos animais FIV e FelV positivos (84).

Os sinais clinicos dependem muito do segmento da coluna vertebral que foi afetado, mas
normalmente o paciente apresenta hiperestesia, défices posturais assimétricos, paraplegia, ata-
xia, tetraplegia, sinais clinicos de afe¢do dos neurdnios motores superiores e inferiores da cauda
e/ou bexiga e auséncia de dor profunda. Esta apresentacéo clinica € comum a varias afe¢des da
coluna vertebral, pelo que para chegar ao diagndstico definitivo € necessario ter alguma suspeita
direcionada para linfoma (por exemplo, no caso do animal apresentar linfoadenopatia generali-
zada) e recorrer a exames complementares de diagndstico como o TAC ou RM (para identificagao
da massa) e colheita de LCR (no qual se verifica 0 aumento de linfécitos e de proteina). A afegédo
sistémica e da medula 6ssea do animal por esta neoplasia é confirmada através de alteracdes
no hemograma, tais como a anemia, a leucopénia, a trombocitopénia e o aumento de linfoblastos

em circulagéo (84).

3.6.4 Trauma espinal

O trauma espinal afeta sobretudo a regido toracica e lombossagrada de gatos com acesso
ao exterior, dando origem a fraturas, rotura discal traumatica, luxagbes, avulsdo de raizes ner-
vosas (principalmente do plexo braquial) e contusbes, quase sempre acompanhadas de lesdes
ortopédicas. Muitas vezes n&o é o trauma por si s6 que representa o risco para o paciente,
mas sim os efeitos secundarios do trauma, tais como a isquémia, a hemorragia, a diminui¢cdo da
perfuséo e o edema (84, 87).

A lesdo do nervo isquiatico e a lesdo do nervo femoral sdo as afe¢des traumaticas que tém
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apresentacgao clinica mais parecida com TAF. Os pacientes com lesdo do nervo isquiatico apre-
sentam sobretudo claudicagdo ou monoparésia dos membros pélvicos e dor severa. Contudo,
nesta afegdo 0 membro pélvico continua a conseguir suportar o peso pois 0 musculo quadrice-
pes continua funcional. A disfuncéo do nervo femoral causa monoparésia, marcha anormal, perda
de sensabilidade cutanea na zona medial do membro e atrofia rapida do musculo quadricepes
femoral, o que nao permite que o0 membro afetado suporte o peso do animal (88).

Embora a mielografia, a RM e o TAC possam fornecer mais informagéo acerca da extensao
da leséo e planeamento cirurgico (caso seja necessario), o estudo radiografico feito inicialmente

€ importante para avaliar a integridade de toda a coluna vertebral (84).

3.6.5 Neuropatia diabética

A neuropatia diabética esta relacionada com um mau controlo dos niveis glicémicos no
paciente diabético. Nesta afegéo, as estruturas nervosas sofrem alteragdes funcionais, estruturais
e bioquimicas que culminam na desmielinizagdo dos nervos e lesdo dos axonios (84).

Os animais apresentam fraqueza simétrica com desenvolvimento de paraparésia progres-
siva, postura plantigrada, hiporeflexia patelar e respostas posturais diminuidas. Normalmente,
0s membros pélvicos sdo acometidos primeiro e depois as alteragdes evoluem para os membros
toracicos. A cetoacidose diabética € uma alteragdo muito frequente nestes pacientes, o que ajuda
na confirmacao deste diagndstico. Na maioria dos gatos, o controlo dos niveis glicémicos com
recurso a insulina ou hipoglicemiantes orais reverte os sinais clinicos de neuropatia. Contudo, em

alguns casos a lesédo nervosa foi tdo extensa que o animal n&o recupera por completo (84, 89).

3.6.6 Miastenia gravis

A miastenia gravis € uma anomalia ao nivel da transmissdo neuromuscular, resultante da
redugdo do numero de recetores de acetilcolina na jungao neuromuscular. A forma congénita
€ extremamente rara em gatos. Na forma adquirida, o organismo produz anticorpos contra os
recetores de acetilcolina, levando a sua destruigdo. Os gatos das ragas Abyssinian e Somali tém
uma base genética que os torna mais suscetiveia a miastenia gravis adquirida. Esta forma de
afecdo também esta associada com a administragdo de metimazol, manifestando-se os sinais
clinicos caracteristicos dentro de dois a quatro meses apds o inicio da terapéutica (84).

A apresentacao clinica é semelhante a qualquer outra afecdo neuromuscular, ja que o pa-
ciente tem fraqueza generalizada, intolerancia ao exercicio, a sua marcha é feita com passos
curtos e os reflexos palpebrais encontram-se diminuidos. O animal pode ainda apresentar me-
gaesobfago e disfagia. O diagndstico presuntivo pode ser feito através de uma resposta positiva

a administracdo de inibidores da acetilcolinesterase, mas o diagnéstico definitivo sé é possivel
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com recurso a detegao de anticorpos anti-recetores da acetilcolina através de radioimunoensaio

de precipitagdo (84, 89).

3.7 Diagnéstico

Apesar de na maioria das vezes o diagndstico de TAF ser feito pela observagéo dos sinais
clinicos caracteristicos, 0 exame fisico e os meios complementares de diagndstico sdo imprescin-
diveis, ndo s6 para a confirmagéo do diagnéstico e exclusdo de diagndsticos diferenciais, como
também para avaliar o paciente e estabelecer o plano terapéutico mais adequado, de acordo

como os achados clinicos (54).

3.7.1 Exame fisico

Quando se trata de TAF, o diagndstico pode ser feito com base no exame fisico, aquando

a observagao dos "5 P’s”(do inglés):

» Dor (pain). Manifestada através de desconforto geral e/ou vocalizagdo, a dor tanto pode ter
origem na obstrugéo arterial em si (devido a serotonina libertada pelas plaquetas ativadas
durante o processo de formagao do trombo) e consequente enfarte dos tecidos (81), como
pode ser causada pelas alteragdes no sistema respiratério e cardiaco do paciente com ICC
(54).

+ Paralise/parésia (paralysis). A funcdo motora abaixo dos joelhos esta diminuida ou au-

sente, bem como a sensibilidade cutanea distal ao tarso (54).

* Auséncia de pulso femoral e metatarsico (pulselessness). (90) Devido a obstrugao
fisica do sistema arterial pelo tromboémbolo. No entanto, o pulso femoral pode ser palpavel,

dependendo da localizagdo do émbolo e do grau de obstru¢do do vaso (54).

» Hipotermia (poikilothermy). As extremidades dos membros afetados encontram-se frias
(90) e a temperatura retal apresenta-se reduzida, gracas a auséncia ou deficiente perfusao

destes tecidos. A hipotermia é considerada um fator de mau prognaéstico (68).

» Palidez (pallor). As almofadas plantares dos membros afetados apresentam-se frequen-

temente pélidas ou ciandticas, tal como se pode observar na Figura 3.8 (90).

A combinacéo entre sinais clinicos de afe¢do do neurénio motor inferior do membro pélvico
com auséncia de pulso femoral e extremidades frias, é considerada patogneménica de TAF (90).
Quando o émbolo é de tamanho reduzido, pode originar uma obstrugéo parcial da artéria ou sofrer
lise rapidamente. Nesta situagao, e se a circulagéo colateral for restabelecida, a fungao motora

do membro mantém-se ou recupera rapidamente (68).
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Figura 3.8: A esquerda, num dos membros toracicos, as almofadas plantares de cor normal. No
mesmo animal, a direita, num dos membros pélvicos, almofadas plantares ciandticas devido a
obstrugao arterial completa do membro, provocada por TAF (Adaptado de Gompf et al., 2016

(91)).

Apesar das cardiomiopatias se apresentarem como causas mais frequentes de TAF, a
auscultagdo cardiaca pode ser normal em mais de 40% dos pacientes afetados; portanto, pouco
mais de metade dos gatos terdo alteragdes cardiacas a auscultagao tais como sopro, ritmo de
galope ou arritmias.

A mensuragédo das pressoes deve ser feita nos membros afetados, de modo a confirmar se
existe fluxo sanguineo. Alguns gatos podem apresentar-se hipotensos, embora o mais comum
seja estarem hipertensos devido ao stress e a dor (53).

A auscultacdo pulmonar podem ser diferenciadas crepitacdes ou abafamento dos sons
respiratorios, o que é indicativo de efusdo pleural ou edema pulmonar, presente em gatos com
ICC (64). Uma vez que estas alteragdes podem ou nao estar presentes no paciente com ICC, para
confirmacao do diagndstico desta patologia cardiaca concomitante deve proceder-se a radiografia

toracica (53).

3.7.2 Analises laboratoriais

As alteragdes mais comuns ao nivel das bioquimicas séricas s&o a hiperglicémia por stress,
a azotémia, a hiperfosfatémia, a hipercalémia, a hipocalcémia, a hiponatrémia, os aumentos da
CK, AST e ALT (68, 54).

A azotémia é considerada um indicador de mau prognéstico (55), podendo a azotémia pré-
renal dever-se a baixa perfusao sistémica, desidratagdo, administracdo de furosemida, ICC e a
azotémia renal ter origem na trombose da artéria renal ou em doenca renal pré-existente. Os
gatos azotémicos estdo também mais suscetiveis a desenvolver hipercalémia, principalmente se
a causa for a disfuncao da artéria renal (55, 58).

Para além desta causa, a hipercalémia também acontece apés a reperfusdo dos tecidos,
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por isso pacientes que ainda nao tém a reperfusao restabelecida podem apresentar-se hipocalé-
micos ou normocalémicos (68). O excesso de catides de potassio altera a condugéo elétrica no
coragao, provocando arritmias. Estas alteragdes sdo agravados pela hiponatrémia, hipocalcémia
e acidose, disturbios eletroliticos que também estdo presentes no paciente com tromboembo-
lismo (92). E crucial fazer a monitorizagdo dos niveis de potassio a cada duas a quatro horas, de
forma a poder detetar o inicio da reperfusao e assim atuar imediatamente quando o animal fica
exposto aos produtos provenientes dos tecidos isquémicos (82).

A hiponatrémia resulta da potencial afecdo renal ou pode ser secundaria a ICC. O trata-
mento das sequelas desta afe¢do cardiaca (edema pulmonar e/ou efusdo pleural) com recurso
a diuréticos podera aumentar o débito urinario, o que induz a perda excessiva de ides de sédio
(93).

Os valores séricos de calcio encontram-se reduzidos gragas a disfungao renal e ao trauma
muscular. A hiperfosfatémia é causada pela diminuigdo da excrecao de fésforo e pela transloca-
¢ao transcelular destes ides. A hiperfosfatémia e a hipocalcémia estao relacionadas reciproca-
mente, uma vez que pela lei do efeito de massa, uma induz a outra. Assim, embora o paciente
hiperfosfatémico ndo apresente sinais clinicos, tera concomitantemente hipocalcémia, que se
manifesta através de fasciculagdes e tremores musculares, caibras, rigidez muscular, hipersen-
sibilidade e inquietagéo (94).

As concentracgdes séricas da CK, da AST e da ALT apresentam-se aumentadas como resul-
tado da isquémia muscular, hipdxia e inflamag¢do muscular exuberante. Nos gatos, estas enzimas
tém um periodo de semi-vida curto, com pico dos valores entre as seis e as doze horas, voltando
aos valores normais cerca de 24 a 48 horas apés o inicio da isquémia aguda (54).

A colheita de sangue para testes de hemostase deve ser feita com o animal o mais calmo
possivel, uma vez que os fatores de coagulagao podem ser ativados pela venopunctura e pelo
acondicionamento inapropriado da amostra. O sangue deve ser recolhido para dois tubos com
diferentes anticoagulantes: ethylenediaminetetraacetic acid (acido etilenodiamino tetra-acético)
(EDTA) para contagem de plaquetas, D-dimeros, antigénio de fvW e testes genéticos; citrato de
sédio para provas de coagulagéo, D-dimeros, antigénio de fvW, fatores de coagulagéo especifi-
cos e antitrombina (60). Na maioria dos casos, as provas de coagulagéo estao normais, existindo
por vezes aumento dos D-dimeros (53). O prothrombin time (tempo de protrombina) (PT) e o
activated partial thromboplastin time (tempo parcial de tromboplastina ativada) (aPTT) s&do provas
desenvolvidas para detecdo de estados hipocoagulantes e ndo devem ser utilizados para testar
a presencga de hipercoagulabilidade. As provas que testam a viscoelasticidade da coagulagéo
(tromboelastografia, sonoclot e tromboelastometria) tém vindo a ser mais vantajosas na identi-
ficacdo de hipercoagulabilidade nos felinos, apesar destes métodos ainda serem mais utilizado
em cdes do que em gatos (52).

Nos gatos geriatricos, deve ser feito o doseamento de tiroxina (T4), ja que os felinos hiper-
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tiroideus tém um risco acrescido de desenvolver TAF (68).

3.7.3 Radiografia toracica

A radiografia toracica é importante para averiguar se existe cardiomegalia, pois apesar de
nao ser o melhor exame para definir tal alteracdo, este método permite uma avaliagao inicial
da silhueta cardiaca (58)). Através da avaliacdo pulmonar na radiografia toracica, é possivel
confirmar se existem sinais de ICC, tais como edema pulmonar, efuséo pleural e dilatagao das
veias pulmonares (figura 3.9) (54). Nos gatos com ICC, a distribuicdo e o padrdo de edema
pulmonar no exame radiolégico € muito variavel, estando frequentemente presentes tanto efusédo
pleural como edema pulmonar. Quando a efuséo € substancial, os pulmdes estao representados
com maior radiolucéncia, o que dificulta a diferenciagdo do padrdo de edema pulmonar, tal como

representado na figura 3.10 (61).

Figura 3.9: Radiografia de projecao lateral de um gato com cardiomiopatia severa. A silhueta car-
diaca esta aumentada, as veias pulmonares dilatadas e o padrdo pulmonar € intersticial (caracte-
ristico de edema pulmonar). Estas alteragdes radiograficas sdo consistentes com ICC (Adaptado
de Rishniw and Little, 2012 (61)).

Este exame imagioldgico permite também a observacdo de massas toracicas, caso o
trombo tenha origem neoplasica pulmonar (53).

O exame radioldgico do térax deve ser providenciado quer tenham sido detetadas crepita-
¢bes ou sopros a auscultagdo ou ndo. O maneio e posicionamento do paciente na sala de raio
X devem ser bastante cuidados, uma vez que o gato esta sob stress e possivelmente dispneico
(53).
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Figura 3.10: Radiografia de projecdo lateral de um gato com ICC. E visivel o aumento de radiopa-
cidade, representando a efusdo pleural; no entanto, ndo é possivel discernir o padrdo pulmonar
(Adaptado de Rishniw and Little, 2012 (61))

3.7.4 Eletrocardiograma

3.7.41 Diagnéstico de doenca cardiaca

Nos gatos, o ECG tem valor muito limitado quanto ao diagndstico de arritmias e anomalias
na condugéo elétrica, sendo considerada uma ferramente sem eficacia no diagnostico de doenga
cardiaca subclinica. No que diz respeito a identificacdo do aumento do AE, o ECG tem uma boa
especificidade (72% a 100%) mas pouca sensibilidade (12% a 60%), o que faz com que grande
parte dos animais com aumento desta camara cardiaca néo sejam diagnosticados através deste
exame complementar de diagnéstico (61).

Para fazer este exame, o paciente eupneico deve ser posicionado em decubito lateral di-
reito. Caso o gato esteja dispneico, pode ser colocado em decubito esternal, mas alguns para-

metros eletrocardiograficos poderédo nao ser reais (61).

3.7.4.2 Avaliagao do paciente hipercalémico

No paciente com TAF, o ECG é crucial ndo s6 na avaliagao do ritmo cardiaco como também
na avaliacido da hipercalémia devido a reperfusdo das zonas afetadas. Assim, o tragado do ECG
pode estar normal no momento de admissao do paciente mas € necessaria monitorizagéo cons-
tante, uma vez que a concentragéo sérica de potassio aumenta rapidamente quando a perfusdo
é restabelecida (82).

Os estudos experimentais permitiram correlacionar a concentragéo sérica de catides de
potassio com as alteragdes ao ECG. Apesar de nos casos clinicos estas duas componentes ndo
se relacionarem de forma t&o linear como as observadas nos estudos experimentais, este € um

dado importante na monitorizagao do paciente hipercalémico, representado na tabela 3.3 (92). A
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Figura 3.11 mostra o tracado do ECG de um gato hipercalémico, onde séo visiveis algumas das
alteracgdes referidas na tabela.

Tabela 3.3: Relagéo entre a concentragao sérica de potassio, em situagdes de hipercalémia, com
os achados eletrocardiograficos.(Adaptado de (92))

Concentracao sérica

de potassio (mEq/l)
5,7a6,0 Onda T alongada e de base estreita.

Onda P possui uma forma alterada
e amplitude reduzida.

Alteragdes no ECG

e A conducao intratrial é atrasada
e o intervalo PR é prolongado.
>8 5 Ondas P tornam-se irreconheciveis
’ (atrial standstill).
9 Complexo QRS alarga
uniformemente.
>10 Fibrilhacdo ventricular.

Assistole ventricular.
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Figura 3.11: Tragado de ECG de um gato com 10,2 mEq/l de potassio sérico. Sao visiveis as
alteracdes devido a hipercalémia: as onda T alongadas, a auséncia de ondas P e o alargamento
dos complexos QRS. Velocidade de 25mm/s (Adaptado de Ware, 2011 (95)).

Para além destas irregularidades, o paciente severamente hipercalémico pode ainda de-
senvolver o chamado "atrial standstill”, caracteristicamente secundario a hipercalémia (92). Trata-
se de um ritmo sinoventricular, que pode ser regular ou irregular e temporario ou persistente (re-
lacionado com distrofia do musculo cardiaco atrial). O nodo sino-atrial (SA) continua a funcionar,
isto é, a gerar o impulso elétrico, mas a despolarizagao do atrio € bloqueada devido a hipercalé-
mia, o que faz com que nao existam ondas P. O impulso elétrico gerado no nodo SA chega ao
nodo atrioventricular (AV) e aos ventriculos através de fibras internodais. A hipercalémia tam-
bém faz com que os impulsos conduzidos a partir do nodo SA sejam mais lentos, o que afecta
a despolarizacéo e repolarizacao ventricular (96). As caracteristicas eletrocardiograficas deste
disturbio na condugao do impulso elétrico sao, para além da ja mencionada auséncia das ondas
P, a baixa frequéncia cardiaca (menos de 60 batimentos por minuto (bpm)) que € irresponsiva a
administragdo de atropina e o ritmo regular com complexos QRS supraventriculares. A medida
que a concentragao sérica de potassio aumenta, a onda P diminui de amplitude, a onda T au-

menta de amplitude (ficando cada vez mais com a aparéncia de um pico), a duragdo do complexo
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QRS aumenta progressivamente e a onda R diminui de tamanho (96).

3.7.5 Ecocardiograma

No gato com TAF, a ecocardiografia auxilia a estabelecer o diagndstico quando é obser-
vado um trombo intracardiaco (figura 3.12a) ou a presenca de contraste ecografico espontaneo,
o chamado smoke, que é frequentemente observado nestes pacientes. (figura 3.12b) (65, 53). O
smoke € um achado ecografico definido por uma névoa amorfa a circular nas cdmaras cardiacas.
A constatagéo da sua presencga € um sinal de estase sanguinea, associada ao fluxo sanguineo

diminuido e consequentemente a formacg&o de trombos (97).

i =y —— LA W
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(a) Imagem de ecografia obtida pela janela
paraesternal direita de eixo curto. A seta
indica um trombo de tamanho considera-
vel no AE (LA) num gato com cardiomiopa-
tia hipertrofica obstrutiva. Ao, artéria aorta
(Adaptado de Ware, 2011 (6)).

(b) Imagem de ecocardiografia obtida pela
janela apical esquerda. Observa-se con-
traste ecografico espontaneo smoke no AE
(LA) aumentado, num gato de cinco anos

com cardiomiopatia. LV, ventriculo es-
querdo (Adaptado de Ware, 2011 (6)).

Figura 3.12

Para o diagndstico de CMH ou ICC, apenas a ecocardiografia providencia informagdes
(tamanho das camaras cardiacas e avaliagdo das fungbes sistélica e diastélica) passiveis de
serem utilizadas para diagndstico definitivo. Como o tipo de cardiomiopatia ndo é particularmente
relevante na primeira aborgem ao paciente com um episédio agudo de TAF, a ecocardiografia ndo
€ uma prioridade imediata. Apesar disso, o paciente deve ser submetido a este exame assim que
seja possivel providencia-lo (64).

A maioria dos gatos com TAF possui dilatacdo do AE e nalguns casos tém mesmo disfunc¢ao
sistolica do VE (71, 55, 68, 69). Considera-se que um gato com AE de dimensao superior ou igual
a 20 mm (medido no modo 2D a partir do corte de eixo longo a quatro camaras) esta em risco de
desenvolver tromboembolismo (59), embora num estudo tenha sido apurado que mais de metade

dos pacientes com TAF tinham o AE com dimensdes inferiores as referidas. Este facto mostra
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que nem todos os pacientes com TAF poderéo ter as alteracbes anteriormente descritas, quer

sejam cardiomiopatas ou nao (68).

3.7.6 Ecografia abdominal

Através da ecografia abdominal, podera ser possivel a observagcdo do trombo na artéria
aorta terminal e do fluxo sanguineo interrompido (54). A aparéncia do @émbolo na artéria varia da
fase aguda para a fase cronica. Inicialmente, no modo B, o trombo é mais dificil de identificar pois
é uma estrutura pouco ecogénica. A medida que se torna um problema crénico, comega a ser vi-
sivel uma area ecogénica a ocupar parte do lUmen vascular numa zona do vaso, tal como se pode
observar na figura 3.13. O émbolo pode ter um aspeto uniforme ou heterogéneo, dependendo da

sua constituicao e fase de desintegragdo em que se encontra (98).

Cranial

Figura 3.13: Ecografia abdominal de um paciente com TAF onde é visivel um trombo (setas) como
uma estrutura ecogénica que oclui o liumen da artéria aorta (Ao) abdominal. A - Corte longitudinal
da artéria aorta; B- Corte transversal da mesma zona da artéria aorta. CVC, veia cava cranial;
EIA, artéria iliaca externa (Adaptado de d’Anjou et al., 2015 (98)).

Utilizando o Doppler a cores, é possivel verificar a auséncia ou diminuigdo do fluxo san-
guineo na zona onde se encontra o trombo, bem como a falta de compressibilidade da artéria
(Figura 3.14). Para além da artéria embolizada, deve ser feito um exame ecografico de modo a
serem avaliados 0s seus ramos vasculares e as veias da zona (98).

Isoladamente, a auséncia ou presenga de trombos na artéria aorta ou artérias iliacas a
ecografia ndo exclui nem atribui o diagndstico de TAF, uma vez que o diagndstico deve ser feito
com base nos sinais clinicos e é importante considerar que na altura em que este exame é feito,
o trombo pode ja ndo se encontrar no local onde embolizou (principalmente se o episddio agudo
teve origem ha mais de 24 horas) (53). Caso a ultrassonografia ndo seja conclusiva quanto a
existéncia, localizagédo e extensdo do trombo pode recorrer-se a angiografia, que também sera

uma mais valia na avaliagdo da circulagio colateral (59).
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Figura 3.14: Ecografia abdominal (no modo Doppler a cores) de um paciente com TAF onde é
visivel o fluxo (vermelho) na artéria aorta. O trombo localiza-se na zona onde o fluxo é interrom-
pido. Existe fluxo turbulento nas margens do trombo (azul claro e amarelo) (Imagem gentilmente
cedida pelo Dr. André Pereira).

3.8 Terapéutica

O aspeto mais importante a ter em conta no tratamento do TAF é o tempo (62). A grande
parte dos pacientes sdo eutanasiados apds a obtencao do diagnéstico, decisdo muitas vezes
influenciada pelo grau de desconforto e de dor que os pacientes apresentam associados com a
neuropatia isquémica, pela presenga de CMH e por toda a abordagem feita pelo médico veterina-
rio (68). Os proprietarios dos gatos afetados devem ser encorajados a providenciar, pelo menos,
48 a 72 horas de tratamento em ambiente hospitalar antes de decidirem eutanasiar o animal. Este
periodo de tempo ira permitir, clinicamente, identificar os pacientes com maior probabilidade de
sobreviver a fase aguda e que poderao tornar-se pacientes cronicos, ja em sua casa. As primei-
ras 24 horas sdo as mais stressantes e dolorosas para o gato, por isso a resposta e evolugéo
face a terapia de suporte e analgesia tém um papel preponderante na decisdo de tratamento ou
eutanasia (62).

Os pontos chave para o tratamento sao:
1. Maneio da dor;
2. Redugao da formacéao continua de trombos associados com o émbolo;
3. Aumento do fluxo sanguineo, tanto adrtico como colateral;
4. Tratamento da ICC concomitante, se presente;
5. Terapia de suporte (62).

Nesta seccéo, primeiro sera feita uma abordagem concisa ao paciente agudo, em que de

uma forma clara, sdo definidas as prioridades de tratamento ao longo do tempo. De seguida,
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as varias componentes da terapéutica (terapéutica antitrombdtica, tratamento de suporte e tra-
tamento da doencga cardiaca subjacente) sdo descritas em pormenor, revelando as opgdes exis-

tentes em termos de principios ativos e de protocolos terapéuticos.

3.8.1 Abordagem ao paciente agudo

Ap6s ser feito o diagnoéstico, o foco imediato do clinico deve ser o maneio da dor e a rever-
sao dos sinais clinicos de ICC, se presentes, durante a primeira hora. Uma vez controlada a dor
e os sinais clinicos de ICC, deve iniciar-se o tratamento antitrombdtico e uma investigagdo mais
aprofundada da origem do émbolo (doencga cardiaca, ha maioria dos casos) e da sua extensao,
de forma a planear o tratamento ndo s6 do tromboembolismo como também de doenca conco-
mitante. A monitorizacdo deve ser exaustiva, tanto para manter o paciente o mais confortavel
possivel (aquecido, com analgesia, num ambiente calmo) como para vigiar o aparecimento e ra-
pida intervengao caso surjam complicagdes devido ao sindrome de reperfusio ou a insuficiéncia
cardiaca. O objetivo deste tratamento é estabilizar o animal, para que dentro de alguns dias este

possa continuar a sua recuperagdo em casa (53, 64).

3.8.1.1 Primeiros 60 minutos

3.8.1.1.1 Maneio da dor

As demonstragbes de dor aguda no TAF variam de gato para gato: enquanto alguns vo-
calizam ou se automutilam, outros sdo mais estdicos e apenas exibem anoréxia, aumento da
frequéncia cardiaca (FC) e ansiedade moderada. O controlo da dor deve ser feito considerando
que todos os pacientes com TAF tém dor. Os analgésicos mais utilizados sdo metadona (0,2a 0,5
mg/kg IV lento, via intra-muscular (IM) ou via subcutdnea (SC) a cada quatro horas), hidromorfona
(0,08 a 0,3 mg/kg SC, IM ou IV a cada 2-6 horas), e oximorfona (0,05 a 0,1 mg/kg SC, IM ou IV
a cada 1-3 horas) (62). Se existir apenas um membro afetado e as manisfestagées de dor ndo
forem téo exuberantes, é indicado iniciar a terapia com buprenorfina (0,005 a 0,01 mg/kg SC, IM
ou IV a cada 6-12 horas) (53). Em casos severos e refratarios aos farmacos anteriores, pode ser
utilizado fentanil em bdlus de 4-10 pg/kg IV seguido de 4-10 pg/kg/hora em infuséo continua (62).
O fentanil também pode ser utilizado na forma de patch aplicado na pele, com efeito analgésico
durante cerca de trés dias; no entanto, a analgesia por esta via inicia-se dentro de 12 horas apos
a sua aplicagéo, por isso € necessaria terapia analgésica com outros principios ativos durante
estas primeiras horas (58).

Apesar de ter um efeito vasodilatador que é benéfico para estes pacientes, o uso de ace-
promazina ndo é recomendado porque tem efeito hipotensor e em gatos com CMH obstrutiva

pode conduzir a exacerbagéo da obstrugédo dindmica do fluxo ventricular (65, 58). A utilizagéao
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de farmacos arteriodilatadores (amlodipina, nitroprussinato e hidralazina) n&do foi estudada em

pacientes com TAF, pelo que actualmente ainda ndo sédo aconselhados (61).

3.8.1.1.2 Terapéutica diurética para edema pulmonar e/ou efusao pleural

A préxima prioridade é determinar se o gato tem ICC concomitante. E importante descartar
a existéncia de ICC, ja que confere um progndéstico pior e a abordagem ao paciente deve ser di-
ferente. A taquicardia nao é indicativa, s6 por si, de ICC, pois 0 animal pode ter a FC aumentada
devido a dor e stress e ndo devido ao edema pulmonar secundario a ICC. Pelas mesmas razdes,
o animal pode apresentar-se dispneico, o que exige oxigenoterapia nestes pacientes. A auscul-
tagéo de crepitagdes tem maior valor diagndstico e direcciona para a investigagao radiografica de
edema pulmonar. Embora a efusao pleural seja menos frequente, também deve ser descartada,
tanto por radiografia toracica como pela auséncia de sons respiratorios ventrais a auscultagéo.
Se a suspeita de edema se confirmar pelo estudo radiografico, deve ser iniciada terapéutica com
furosemida 1V, na dose de 1-2 mg/kg. Subsequentes administragdes deste diurético podem ser

ponderadas caso o paciente continue com marcado esforgo respiratorio (53).

3.8.1.1.3 Terapéutica antitrombética

O objetivo nesta fase do tratamento de TAF nao é provocar a lise do trombo existente, mas
sim prevenir a extensao do mesmo e a formagéao de novos trombos. Para além dos varios tipos de
heparinas, o clopidogrel e a aspirina (utilizados em conjunto ou separadamente) s&o as principais
opgdes no tratamento antitrombdético (53). Os farmacos utilizados no tratamento antitrombaético
constituem também os protocolos de prevencao secundaria de TAF, por isso a descrigao das
suas caracteristicas e beneficios sdo apresentadas na secg¢édo Prevencao secundaria.

A utilizagao de agentes fibrinoliticos é controversa, uma vez que a lise/remogéao drastica do
émbolo despoleta uma rapida reperfusédo dos tecidos (com libertagdo de substancias prejudiciais
dos tecidos isquémicos para a corrente sanguinea sistémica) e um elevado risco de hemorragia.
Estas duas complicagdes agravam o estado geral do animal, podendo mesmo levar a morte.
Contudo, alguns profissionais optam por fazer tratamento fibrinolitico numa abordagem inicial do
paciente com TAF (59). Estes principios ativos sdo abordados em detalhe na secgao Agentes

fibrinoliticos.

3.8.1.2 Primeiras 24 horas

3.8.1.2.1 Investigacao adicional/monitorizagcido
Para além da monitorizagao dos sinais vitais, estado geral e mobilidade, também a fungéo
renal e os eletrélitos devem ser vigiados. A ecocardiografia € entdo utilizada para clarificar se o

episédio de TAF tem origem cardiogénica, através da constatagéo dos sinais caracteristicos men-
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cionados na seccéo Ecocardiograma (53). Também o exame ecografico da cavidade abdominal
deve ser realizado nesta altura, de forma a avaliar a existéncia e extenséo do trombo na artéria

aorta e das alteragdes provocadas por esta afecéo (54).

3.8.1.2.2 Maneio Geral

A fluidoterapia podera ser necessaria em gatos hipotensos e azotémicos de modo a expan-
dir o volume vascular (59), sendo também importante na remocao de toxinas metabdlicas (como o
potassio, os &cidos organicos e as substancias vasoactivas) (62). E importante ter em considera-
¢ao que estes gatos estao hipotérmicos e por isso ndo conseguem regular a pressao sanguinea.
Assim, o paciente deve ser aquecido antes de iniciar a fluidoterapia agressiva, de forma a dimi-
nuir a sua suscetibilidade a sobrecarga de volume (99). Nos gatos com ICC ou CMH avangada, a
fluidoterapia deve ser cuidada e ndo agressiva, sob risco de agravamento do problema cardiaco
(62).

Nos pacientes em que se verifica azotémia e ICC, deve proceder-se a diminui¢do progres-
siva do diurético e iniciar-se a abordagem terapéutica para melhorar a fungéo cardiaca (53).

Os cuidados de enfermagem sao cruciais para manter o conforto do animal e para detetar
precocemente 0s sinais de possiveis complicagdes. O gato deve ser mantido num ambiente de
temperatura adequada de modo a evitar a hipotermia e promover a circulagdo sanguinea(53). A
fisioterapia para manter a flexibilidade das articulagdes, estimular o fluxo sanguineo colateral e

prevenir as contracturas musculares é importante nesta fase, se a dor ja estiver controlada (62).

3.8.1.3 Primeiras 24-48 horas ap6s manifestagdo aguda

3.8.1.3.1 Continuac¢ao da investigacao adicional/monitorizagao

Neste periodo de tempo, é comum a dor diminuir bastante e a melhoria do estado clinico
tornar-se visivel, através da subida da temperatura, da recuperacéo do pulso femoral e de qual-
quer sinal de fungao motora dos membros afetados. A forga do pulso continua a melhorar durante
0s cinco primeiros dias, o que reflecte o aumento da circulagdo dos membros. No entanto, caso
os nervos tenham sofrido uma leséo isquémica grave, a fungdo motora pode levar semanas ou

meses a restabelecer-se (53).

3.8.1.3.2 Reversao da hipercalémia

E nesta fase que comegam a aparecer sinais clinicos caracteristicos de complicacdes se-
cundarias, sendo as mais frequentes a ICC, o sindrome de reperfusio, a azotémia e a necrose
dos tecidos isquémicos. Quando o pulso for novamente palpavel, o médico veterinario deve moni-
torizar ainda mais atentamente o paciente, ja que se iniciou a reperfusdo dos tecidos isquémicos

e com ela uma série de flutuagdes eletroliticas e acido-basicas que poderao representar risco de
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vida. As alteragdes podem ser tao subitas que ndo sao encontradas em analises bioquimicas e
eletroliticas realizadas através de colheitas de sangue de oito em oito horas. Em termos de sinais
clinicos, este episédio é visto como uma dramatica deterioragdo do estado geral do paciente que
tinha vindo a demonstrar melhorias clinicas até esse momento (53).

O tratamento da hipercalémia enquanto situacdo de risco de vida para o animal é base-
ado em trés fases: cardioprotecdo imediata, redistribuicdo do potassio sérico e sua excregao. A
cardioprotegéo é conseguida através da administragdo de gluconato de calcio IV lento (50 a 100
mg/kg em bdlus de 3 a 5 minutos), enquanto é feita monitorizacao através do ECG, de forma a
identificar as possiveis bradicardia e arritmias ventriculares severas, que se devem a adminis-
tracao muito rapida de gluconato de calcio. O gluconato de calcio comega a atuar dentro de 5
minutos apds a sua administracido e a duracao do efeito é limitada, pelo que é importante que se
tomem medidas imediatas para reduzir os niveis de potassio sérico. Tal pode ser feito providen-
ciando a redistribuicdo destes ides no espacgo intracelular através da administragdo de insulina
regular (0,25 Ul/kg) acompanhada por bolus de dextrose (0,5 g/kg), de modo a prevenir hipogli-
cémia iatrogénica. A fluidoterapia deve ser suplementada com dextrose durante as seis a doze
horas seguintes ao inico do tratamento. Outras alternativas a utilizagdo da insulina regular sédo
o bicarbonato de sédio (1 a 2 mEg/kg, administrado ao longo de 10 a 15 minutos) ou a agonista
B-adrenérgica terbutalina (0,01 mg/kg IV lento). O tratamento definitivo exige a excregéo de po-
tassio do organismo, o que se faz promovendo a diurese e fluxo urinario. Se tal ndo é possivel

no paciente, deve ser considerada a dialise peritoneal ou hemodialise (64, 65).

3.8.1.3.3 Maneio Geral

A terapéutica antitrombdtica mantém-se, enquanto a administragdo de analgésicos deve
ser revista, pois a maioria dos gatos ja estara confortavel e ndo precisa de analgesia. Os mem-
bros afetados, apesar de rigidos, frios e ainda em parésia, devem continuar a ser gentilmente

manipulados e continuamente aquecidos (53).

3.8.1.4 Apods as 48 horas

A maioria dos gatos sentir-se-a melhor e mais confortavel se 72 horas apés o evento de
TAF estiver em casa. O proprietario deve ser informado que apesar da melhoria clinica do seu
animal, poderao existir recaidas agudas. O tratamento com aspirina e/ou clopidogrel deve ser
continuado como profilaxia de longa duracdo. Se ainda existir algum desconforto, devera ser
administrada buprenorfina sublingual em casa (53).

Normalmente, o pulso femoral retorna a normalidade cerca de trés a cinco dias apos o epi-
sédio agudo. Nesta fase, os musculos tibial cranial e gastrocnémio estao rigidos e sofrem lesdes

isquémicas severas que podem afetar os nervos periféricos e provocar a dessensabilizacdo da
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extremidade do membro (71).

Os locais onde a isquémia foi mais severa podem desenvolver necrose dos musculos e
da pele, o que normalmente se manifesta nas primeiras duas semanas. As lesdes isquémicas
dos nervos podem ser reversiveis, embora a sua recuperacao seja muito lenta e s6 se comecem
a notar sinais de melhoria a partir das oito semanas apés a lesao (71). O proprietario deve ser
instruido acerca de como fazer fisioterapia em casa e a identificar os sinais de necrose dos te-
cidos. O paciente deve ser observado pelo médico veterinario, pelo menos a cada trés a quatro
dias durante as primeiras duas semanas, de modo a reavaliar a fungao motora dos membros, a
necessidade de analgesia, a presencga e forga dos pulsos femorais, o controlo dos sinais de ICC
e a fungao renal. A partir da segunda semana, o foco da reavaliagdo médica é a monitorizagdo

de potenciais alteragbes necréticas na pele ou digitos (53).

3.8.2 Terapéutica antitrombética

Restabelecer o fluxo sanguineo nos locais enfartados (na maioria das vezes, as zonas su-
pridas pela artéria aorta caudal) € uma das prioridades de tratamento que pode ser alcangada
através da remogao do émbolo por embolectomia ou dissolugao por utilizagao de farmacos trom-
boliticas. Os agentes fibrinoliticos como estreptoquinase, uroquinase e tPA também tém sido
utilizados em TAF para dissolugao dos émbolos e restabelecimento da circulagao sanguinea aér-
tica (62).

Os produtos libertados pelas plaquetas sdo um dos agentes responsaveis pela perda da
circulagdo sanguinea colateral com enfartamento cardioembdlico. Por isso, os agentes antipla-
quetarios sao farmacos que aumentam o fluxo sanguineo colateral (aumentando assim a per-
fusdo do membro pélvico) reduzindo a quantidade de substancias vasoactivas libertadas pelas
plaquetas. O acido acetilsalicilico (vulgaremente conhecido por aspirina) e o clopidogrel sao os
antiplaquetarios de elei¢do para o tratamento de TAF, pelo que devem fazer parte da terapia inicial
assim que o paciente se apresenta ao médico veterinario (62). A abordagem a estes principios
ativos é feita na secgdo Prevencao secundaria, uma vez que as recomendacoes terapéuticas no
tratamento apds um episodio de tromboembolismo sdo semelhantes aos protocolos terapéuticos
de prevengao secundaria de TAF.

Os agentes anticoagulantes sdo um grupo de farmacos que inibe a cascata de coagula-
¢ao através da interferéncia na formagao de um ou mais fatores de coagulagédo. Alguns destes
agentes podem ainda possuir efeito antiplaquetario minimo (52). Em medicina humana, os anti-
coagulantes tém uma maior eficacia na prevengao do tromboembolismo do que os antiplaqueta-
rios. Contudo, uma vez que os mecanismos fisioldgicos de tromboembolismo em humanos sao
francamente distintos dos observados nos felinos domésticos, ndo se pode extrapolar por inteiro

uma conclusdo da medicina humana para a medicina veterinaria (62). Tal como no caso dos
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antiplaquetarios, também os anticoagulantes integram tanto o tratamento inicial de TAF como a
terapéutica para prevengao secundaria, pelo que cada principio ativo € abordado em detalhe na

seccao Prevencdo secundaria.

3.8.2.1 Remogao cirurgica do émbolo

A embolectomia cirurgica é contraindicada em gatos devido ao risco associado, tanto pela
abordagem cirurgica dificil gragcas ao pequeno calibre dos vasos como pelo risco anestésico a que
o paciente (muitas vezes cardiaco) é exposto. Esta técnica cirirgica é também associada a uma
taxa de mortalidade alta, pois a reperfuséo é estabelecida muito rapidamente, o que desencadeia
o sindrome de reperfusdo de um modo mais agressivo do que nos casos em que € utilizada

terapéutica médica (62).

Figura 3.15: Diagrama demonstrativo do funcionamento de uma sonda utilizada na embolectomia
reolitica. A - A sonda utilizada possui dois catéteres de didmetros diferentes. B - Os jactos de
solucao salina sao langados pelo catéter de didmetro menor na direcdo do trombo, de forma a
desintegra-lo. Na zona adjacente forma-se uma baixa pressao, que permite a recolha dos detritos
para dentro do catéter de didmetro maior (Adaptado deReimer et al., 2006 (100)).

A embolectomia reolitica é feita recorrendo a jactos de solugao salina pressurizada, de
modo a dissolver o trombo fisicamente, criando uma zonda de vacuo na regido adjacente ao
catéter e recolhendo posteriormente os residuos do émbolo (Figura 3.15). O principal estudo feito
acerca desta técnica em felinos domésticos utilizou apenas seis gatos (a remogao do émbolo
foi efectiva em cinco pacientes e apenas trés deles obtiveram alta hospitalar), pelo que nao é
possivel extrapolar conclusbes representativas para a populagdo em geral (100). No entanto, o
éxito clinico desta técnica parece ser semelhante aos das terapias cirurgicas convencionais, pelo

que também n&o € uma boa escolha para o tratamento de TAF (54).

3.8.2.2 Agentes fibrinoliticos

A acao fibrinolitica destes agentes consiste no aumento da converséo do plasminogénio em

plasmina, de forma a facilitar a fibrinélise. Embora os coagulos e émbolos presentes na circula-
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¢ao sanguinea sejam destruidos, esta acao despoleta o sindrome de reperfusdo e possivelmente
hemorragias, o que conduz a uma taxa de mortalidade alta e cuidados intensivos dispendiosos
(59). O precgo dos proprios medicamentos também é bastante elevado (65), o que sustenta ainda
mais firmemente a ideia de que ndo existe uma clara vantagem em incluir estes farmacos na te-
rapéutica, pelo que muitos médicos veterinarios nao os utilizam na sua abordagem(59). Existem
autores que defendem que a taxa de sobrevivéncia dos pacientes tratados com estes agentes é
semelhante a taxa de sobrevivéncia de pacientes que ndo receberam qualquer tratamento trom-
bolitico (55).

Caso a terapéutica instituida inclua estes principios ativos, a administracao é feita, prefe-
rencialmente, nas primeiras trés a quatro horas apds o vaso estar ocluido, o que na maioria dos
casos nao é possivel. De modo a detetar precocemente a hipercalémia presente no sindrome de
reperfusdo, a monitorizacdo do paciente deve ser exaustiva. Assim, é imprescindivel fazer cons-
tantes mensuragdes do potassio sérico e controlo através do ECG, bem como detectar alterages

neuroldgicas e arritmias cardiacas (59).

3.8.2.2.1 Estreptoquinase

A estreptoquinase liga-se ao plasminogénio formando um complexo ativador inespecifico
do plasminogénio em plasmina, que por sua vez degrada a fibrina e o fibrinogénio. A estrepto-
quinase também tem efeito sobre os fatores V e VIII e a protrombina, degradando-os (59). Este
agente fibrinolitico € administrado na dose de 90,000 Ul IV durante uma hora e seguidamente em
infusdo continua de 45,000 Ul/hora durante oito horas (62), devendo ser sempre diluido e admi-
nistrado com os fluidos IV (55). Tal como na medicina humana, ndo é aconselhavel aplicar este
tratamento em pacientes que possuam um trombo intracardiaco, uma vez que a lise do mesmo
faz com que se libertem varios émbolos de menores dimensdes que irdo embolizar em vasos
sanguineos de menor calibre, provocando tromboembolismo em mais localizagdes (55). Ainda
nao esta comprovado se uma dosagem inferior consegue contornar outros efeitos adversos como
o0 aumento da agregabilidade das plaquetas e indugdo da sua disfungéo (59). Apesar de ter po-
tencial antigénico, ndo sdo conhecidas reacg¢des alérgicas nos gatos (62). Os animais tratados
com estreptoquinase em conjunto com heparina demonstram uma franca tendéncia no aumento
da taxa de sobrevivéncia em relagdo aos pacientes aos quais foi instituida terapia apenas com
estreptoquinase (55).

A monitorizagao ideal do tratamento com estreptoquinase exige hemograma, perfil bioqui-

mico, perfil de coagulagdo, gases sanguineos, PT e mensuracao da pressao arterial (62).

3.8.2.2.2 Ativador tissular do plasminogénio recombinante humano
O recombinant tissue plasminogen activator (ativador tissular do plasminogénio recombi-

nante humano) (rt-PA) é constituido por uma cadeia polipeptidica simples de proteases de serina
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com grande especificidade para a fibrina presente nos trombos e pouca afinidade para o plasmi-
nogénio circulante (59). Ao contrario da estreptoquinase, o rt-PA néo se liga imediatamente ao
plasminogénio circulante, por isso ndo induz um efeito proteolitico sistémico. A dose recomen-
dada é de 0,25 a 1 mg/kg/hora IV, para uma dose total de 1 a 10 mg/kg (62).

O risco de hemorragia € menor do que na terapia com estreptoquinase. O efeito secundario
mais comum é a disfungao plaquetaria sem hiperagregabilidade. O rt-PA pode ainda exercer efeito

antigénico nos animais, uma vez que é de origem humana (59).

3.8.2.2.3 Uroquinase

A uroquinase actua de forma semelhante a estreptoquinase mas é mais especifica para
a fibrina. O protocolo usado em gatos consiste na administragao IV de 4400 Ul/kg durante dez
minutos, seguida de infus&do continua de 4400 Ul/kg/h durante 12 horas (58).

Nao existem muitos estudos realizados com uroquinase em gatos com TAF. Um dos pou-
cos documentos € um relato de caso em que apds trés dias de administragdes |V de uroquinase
(na dose 12 Ul em infusdo continua durante 30 minutos) sem qualquer melhoria clinica do pa-
ciente, foi feita a administragcdo local intra-arterial (através de cateterizagdo, com acesso pela
artéria carotida). Embora ndo se possa tirar uma concluséo significativa deste estudo, pensa-se
que a administracdo local intra-arterial da uroquinase (bem como da estreptoquinase) actua me-
Ihor sobre o plasminogénio existente no @émbolo do que com a administracéo IV. Outro beneficio
da administracdo local intra-arterial € que diminui a indugédo de um estado fibrinolitico sistémico,
minimizando assim o risco de hemorragia (efeito secundario reportado em 24% dos casos). Con-
sequentemente, quando é feita a administragao IV, ocorre um aumento dos PT e aPTT, o que

exige monitorizagéo regular destes parametros (101).

3.8.3 Terapéutica de suporte

O tratamento de suporte tem como objetivo assegurar a perfuséo tecidular adequada, mi-
nimizar as lesdes endoteliais e a estase sanguinea, optimizar a fungdo de todos os 6rgaos e
providenciar tempo para que se desenvolva a circulagédo colateral nas zonas mais afetadas(59).
Assim, é essencial atender a todas as necessidades destes gatos, desde a nutrigao até a fisiote-

rapia, passando pelos cuidados especiais no caso do paciente paraplégico.
3.8.3.1 Nutricao
O suporte nutricional é um aspeto que ndo deve ser esquecido nestes pacientes. Caso

0 gato nao esteja a comer ou o aporte de calorias nao for o adequado, deve ser considerada a

colocagéo de um tubo de alimentagéo nasoesofagico (62).
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3.8.3.2 Fisioterapia

A fisioterapia € uma area que tem tido pouco crescimento na medicina felina, pois existe
a concegdo de que o gato ndo colabora neste tipo de tratamento. Na verdade, o sucesso da
fisioterapia felina estda amplamente relacionado com a percegéo do comportamento do gato, uma
vez que para conseguir o maior efeito benéfico possivel é necessario que o gato esteja calmo
e cooperativo, de forma a que a zona a ser manipulada esteja relaxada durante o tratamento.
Os gatos que demonstram medo e stress terdo menos aproveitamento destas técnicas, pelo que
nestes casos a fisioterapia deve ser ponderada e feita com a minima manipulagao possivel. Esta
modalidade de tratamento € muito importante na reabilitacdo de pacientes com a capacidade
fisica comprometida, onde se inserem os pacientes com TAF, tanto com lesdes provocadas pela
neuropatia isquémica como com os cuidados pés-cirdrgicos de amputacdo dos membros (102).

Os principais beneficios da fisioterapia sdo a promogéao da cicatrizagao das feridas, a manu-
tencéo/recuperagéo da amplitude dos movimentos, a prevengao do desenvolvimento de contrac-
turas, a recuperagao das propriedades musculares (forga, resisténcia e velocidade de activagao),
a recuperacgao do equilibrio e propriocegéo, o aumento do fluxo sanguineo e da estimulagao sen-
sorial. A fisioterapia é dividida em varias categorias: terapia manual, tratamentos electrofisicos e
termais e exercicio terapéutico (102).

Os pacientes com TAF beneficiam de técnicas basicas de terapia manual (como massa-
gens, alongamentos, acupuntura, libertagdo miofascial, "frigger pointing”, movimentos passivos,
mobilizagao neural, inervagéo reciproca e técnicas de facilitagdo neuromuscular propriocetiva)
gue podem ser providenciadas por enfermeiros veterinarios e aplicadas diariamente. O contacto
das zonas afetadas com superficies alternadamente quentes e frias € uma técnica simples que
também demonstrou ser benéfica na recuperagéo dos tecidos. Os tratamentos termais e electrofi-
sicos que exigem mais recursos tanto materiais como técnicos (principalmente o laser, ultrassom
terapéutico, estimulagao elétrica neuromuscular e estimulagéo transcutanea elétrica dos nervos)
devem ser feitos por médicos/enfermeiros veterinarios especializados (102).

Numa fase inicial, a fisioterapia foca-se na prevencéao ou alivio das contracturas muscula-
res através de mobilizacédo precoce (Figura 3.16), exercicios ativos e passivos de amplitude dos
movimentos, alongamento das articulagbes e musculos afetados. Estas intervengdes devem ser
iniciadas assim que s&o notados o encurtamento e tensdo musculares. As contracturas modera-
das podem ser tratadas com a colocagao de talas durante 20-30 minutos, quatro vezes por dia,
seguida de exercicios de amplitude de movimento e massagens. Quando o foco de tratamento
¢é fortalecer os musculos de forma a diminuir a fraqueza muscular, é adequado fazer exercicio
ativo assistido, bem como outras técnicas mais especificas (estimulagéo elétrica neuromuscular

e hidroterapia, por exemplo) (103).
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Figura 3.16: Massagem manual no musculo quadriceps (com contractura) e mobiliza¢ao articular
(Adaptado de Sharp, 2012 (103)).

3.8.3.3 Maneio do paciente paraplégico

O tipo e extensao da neuropatia isquémica determinam o nivel de recuperagao da fungao
nervosa. Alguns animais demoram cerca de um més a comegar a recuperar a fungdo motora
dos membros, que é o tempo aproximado que demora a remielinizagao. No entanto, a completa
regeneragado dos nervos periféricos € mais demorada e em alguns animais ndo acontece por
completo, originando complicagdes crénicas (82). De entre as varias lesdes que estes pacientes
apresentam, as mais comuns sao a nhecrose do membro ou da sua extremidade, as contracturas
musculares e a auto-mutilagdo da zona (68). Estas afegdes em conjunto com a incapacidade
motora, fazem com que os gatos arrastem os membros durante o movimento, o que ira provocar
escoriagdes na zona ventral. Por isso, € importante tratar estas lesdes e providenciar protegao
as zonas afetadas, seja por meio de pensos ou de meias (53). Em alguns casos, as feridas
tornam-se tao extensas que é preciso recorrer a enxertos de pele (82).

A amputagéo é uma opgao cirurgica que podera ser tomada nos casos em que 0s membros
estdo deformados ou ha perda de funcao crénica. No entanto, & necessario ter em consideragéo
que nestes pacientes o risco anestésico e cirurgico sao subtancialmente maiores do que num
paciente saudavel, devido tanto a presenca de doenga cardiaca como a possibilidade de ocorrer
um novo episodio de TAF (61, 58).

Os proprietarios cujos animais sobreviveram ao episodio de TAF e que permanecem para-
plégicos, devem ser instruidos a providenciar cuidados basicos de enfermagem, de modo a ofere-
cer ao gato a melhor qualidade de vida possivel. Esses cuidados passam pelo esvaziamento da
bexiga por compressao, massagem dos membros afetados, mudanga do decubito a cada duas a

quatro horas (de forma a evitar atalectasia pulmonar e edema nos membros) (103, 61).
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3.8.4 Terapéutica da doen¢a cardiaca subjacente

A terapéutica trombofilatica ideal seria reverter a causa cardiaca subjacente (quando pre-
sente), 0 que na maioria dos casos nao é possivel (52). O tratamento da doenga cardiaca tem
como objetivo a melhoria da fungéo cardiaca, através da diminui¢cao das pressdes de enchimento

ventricular e da dilatagdo do atrio esquerdo, reduzindo assim o risco de tromboembolismo (52).

3.8.4.1 Cardiomiopatia hipertréfica

O tratamento da CMH felina é controverso no que diz respeito ao fato de tratar ou ndo um
gato assintomatico. Por um lado, a medicagédo podera diminuir a hipertrofia do VE, aumentar
a fungéo diastdlica, reduzir o risco de TAF e atrasar a insuficiéncia cardiaca; por outro lado,
os estudos mostram que existem muitos gatos assintomaticos ndo tratados em que a doenca
cardiaca se mantém estavel sem qualquer tratamento. Os fatores que determinam se o médico
veterinario deve tratar ou ndo o gato assintomatico sdo a severidade de SAM, o tamanho do AE,
a presenca de taquiarritmias e os fatores relacionados com o cliente (capacidade de administrar a
medicacao diariamente ou duas vezes por dia e o temperamento do gato). As Unicas situacdes em
qgue é recomendado medicar os pacientes assintomaticos sao a insuficiéncia cardiaca secundaria
ao défice de taurina e a doenga cardiaca devido a tirotoxicose (65).

As classes de farmacos de eleigéo para o protocolo terapéutico sdo os S-bloqueadores (por
exemplo atenolol) e os bloqueadores dos canais de calcio (por exemplo diltiazem). Seja qual for
o farmaco escolhido, a resposta a terapia deve ser tida em conta para ajustar a dose, mudar de
classe medicamentosa ou descontinuar o farmaco atualmente utilizado na terapéutica. (65)

O atenolol (na dose de 6,25 a 12,5 mg/gato a cada 12 horas) mostrou ser mais eficaz que
o diltiazem na redugao da severidade da SAM e na melhoria da fungéo diastdlica (65). Existem
também evidéncias de que a terapéutica com atenolol podera aumentar a recorréncia de edema
pulmonar em gatos com insuficiéncia cardiaca, o que constitui mais um dado na ponderagéo do
uso deste farmaco na terapia dos pacientes assintoméaticos (8). O propanolol é um principio ativo
que deve ser evitado nestes pacientes, pois para além de n&o possuir efeito antitrombotico em
dose clinica, o seu efeito ndo selectivo beta-bloqueador contribui para a vasoconstrigao periférica
(58).

Os IECAs nao exercem qualquer efeito na fungao diastdlica ou na melhoria da hipertrofia
do ventriculo esquerdo, mas o seu uso é considerado em casos em que 0 paciente possui severa

dilatacao atrial em eminéncia de desenvolver ICC (65).
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3.8.4.2 Insuficiéncia cardiaca congestiva

Uma vez que o animal tenha desenvolvido ICC, ja com evidéncia de edema pulmonar e/ou
efuséo pleural, a terapia deve ser rapidamente instituida. O objetivo deste tratamento é aumentar
a contractilidade e o relaxamento do miocardio, diminuir o trabalho cardiaco, reduzir a remode-
lagéo patoldgica e a ativagdo neurochormonal, minimizando assim os sinais clinicos e prevenindo
crises respiratérias agudas. O protocolo standard consiste na utilizagdo de um diurético, de um
IECA (enalapril ou benazepril, ambos na dose 0,5 mg/kg per os (PO) a cada 24 horas), toracon-
centese (se a efusdo pleural é extensa), oxigenoterapia e farmacos antiarritmogénicos (no caso
de existéncia de arritmias) (58, 64).

N&o se iniciam -bloqueadores em pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda pois como
se trata de um farmaco com efeito inotrépico negativo, a capacidade de contragdo do miocardio é
diminuida, o que pode levar o paciente a descompensacgao cardiaca. Assim, se o gato ja estiver
a ser medicado com este farmaco na altura do episédio agudo de TAF, deve continuar a terapéu-
tica, mas a dose e a frequéncia da sua administracdo devem ser diminuidas. E importante ndo
interromper abruptamente a terapéutica com S-bloqueadores porque a afinidade e/ou o numero
de recetores [ vao estar aumentados apds o tratamento prolongado com esta classe de farma-
cos, podendo a interrupgao brusca da sua administragcao dar origem a arritmias cardiacas graves
(58, 64).

3.8.4.21 Oxigenoterapia

A oxigenoterapia ajuda a manter os niveis normais de oxigénio no sangue arterial, mesmo
face a disfungdo pulmonar induzida pelo edemal/efusdo, para além de reduzir a resisténcia vas-
cular pulmonar ao contrariar a vasoconstrigdo pulmonar induzida pela hipéxica. A suplementagéo
de oxigénio deve ser feita, preferencialmente, numa jaula fechada e apenas deve ser desconti-
nuada quando o paciente estiver eupneico e com valores normais na pulsioximetria e/ou gases
arteriais (64). Em gatos muito agitados, pode ser feita uma ligeira sedagdo com butorfanol ou
buprenorfina (65). A utilizagdo de mascara de oxigénio para a maioria dos pacientes felinos é

uma medida stressante que nunca deve ser tomada num paciente cardiaco (61).

3.8.4.2.2 Terapia diurética

O objetivo da terapia diurética &, para além da resolugdo do edema pulmonar e efuséo
pleural, a redugédo do volume sanguineo circulante, o que reduz a pré-carga no VE e a pressao
no AE. A furosemida é o diurético de escolha em gatos e deve ser administrada IV, (na dose
inicial de 2 a 4 mg/kg a cada 4 a 12 horas, baixando depois para 1 a 2 mg/kg a cada 6 a 8 horas)
ou se o animal ainda ndo possuir um catéter venoso, por via IM (2 a 4 mg/kg a cada 2 horas, até

ser colocado o catéter). A via SC nio deve ser utilizada pois a absorgéo através do tecido subcu-
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taneo pode estar reduzida devido & hipoperfusdo. E importante ir diminuindo a dose administrada
deste diurético a medida que o paciente normaliza a respiragdo. A desidratagdo, a azotémia, a
hipocalémia, a alcalose metabdlica e a diminui¢cdo do volume circulante sdo efeitos adversos da
furosemida que devem ser vigiados e balanceados com a fluidoterapia(65). No entanto, ndo de-
vem ser administrados fluidos a um gato com ICC enquanto o edema pulmonar nao for reduzido.
Mesmo com um animal desidratado, através da fluidoterapia e do tratamento com diuréticos sera
impossivel hidratar o corpo e "desidratar’o parénquima pulmonar e o espaco pleural. A melhor
opcéao a tomar neste caso é deixar agua fresca sempre disponivel e s6 ponderar a fluidoterapia

qguando o edema pulmonar ou efuséo pleural estiverem resolvidos (61).

3.8.4.2.3 Agentes vasodilatadores e inotrépicos positivos

O pimobendano é um inibidor da fosfodiesterase com efeito tanto inotrépico positivo como
vasodilatador e actualmente ¢é utilizado em detrimento da digoxina (64). Embora ainda nao seja
autorizado em felinos domésticos, o pimobendano (dose de 1,25 mg/gato a cada 12 horas PO) au-
xilia a funcéo cardiaca em gatos com disfungéo sistdlica (53), reduzindo a pré-carga e exercendo
efeito lusitropico positivo. O uso deste farmaco em gatos com CMH e ICC também é controverso,
pois o tempo de sobrevivéncia de gatos com ICC secundaria a CMH apurado em estudos retros-
petivos € muito variavel (entre 92 e 654 dias), o que questiona a eficacia do pimobendano nestes
animais (65).

Apesar dos vasodilatadores (como nitroprussiato de sédio, nitroglicerina e hidralazina) se-
rem utilizados no tratamento de ICC (64), estes farmacos ndo sdo aconselhados em pacientes
com TAF (61). O mesmo acontece com alguns agentes ionotrépicos positivos como a dobutamina
e adopamina, cujos possiveis efeitos adversos manifestados em gatos (taquicardia, arritmias ven-
triculares, vasoconstricao e diminuigdo da fungdo miocardica) (64) fazem com que esta terapia

ndo represente beneficio de utilizagdo em pacientes com TAF (61).

3.8.4.2.4 Suplementagao em taurina

Todos os gatos com insuficiéncia cardiaca de origem miocardica devem ser suplementa-
dos com taurina (250 mg PO a cada 12 horas), a ndo ser que a concentragao sérica de taurina
esteja em niveis normais ou esta suplementagéo seja feita durante varios meses e nao exista
uma melhoria visivel ao exame ecocardiografico (65). Estes animais devem ser reavaliados se-

mestralmente através de radiografia toracica e ecocardiografia (6).

3.9 Profilaxia

A profilaxia é dividida em prevengao primaria e prevengdo secundaria. Na primeira,

pretende-se fazer a profilaxia em animais considerados com risco de desenvolver TAF. A segunda
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€ aplicada aos gatos que ja tiveram episddios de TAF, de modo a prevenir a sua recorréncia (62).

3.9.1 Prevencgao primaria e factores de risco

A prevengéao primaria tem como objetivo evitar o primeiro episédio de TAF num gato que
aparenta estar em risco e consiste na integracdo de um agente antitrombotico no protocolo de
tratamento (62). Embora a incidéncia de TAF em gatos com histéria de episddio prévio seja de
apenas 5% a 17%, (dada a baixa taxa de sobrevivéncia destes pacientes), a prevengao primaria
seria o principal meio de profilaxia para esta afegéo (69, 66).

Os gatos com CMH subclinica tém menor risco de morte por ICC, TAF e morte subita do
que os cardiomiopatas sintomaticos (66). No entanto, é dificil detetar os gatos em risco de TAF,
pois a maioria dos pacientes sdo aparentemente saudaveis (68, 70). Assim, a prevengao primaria
€ recomendada em gatos que verifiquem uma ou mais das seguintes condigdes:

- cardiomiopatas com aumento do AE, ou seja, left atrium to aortic ratio (racio atrio es-
querdo/ aorta) (LA/A0) (medido no modo 2D a partir do corte de eixo longo na ecocardiografia)
superior ou igual a 1,7;

- left atrial diameter during systole (did@metro do atrio esquerdo durante a sistole) (LADs)
maior ou igual a 2,0 cm (medido no modo M na ecocardiografia);

- presenga de smoke no AE (visivel no modo 2D) (62, 53);

- animais cuja presenca de trombos arteriais € conhecida (intracardiacos ou sistémicos);

- fungao sistolica diminuida (tanto do AE como do VE) (69).

3.9.2 Prevengao secundaria

A prevencgéo secundaria foca-se na profilaxia do tromboembolismo em gatos que ja te-
nham tido episédios de TAF, independentemente de outros achados clinicos (62). Uma vez que
a prevengao completa da recorréncia de TAF é uma meta irrealista, o prinicipal objetivo é atrasar
durante o maior tempo possivel o aparecimento de outro episddio de TAF e reduzir ao minimo os
sinais clinicos associados com o evento inicial (52).

Os farmacos antitromboticos (principios ativos com acao antiplaquetaria ou anticoagulante)
sdo a melhor escolha para prevengao de embolismo cardiogénico em medicina humana, e como
tal tém vindo a ser incorporados em protocolos clinicos para felinos domésticos (76, 52). Os
estudos dos agentes antitrombdticos que existem em medicina veterinaria sdo retrospetivos e
com uma populagado de gatos pequena, pelo que a sua validade é muitas vezes questionada
(62). A recorréncia de TAF nos animais aos quais nao foi providenciado qualquer tratamento
antitrombdtico € de cerca de 40%, com uma taxa de recorréncia dentro de um ano de 25% (70).

Nos animais tratados a taxa de recorréncia varia entre os 17% e os 75% (71, 55, 68, 70), com
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taxa de recorréncia dentro de um ano de 25% a 50% (55, 70).

3.9.2.1 Principais agentes antiplaquetarios

Esta classe de farmacos inibe, de varios modos, as funcdes das plaquetas e reduz a
constituicdo plaquetaria dos trombos. Alguns destes agentes tém efeitos vasomoduladores,
interferindo com substancias vasoativas como a serotonina. Os antiplaquetarios sdo amplamente

usados em medicina humana na prevengao primaria e secundaria da trombose arterial (52).

3.9.2.1.1 Acido acetilsalicilico

O acido acetilsalicilico (comummente conhecido como aspirina) € um antiplaquetario indi-
reto que inibe a agregacao plaquetaria secundaria. As plaquetas sao inibidas de formairreversivel
através da acetilagédo das suas ciclooxigenase 1 (COX-1), prevenindo a formagéo de tromboxano
A2 através do acido araquidoénico. A dose standard é de 25 mg/kg PO a cada 72-48 horas durante
dois a trés dias e a dose minima é de 5 mg/gato PO a cada 72-48 horas durante dois a trés dias.
E preciso ter em conta que os gatos ndo possuem glucaroniltransferase, uma enzima necessa-
ria para a metabolizagcado da aspirina, por isso a dose requerida € menor que nos caes e o risco
de toxicidade é maior. Assim, a dose de 25 mg/kg é a dose maxima que deverd ser utilizada,
de forma a evitar a potencial toxicidade (59). O intuito de utilizar a dose minima é conseguir a
inibicao plaquetaria sem que a inibigdo da produgéo da prostaciclina endotelial (antagonista da
agregacéo plaquetaria e da vasoconstricdo) seja afetada. Apesar da dose minima ter menos efei-
tos gastrointestinais em gatos que a dose standard (62), ndo esta completamente provado que a
dose minima é mais eficiente que a dose standard (62), mas existem evidéncias de que a terapia
com dose mais alta aumenta o fluxo sanguineo nos vasos colaterais (53). O custo do protocolo
de dose standard é mais baixo do que do protocolo com dose minima, devido a formulagao do
farmaco (68).

Os principais efeitos secundarios observados sédo gastrointestinais, tais como anorexia e
vomito, reportados em 22% dos pacientes tratados com aspirina. A incidéncia deste problema
pode ser diminuida utilizando apresentagdes de aspirina em capsulas de gelatina (68). A terapia
com este principio ativo pode ser ineficaz nas seguintes situagdes: falha de administragdo por
parte dos proprietarios, ativagédo plaquetaria através de ADP ou colagénio, aumento de produgéo
de novas plaquetas sem ligacdo com aspirina, polimorfismos genéticos ou presenca de meca-
nismos de trombogénese independentes de tromboxano (62). A monitorizagdo do tratamento
raramente é feito na pratica clinica, embora o gold standard seja a avaliagao da agregacgao pla-
quetaria, utilizando o agonista acido araquidénico. Os estudos que utilizaram colagénio ou ADP

como agonistas, ndo conseguiram comprovar o efeito inibitério da aspirina (52) . A taxa de recor-
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réncia de TAF em gatos tratados com aspirina varia entre 25-75% (62).

3.9.2.1.2 Clopidogrel

O clopidogrel é uma tienopiridina de segunda gerag¢édo que induz antagonismo especifico
e irreversivel no recetor ADP2Y12, presente na membrana das plaquetas (52). O ADP, s6 por si,
€ um fraco agonista plaquetario mas é relevante pois amplifica o efeito do tromboxano e potencia
a ativacdo plaquetaria (em resposta ao colagénio, ao fvW e a trombina) (53). Assim, o clopi-
dogrel previne a agregacao plaquetaria primaria e secundaria em multiplos agonistas, previne
a alteragao conformacional do complexo recetor GPIlIb/llla induzido pelo ADP, diminui a ligagédo
do fibrinogénio e do fvW (52), reduz a libertagdo de produtos secretados pelas plaquetas (como
a serotonina) e exibe efeitos vasomoduladores (reduzindo a resposta de vasoconstrigdo face a
multiplos agentes), contribuindo desta forma para a manutengdo da rede de vasos colaterais.
A molécula passa por metabolizagdo hepatica para dar origem ao metabolito ativo, motivo pelo
qual existe alguma variabilidade farmacodinamica na resposta ao clopidogrel (comprovada em
medicina humana; presume-se que actue de forma semelhante nos felinos domésticos) (52).

A dose recomendada é de 18,75 mg/gato PO a cada 24 horas (62), sendo o efeito antipla-
quetario maximo atingido trés dias apds o inicio da terapia e perdido sete dias apds a discontinui-
dade da administragao. Apesar de ser mais potente que o acido acetilsalicilico, a monitorizacao
do efeito do clopidogrel também nao faz parte da pratica comum mas, caso se opte por fazer, o
gold standard é a avaliagdo da agregacgao plaquetaria, utilizando ADP como agonista (52).

Os efeitos adversos esporadicamente observados s&o vomito e sialorreia, que se devem
em grande parte ao facto de ser necessario partir os comprimidos (revestidos por uma capsula de
gel) para obter a dose correta, o que faz com que o farmaco sem revestimento entre em contacto
com a mucosa gastrointestinal, provocando irritagéo (52).

Um estudo intitulado "FAT CAT”(Feline Arterial Thromboembolism Clopidogrel vs. Aspirin
Trial) foi publicado em 2015 para averiguar a eficacia clinica destes dois fdrmacos na preven-
¢ao secundaria de TAF. Os gatos tratados com clopidogrel apresentaram um tempo médio de
recorréncia/morte por causa cardiaca apds o evento inicial de tromboembolismo superior aos ga-
tos tratados com aspirina (346 dias contra 128, respetivamente). Aproximadamente o dobro dos
gatos do grupo tratado com clopidogrel desenvoleu ICC, em comparagao com o grupo de gatos
tratados com aspirina. A possivel explicagdo para este facto € que os gatos do grupo da aspirina
nao viveram tempo suficiente para desenvolver ICC, enquanto os gatos do grupo do clopidogrel
viveram mais tempo e desenvolveram esta afegao cardiaca mesmo nao existindo episddios re-
correntes de TAF (76). Na tabela 3.4 estdo representados paradmetros avaliados neste estudo

acerca da eficiéncia clinica dos dois farmacos.
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Tabela 3.4: Parametros avaliados no estudo "FAT CAT”. (Adaptado de (76).)

Parametros avaliados Clopidogrel Aspirina
Pacientes sem recorréncia de TAF
26% 11%
ou morte
Esperanga de vida ap6és episddio agudo | 137-431 dias | 58-243 dias
Aumento de enzimas hepaticas
2,97% ALT | 3,15% ALP
apos um més de tratamento
Hemorragias 9,27% 9,28%
Recorréncia de TAF 53% 75%
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ALP - fosfatase alcalina; ALT - adenosina trifosfato; TAF - tromboembolismo arterial felino.

3.9.2.2 Outros agentes antiplaquetarios

3.9.2.21

A ticlodipina é da mesma classe que o clopidogrel e apenas existe um estudo preliminar

Outras tieropiridinas

feito em gatos. Utilizando a dose com eficiente efeito antiplaquetario, foi observada uma elevada
incidéncia de anoréxia e vomito (59). O ticagrelor e o prasugrel também s&do antagonistas do
receptor ADP2y12 com efeitos semelhantes ao clopidogrel, contudo ainda ndo foi investigada a

sua utilizagdo nos animais domésticos (58).

3.9.2.2.2 Bloqueadores dos recetores gp llb/llla

Os bloqueadores dos recetores gp lIb/llla sdo antiplaquetarios que interferem com a liga-
¢ao entre as plaquetas e o fibrinogénio (59). Um estudo preliminar que utilizou um protocolo de
abciximab (bolus na dose 0,25 mg/kg IV, seguido de infusdo continua de 0,125 ug/kg/min) em
associacdo com aspirina, demonstrou ser mais eficiente na reducdo da agregacéo plaquetaria
que o tratamento s6 com aspirina, embora exista maior variabilidade de resultados entre os va-
rios gatos do estudo (104). O eptifibatide € um farmaco semelhante ao abciximab, mas o seu uso

é desaconselhado pois ainda nao foi apropriadamente testado in vivo (58).

3.9.2.3 Agentes anticoagulantes

Existem varios anticoagulantes novos no mercado que estdo a ser desenvolvidos princi-
palmente para prevengao de tromboembolismo cardiogénico associado com fibrilhagao atrial em
humanos. A maior parte destes novos farmacos nao necessita de monitorizagéo e ajuste das

doses e possuem eficdcia elevada (63).
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3.9.2.3.1 Heparina nao fracionada

O agente mais comummente escolhido para reduzir a formagéo de trombos é a heparina
nao fracionada (62). Este principio ativo é constituido por uma combinacédo heterogénea de mo-
Iéculas de heparina com unidades de dissacarideos de varios tamanhos. Os diferentes tamanhos
das moléculas de heparina atuam de varias formas e afetam a coagulagcdo em diferentes graus
(82). A heparina nao fracionada exerce a sua fungéo ao inibir a formagao da forma ativa dos
fatores X e Il, possuindo ainda efeito antiplaquetario ao ligar-se e inibir o fvW. A heparina tam-
bém estimula a libertagao do inibidor da tromboplastina do endotélio, o que reduz a ativagao da
cascata da coagulagao pela via extrinseca (58). Embora este farmaco provoque agregagao pla-
quetaria em humanos, ainda nao foi comprovado se o mesmo se verifica nos felinos domésticos.
Idealmente, antes da administragdo da heparina nao fracionada dever-se-ao fazer provas de co-
agulacao (PT e aPTT) e contagem de plaquetas, de forma a possuir os valores base da fungao de
coagulagao do animal, bem como identificar a existéncia de alguma coagulopatia concomitante
(como CID, por exemplo) (82).

A dose adequada pode variar de paciente para paciente, sendo utilizada uma dose inicial
de 250-375 Ul/kg seguida de 150-250 Ul/kg SC a cada seis a oito horas. As inje¢cbes por via
SC devem ser administradas cranialmente ao diafragama, para assegurar que a absorgéo é ade-
quada (62). A heparina nao deve ser administrada IV devido ao risco de hemorragia no local da
administragao (58). Apesar do aPTT n&o se correlacionar com exatiddo com os niveis plasmati-
cos de heparina nao fracionada, o clinico pode usar os valores desta prova de coagulagéo para
ajustar a dose de heparina, com o objetivo de manter um valor 1,5-2,0 vezes o valor inicialmente
determinado (62, 59).

O sulfato de protamina é utilizado como antidoto para neutralizar o efeito hemorragico pro-
vocado pela heparina (59). A dose varia de acordo com o tempo passado apds a administragao da
heparina: 1 mg/100 Ul se a heparina foi administrada ha menos de meia hora; 0,5 mg/100 Ul se
a heparina foi administrada ha mais de meia hora mas menos de uma hora; 0,25 mg/100 Ul se a
heparina foi administrada h&4 mais de uma hora. E importante n&o sobredosear este farmaco, uma

vez que doses elevadas de protamina causam, paradoxalmente, hemorragia irreversivel (58).

3.9.2.3.2 Heparinas de baixo peso molecular

As lower molecular-weight heparins (heparinas de baixo peso molecular) (LMWH) sdo uma
alternativa a heparina néo fracionada. Estes agentes sdo mais pequenos mas mantém uma
sequéncia peptidica que previne a ativagao do fator X. Tém um efeito antiplaquetario moderado
(comprovado em humanos); no entanto, possuem menor atividade relativamente ao fator Il e ndo
€ necessaria monitorizagdo com aPTT, uma vez que o risco de hemorragia é reduzido (62). A
Unica forma de avaliar o tratamento com este tipo de heparina é pela medigao da atividade anti-Xa

através de um ensaio cromogénico (63, 105).
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Esta classe de heparinas tem um tempo de semi-vida mais longo, uma resposta a dose
mais previsivel do que a heparina nio fracionada e é eficaz no tratamento agudo de enfarte do
miocardio e trombose/tromboembolismo venoso em humanos. As maiores limitagdes na utiliza-
¢ao destes farmacos sao o preco e o comprometimento dos proprietarios na administragao SC.
As doses utilizadas na pratica clinica sdo: dalteparina 100 a 200 Ul/kg SC cada 12 a 24 horas
e enoxaparina 100 a 150 Ul/kg SC a cada 12 a 24 horas. A enoxaparina, quando administrada
de 12 em 12 horas, tem efeito antitrombético muito elevado, o que sugere que n&o € necessario
fazer a administracao desta LMWH mais do que duas vezes por dia (62, 105).

Num estudo comparativo da eficacia da enoxaparina, da dalteparina e da heparina néo frac-
cionada em gatos saudaveis, apenas a heparina nao fracionada demonstrou ter atividade anti-Xa
adequada. Contudo, a atividade anti-Xa nem sempre esta correlacionada com os efeitos clinicos
antitrombéticos (106) e também é necessario ter em conta que as interagdes farmacocinéticas e

farmacodinamicas poderao diminuir a eficacia destes farmacos (62).

3.9.2.3.3 Varfarina

A varfarina é um antagonista da vitamina K, prevenindo assim a formagao dos fatores de
coagulagao Il, VII, IX e X, bem como a formagéo das proteinas anticoagulantes C e S. Os niveis
plasmaticos de proteina C descem antes dos fatores de coagulagao, por isso nos primeiros qua-
tro a seis dias de tratamento com varfarina, podera existir um estado hipercoagulante transitorio.
Por esta razéo, é recomendado que se administre concomitantemente heparina (na dose 150-250
Ul/kg SC a cada 8 horas) continuamente durante os primeiros quatro a seis dias da terapéutica.
A dose de varfarina utilizada é de 0,25-0,5 mg/gato PO a cada 24 horas. O principio ativo ndo
se encontra uniformemente distribuido no comprimido, por isso é preferivel adquirir uma apre-
sentagdo com a concentragao correta manipulada em farmacia do que partir os comprimidos ja
formulados existentes no mercado (52).

A varfarina tem varias interagbes farmacolégicas conhecidas, por isso o animal deve ser
cuidadosamente monitorizado quando este farmaco é utilizado em conjunto com outros principios
ativos. A monitorizagéo para ajuste da dose de varfarina é feita através do PT. Esta prova de co-
agulacao deve ser repetida diariamente durante a primeira semana de terapéutica e depois duas
vezes por semana, até a quarta semana de tratamento. Se os valores se mostrarem estaveis,
a prova deve ser feita semanalmente durante um a dois meses e de seguida mensalmente. O
objetivo € manter os valores de PT entre 1,3 a 1,6 vezes os valores base. A monitorizagdo mais
precisa pode ser feita recorrendo ao international normalized ratio (racio internacional normali-
zado) (INR), em que o objetivo sera obter valores no intervalo 2,0 a 3,0 (62). Os ajustes a dose
deve ser feitos tendo em conta a dose total semanal e ndo quanto a dose diaria (52).

Arecorréncia de TAF em gatos com terapéutica com varfarina é de cerca de 43-50%. A he-

morragia como complicagédo secundaria é reportada em aproximadamente 13% a 20% dos felinos
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domeésticos (55, 71). Apesar de ser o farmaco de eleicdo em medicina humana, a variabilidade
de respostas, o elevado numero de interagbes medicamentosas e a necessidade de constante
monitorizagao fazem com que nao seja muito utilizado em gatos (52).

A eficacia da varfarina foi comparada com a eficacia da dalteparina num estudo que apurou
a taxa de recorréncia de TAF em gatos tratados com a varfarina (24%) e com a dalteparina (43%).
Outro parametro avaliado foi o tempo médio de sobrevivéncia: 69 dias nos animais tratados
com varfarina e 255 dias nos pacientes que fizeram a terapéutica com dalteparina. Estes dados
demonstram que a dalteparina obteve melhores resultados no tratamento dos pacientes com
TAF do que a varfarina (52).

3.9.2.3.4 Inibidores sintéticos do fator Xa

Esta € uma classe de anticoagulantes relativamente recente, constituida por uma sequén-
cia de pentassacarideos que sao inibidores especificos do fator Xa ou potenciadores da antitrom-
bina, sem efeito na trombina e na fungao plaquetaria. Estes farmacos mostraram-se tao eficientes
como a varfarina na prevencgao de tromboembolismo cardiogénico com fibrilhagao atrial. O efeito
adverso mais frequente é a hemorragia, ocorrendo com uma frequéncia semelhante a das LMWH.
Espera-se um franco desenvolvimento e investigagdo destes farmacos nos préximos cinco a dez
anos, que fara deles os anticoagulantes do futuro (52).

O fondaparinux € um inibidor muito especifico do fator Xa (aumenta cerca de 300 vezes a
afinidade da antitrombina Il a este fator) (52) utilizado na prevengéao e tratamento de tromboem-
bolismo em humanos, tendo as suas propriedades farmacocinéticas comegado a ser estudadas
nos felinos domésticos (107). E administrado na dose de 0,06 a 0,20 mg/kg SC a cada 12 horas
(107) e a sua biodisponibilidade é de 100%, sendo excretado inalterado na urina (52), o que exige
uma monitorizagdo mais cuidada em insuficientes renais (63). Embora o custo seja maior (52), a
elevada biodisponibilidade, a dosagem e o facto de ndo ser necessaria monitorizagdo com provas
de coagulagédo, fazem do fondaparinux uma opgéo atrativa face as heparinas (62).

O idraparinux € um inibidor do fator Xa de segunda geragéo que possui um efeito ainda
mais prolongado que o fondaparinux, ja que apenas uma administragcdo semanal é suficiente para
provocar o efeito anticoagulante em humanos (62). A eficacia do idraparinux € equiparada a efi-
cacia da varfarina nos protocolos antitrombaéticos de doentes crénicos (63). Contudo, os ensaios
clinicos mostram existir uma maior propensao a hemorragias secundarias em comparagdo com
a varfarina, o que faz com que a utilizagao futura deste farmaco seja uma incognita (62).

Outros inibidores orais do fator Xa recentes em humanos que podem ter um papel impor-
tante na medicina felina s&o o rivaroxiban e apixaban, cujo efeito antitrombotico ja esta compro-

vado em gatos (52).
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3.9.2.3.5 Dabigatran

O dabigatran € um inibidor direto da trombina, pois inibe o fator lla. Esta na vanguarda da
prevencao do tromboembolismo secundario a fibrilhagao atrial em humanos, demonstrando ser
mais eficaz que a varfarina. Este farmaco e outros inibidores diretos da trombina ainda nao sao

utilizados em felinos domésticos mas poderao ser os farmacos do futuro (52).

3.10 Prognéstico

Durante o segundo e terceiro dia apds aparecimento dos sinais clinicos, as causas de
mortalidade s&o atribuidas em grande parte a descompensag¢ao da CMH e hipercalémia resultante
do sindrome de reperfusdo (71). Cerca de 40% dos animais morre dentro de 30 dias apds o
evento inicial de TAF, sem que a causa de morte seja diretamente o tromboembolismo (55, 70).
Apesar disso, o tempo de sobrevivéncia pode ser de varios meses, dependendo da resposta do
paciente a terapéutica (65). A esperanga de vida apurada através de varios estudos é de 51 a
350 dias (71, 55). As taxas de sobrevivéncia dos animais tratados conservativamente (35%-39%)
(68, 70, 71) ou tratados com terapia trombolitica (33%) (55) s&o semelhantes, tal como as taxas
de morte natural (28%-40%) e por eutanasia (25%-35%) s&o similares entre si (55, 68, 70, 71).
Todos estes dados permitem concluir que apesar do prognéstico reservado de um paciente com
TAF, existem animais que sdo tratados e sobrevivem. Muitos gatos estabelecem a circulagao
sanguinea colateral aos vasos afetados apds quatro a oito semanas, pelo que os donos devem
ser encorajados a providenciar terapia durante, pelo menos, as primeiras 72 horas ap6s o inicio
do episddio e ndo optar imediatamente pela eutanasia (68). Apesar da persisténcia de paralisia
completa (mesmo depois deste periodo de tempo) indicar um prognéstico mais reservado, alguns
gatos mantém-se com os membros paralizados durante cerca de 10 dias e € nessa altura que
comegam a recuperar a fungdo motora e sensorial (61).

Em pacientes em recuperacgéo de TAF, a principal causa de morte é ICC, sendo a segunda
causa mais frequente a recorréncia de TAF (65). Alguns autores sugerem que a maioria dos gatos
ira sofrer um novo episddio de TAF dentro de seis meses apos o primeiro episédio, mesmo que
a recuperacgao tenha sido integral. Existem pacientes que tém varios episédios recorrentes de
TAF, embora seja raro porque os proprietarios ndo tém a capacidade de suportar multiplas crises
e acabam por optar pela eutanasia do animal (61). A taxa de recorréncia de TAF varia entre os
17% e 0s 50% (71, 70).

A comunicagao com o proprietario é crucial: deve ficar claro desde o inicio da abordagem
que o gato podera nao sobreviver a este episddio e caso sobreviva, podera sucumbir futuramente
num episodio semelhante. No entanto, é também é importante informar que o animal pode vir a

recuperar a fungao motora apds um primeiro episodio de TAF (65).
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3.10.1 Fatores de prognéstico

3.10.1.0.1 Afecao dos dois membros

Segundo os estudos efectuados até ao momento, se o TAF afetar os dois membros, cerca
de 30-40% dos gatos tratados sobrevivem ao episddio (68, 70). Caso o TAF afetar apenas um
dos membros, a taxa de sobrevivéncia de gatos tratados sobe para 70-80% (71, 55, 70). Estes
dados demonstram que o facto de ambos os membros estarem afetados €, por si s6, um fator
de mau prognéstico. No entanto, estas taxas encorajam a que a eutanasia ndo seja tida como

primeira abordagem sem uma correta avaliagao do paciente e das circunstancias (53).

3.10.1.0.2 Cardiomiopatia hipertréfica e insuficiéncia cardiaca congestiva

A principal causa de morte nos pacientes que sobreviveram a um fendmeno de TAF é a
ICC (53); assim, a partida, pacientes que sofram de ICC tém pior prognéstico (65). Os animais
que se apresentam com ICC ou TAF e a fragdo de encurtamento reduzida na ecocardiografia,
tém maior probabilidade de falecer dentro de dois anos devido a uma destas afe¢bes do que por
outra causa (66).

A principal causa de morte em gatos com CMH ¢ a ICC (55,7% dos casos), seguida pelo
TAF (29,1%) e a menos comum é a morte subita, que representa cerca de 15,2% dos casos.
Estes dados demonstram a relagao que existe entre ICC, CMH e TAF, sendo a existéncia destas

afecGes em conjunto, um fator de pior progndstico para o paciente (66).

3.10.1.0.3 Hipotermia

A hipotermia é um dos fatores que indica mau progndéstico, uma vez que a probabilidade
de sobrevivéncia diminui para metade nos gatos com temperatura retal inferior a 37,2°C (68). A
temperatura retal parece estar inversamente relacionada com o tamanho do émbolo ou perfusdo
rectal, o que permite a associa¢do de hipotermia com um émbolo que obstrui uma grande area

do lumen da artéria (55).

3.10.1.0.4 Outros factores de prognéstico

Outros fatores de progndstico negativo sdo a insuficiéncia cardiaca refractaria ao trata-
mento, a bradicardia, as arritmias, a embolizagdo multiorganica, a presenca de trombo intra-
cardiaco ou smoke no ecocardiograma, 0 aumento severo do AE, a CID, a hiperfosfatémia, a
hipercalémia ou a azotémia progressivas, a persisténcia da disfungdo motora, as lesdes progres-
sivas dos membros afetados (existéncia de contracturas mesmo apoés dois a trés dias a seguir ao
episédio de TAF e necrose dos tecidos) e a histéria pregressa de TAF (58, 65).

A embolizagdo das artérias que suprem 0s rins, 0s intestinos ou outros 6rgaos representa
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um progndstico muito mau (58, 65).

3.11 Casos clinicos

3.11.1 Relato dos casos clinicos

3.11.1.1 Caso1

Identificagcao

Nome: Pintas

Espécie: felideo

Racga: Europeu comum
Idade: 12 anos

Macho orquiectomizado, vacinado e desparasitado.

Figura 3.17: Pintas (Fotografia original).

O Pintas (figura 3.17) é um gato adulto que tem vindo a ser acompanhado regularmente
no CHV porque tem periodontite cronica. No dia 6 de Junho, foi feita uma pequena intervengao
cirurgica de destartarizagao e extragao dentaria.

Cinco meses depois, no dia 17 de Outubro, apresentou-se a consulta com queixa de que
ultimamente tem bastante dificuldade em alimentar-se. Todo o exame fisico estava normal mas
destacava-se o pélo baco e em ma condigdo. A observacgdo da cavidade oral e estruturas, foi
possivel verificar a existéncia de gengivite ligeira, principalmente junto aos dentes que lhe restam.
Para diminuir a inflamagéo, a terapéutica instituida foi uma inje¢cdo Unica de metilprednisolona
(Depo-Medrol®) na dose 5 mg/kg IM.

No dia 28 de Novembro, o Pintas apresentou-se a consulta por motivo de parésia aguda
dos membros pélvicos e vocalizagdo, com inicio ha cerca de duas horas. Ao exame fisico, o gato

apresentava-se alerta, hidratado, hipotérmico (temperatura retal = 34,0° C), tempo de reple¢do
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capilar (TRC)< 2 s, FC superior a 200 bpm, frequéncia respiratéria (FR) de 46 respiragbes por
minuto (rpm) e a auscultagdo pulmonar e cardiaca estavam normais. O Pintas demonstrou al-
gum desconforto a palpagdo abdominal, apesar de nao terem sido encontradas alteragdes. Ao
nivel dos membros pélvicos foram observadas as seguintes alteragdes: dor, almofadas planta-
res cianoticas, extremidades frias, auséncia de pulso femoral em ambos os membros e auséncia
de sensibilidade profunda. O proprietario referiu desconhecer qualquer episédio traumatico. Pe-
rante este quadro clinico, a principal suspeita € TAF. Assim, foi comunicado a proprietaria que
se trata de um progndéstico reservado e que o Pintas deveria ficar internado para iniciar o plano
terapéutico.

O Pintas foi internado e a analgesia com buprenorfina (Bupaq® na dose 0,01 mg/kg IV, a
cada seis horas), a fluidoterapia com NaCl a 0,45% a duas taxas de manutengao e o aquecimento
com mantas e botijas de agua quente foram iniciadas imediatamente. De seguida foi feita uma
radiografia toracica (figura 3.18), onde foi observado um ligeiro padrdo intersticial. Procedeu-se
ainda a ecografia abdominal, através da qual se confirmou a presenga de um trombo na artéria
aorta caudal (figura 3.19) e de um nddulo hepatico. Assim, foi iniciada a terapéutica com he-
parina nao fracionada: a primeira administragcéo feita IV, numa dose Unica de 375 Ul/kg e as
subsequentes administragdes SC na dose de 250 Ul/kg a cada seis horas. Depois foi feito um
ecocardiograma (figura 3.20), onde foi visivel a hipertrofia do VE e uma ligeira dilatagdo do AE
(LA/Ao = 1,61). Foi ainda constatada a presenca de uma ligeira efusdo pericardica e de uma
massa (provavelmente neoplasica) a envolver a base da aorta e parede livre do ventriculo e atrio

direitos. Nao existiam indicios de presencga de trombo intracardiaco ou de smoke.

\
S

Figura 3.18: Radiografia do Pintas. No térax, é visivel um padrdo pulmonar instersticial, achado
compativel com edema pulmonar. Nao se observaram outros achados compativeis com trauma-
tismo (Imagem gentilmente cedida pelo CHV).
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Figura 3.19: Ecografia abdominal (modo Doppler a cores) onde ¢é visivel a artéria aorta com uma
zona mais ecogénica e onde o fluxo sanguineo é interrompido (seta), que representam o émbolo
(Imagem gentilmente cedida pelo Dr. André Pereira).
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Figura 3.20: Ecocardiografia do Pintas. Foi possivel observar a hipertrofia do ventriculo esquerdo
(Imagem gentilmente cedida pelo Dr. André Pereira).

O Pintas esteve internado durante mais dois dias, durante os quais se mostrou desconfor-
tavel e prostrado, com anorexia, paraplégico, sem pulso femoral bilateral e sem qualquer melhoria
do estado geral (para além da normotermia). O protocolo terapéutico manteve-se durante todo o
internamento. Como até ao fim do dia 30 n&o tinha quaisquer melhorias clinicas e todos os dados

indicavam um mau prognéstico, o proprietario do Pintas optou pela eutanasia.

3.11.1.2 Caso2

Identificagdo

Nome: Chico
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Espécie: felideo
Raca: Europeu comum (pelagem siamés)
Idade: 10 anos

Macho orquiectomizado e vacinado.

Figura 3.21: Chico (Fotografia original).

No dia 25 de Novembro, ao inicio da noite, o Chico (figura 3.21) apresentou-se a consulta
no CHV. Segundo a proprietaria, o seu gato teve "tremores”, o que foi descrito como um agitar da
cabeca e depois o0 Chico mostrou-se confuso. No entanto, a senhora nio tinha a certeza se o gato
tinha perdido a consciéncia durante esse episddio. Ao exame fisico, o paciente apresentava-se
alerta, hidratado, com 37°C de temperatura retal, TRC< 2 s, FC de 200 bpm, FR de 32 rpm e
a auscultagdo pulmonar e cardiaca estavam normais. A palpagao abdominal nao revelou qual-
quer alteragdo. Possuia temperamento nervoso, mas sem alteragdes ao exame neuroldgico.
Procedeu-se a recolha de sangue para hemograma completo (tabela 3.5) e bioquimicas séricas
(ureia, albumina e glutamic-pyruvic transaminase (transaminase glutémico-piravica) (GPT)) (ta-
bela 3.6) , cujos valores se apresentaram todos dentro dos valores de referéncia. Perante esta
avaliagao clinica e na auséncia de trauma conhecido, foi considerado que o episddio descrito
pela proprietaria se tratou de uma convulsdo. Assim, o Chico passou a noite internado no CHV
sob vigilancia e a proprietaria foi informada de que se um episddio semelhante se repetisse, era
indicado fazer TAC. Durante a noite, o Chico ndo comeu nem apresentou os sinais clinicos ante-

riormente descritos, por isso teve alta no fim do dia seguinte.
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Tabela 3.5: Resultados do hemograma do Chico a 25 de Novembro. (Valores de referéncia utili-
zados no CHV)

Parametro Resultado | Valores de referéncia
Leucdcitos (K/uL) 11,1 55-19,5
Linfocitos (K/uL) 2,4 0,8-7,0
Mondcitos (K/ulL) 0,6 0,0-19
Granuldcitos (K/uL) 8,1 2,1-15,0
Eritrocitos (M/ulL) 8,1 4,6 -10,0
Hemoglobina (g/dL) 123 93 -153
Hematocrito (%) 39,2 28,0-49,0
Volume corpuscular
48,5 39,0-52,0
médio (fL)
Hemoglobina corpuscular
15,1 13,0-21,0
média (Pg)
Concentragcdo de hemoglobina
313 300 - 380
corpuscular média (g/dL)
indice de distribuicao
15,7 14,0 - 18,0
eritrocitaria (%)
Plaquetas (K/uL) 101 100 - 514
Volume plaquetario médio (fL) 9,8 50-11,8
indice de distribuicdo
16,1
plaquetaria (%)
Plaquetdcrito (%) 0,098
Eosinofilos (K/uL) 4,2

No dia 8 de Dezembro, o Chico foi trazido ao CHV com queixa de que nessa manha tera
deixado de andar devido a incapacidade em movimentar os membros pélvicos, arrastava-se pela
casa e vocalizava bastante. A proprietaria referiu desconhecer qualquer episddio traumatico. Ao
exame fisico o Chico estava alerta, hidratado, a temperatura retal estava normal (38,0°C), TRC< 2
s, FC superior a 200 bpm, FR de 52 rpm e a auscultagao pulmonar e cardiaca estavam normais.
A palpagédo abdominal n&o revelou qualquer alteragdo. Ao nivel dos membros pélvicos foram
observadas as seguintes alteragdes: hipotonia, dor, almofadas plantares cianéticas e auséncia
de pulso femoral em ambos os membros. Através destes sinais clinicos, a principal suspeita de
diagndstico foi TAF, apesar do paciente nao ter histérico de doencga cardiaca. Este diagnéstico
presuntivo e 0 seu respetivo progndstico reservado foram comunicados a proprietaria. O plano te-
rapéutico do Chico consistiu no internamento para iniciar a terapéutica antitrombatica, terapéutica

analgésica, iniciar fluidoterapia caso fosse necessario e depois prosseguir com ecocardiografia e
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ecografia abdominal, para confirmacao do diagndstico. Iniciou-se o controlo da dor com bupre-
norfina (Bupag® na dose 0,01 mg/kg |V, a cada seis horas), fluidoterapia com NaCl 0,45% (na
taxa de 10 ml/kg/h) e cetoprofeno (Romefen® na dose 1 mg/kg SC, uma vez por dia). Foi feita a
ecografia abdominal, onde se confirmou a existéncia de um trombo na trifurcagédo aértica (figura
3.22). De seguida, iniciou-se a terapéutica antitrombética com enoxaparina sédica (Lovenox®) na
dose de 300 Ul/kg SC, a cada oito horas. Durante este primeiro dia de internamento, o paciente
continuou com paralisia dos dos membros pélvicos, sem pulso femoral, com o ténus muscular au-
mentado, sem sopro cardiaco a auscultagdo, com 38,8°C de temperatura retal, FC superior a 200
bpm e FR de 60 rpm. Como se manteve anorético, a alimentagao foi forcada (aproximadamente
20 ml de Recovery Royal Canin® por refeicéo).

Tabela 3.6: Resultados das andlises bioquimicas do Chico a 25 de Novembro. (Valores de refe-
réncia utilizados no CHV)

Pardmetro | Resultado | Valores de referéncia
Ureia
30,3 17,6 - 32,8
(mg/dl)
Albumina
3,0 2,3-35
(g/dl)
GPT
54 22 -84
uny

Figura 3.22: Ecografia abdominal onde é visivel a artéria aorta com duas zonas mais ecogénicas
(setas) que representam o émbolo (Imagem gentilmente cedida pelo Dr. André Pereira).

No dia 9 de Dezembro, toda a terapéutica iniciada no dia anterior foi continuada. Realizou-
se uma ecocardiografia onde foi visivel a hipertrofia do VE) (figura3.23) e uma ligeira dilatagéo do
AE (LA/Ao = 1,77); estes dados permitiram definir o diagnostico de CMH. Foi ainda identificada

uma efuséo pleural ligeira. Nao existiam indicios de presenga de trombo intracardiaco ou de
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smoke. Durante este dia e o seguinte, o Chico mostrou-se relativamente confortdvel e menos
taquipneico que no dia anterior. Embora ainda continuasse sem pulso femoral bilateral, o membro

pélvico direito ja recuperara alguma motricidade e tdnus muscular.

Figura 3.23: Ecocardiografia em corte de eixo curto onde é possivel observar a parede hipertro-
fiada do VE (Imagem gentilmente cedida pelo Dr. André Pereira).

No dia 11, o Chico estava confortavel e sem dor, pelo que foi interrompida a administragao
de buprenorfina. As restantes medicagdes foram continuadas. O paciente continuava anorético,
por isso a alimentacao continuou a ser forcada. Embora continuasse a nao existir pulso femo-
ral palpavel, a motricidade dos membros pélvicos tinha vindo a ser gradualmente recuperada,
principalmente no membro direito. Nesta altura foi considerado que o animal ja estaria estavel
para ter alta ao fim do dia. Foi feita a recolha de sangue para hemograma completo, creatinina e
hemograma, cujos valores se encontravam todos dentro da normalidade. O Chico foi medicado
para casa com clopidogrel na dose de 18,75 mg PO uma vez por dia, o que corresponde a um
quarto de um comprimido de 75 mg. Foi agendada uma consulta de controlo dentro de 7 dias.

Dois dias depois, no dia 13 de Dezembro, o Chico apresentou-se a consulta com queixa
de prostragao e anoréxia. Ao exame fisico os membros pélvicos estavam normotérmicos, com
pulso metatarsiano bilateral forte e as almofadas plantares estavam rosadas. A temperatura retal
também estava normal (39,3°C), considerando que se trata de um gato em stress. Foi proposto
que o Chico fosse internado, de forma a providenciar analgesia e fazer a monitorizagdo da tem-
peratura até reavaliacdo no dia seguinte. Durante o internamento, para além da analgesia com
buprenorfina, a terapéutica antitrombdética foi continuada com o clopidogrel. Os pulsos periféricos
mantiveram-se palpaveis e fortes. Foi feita a mudanca de decubito de cinco em cinco horas.

Durante a tarde do dia 14 de Dezembro, o paciente mostrou-se taquicardico (FC superior
a 220 bpm), o que coincidiu com a diminuigdo da qualidade dos pulsos femorais, que estavam
fracos bilateralmente. A mensuragéo das pressdes (sistdlica 105 mmHg, diastolica 40 mmHg e
média 65 mmHg) demonstrou que o Chico estava hipotenso. Foi iniciada a fluidoterapia com
NaCl 0,45%, a uma taxa e meia de manutenc¢do. Quatro horas depois, as pressdes (sistdlica 125

mmHg, diastélica 70 mmHg e média 95 mmHg) normalizaram e a fluidoterapia foi diminuida para
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uma taxa de manutengao.

No dia 15 de Dezembro, o Chico comegou a alimentar-se sozinho (embora em quantidades
muito pequenas) e comecou a ficar mais ativo. Ao longo do dia, as pressées mantiveram-se
normais e o pulso femoral bilateral esteve simétrico mas fraco.

No dia 16 o paciente manteve-se estavel, os membros pélvicos apresentavam-se ligeira-
mente edematosos mas o animal estava ambulatério. Foi realizada uma ecografia abdominal de
controlo (figura 3.24), onde foi possivel observar uma melhoria em termos de obstrugao do l[imen
da artéria aorta, embora os tecidos envolventes mostrassem mais sinais de inflamagéo do que na
ecografia abdominal anterior. Como o Chico estava mais confortavel e o seu estado geral mais
estavel, teve alta ao final do dia, com indicagao para iniciar pimobendano e benazepril (Fortekor
plus®) na dose 0,5 mg/kg PO, uma vez por dia e mirtazepina (para induzir o apetite) na dose
3,75 mg PO, a cada trés dias. A analgesia com buprenorfina foi mantida por via sublingual e a

terapéutica antitromboética com o clopidogrel também foi continuada.

Figura 3.24: Ecografia abdominal de controlo, onde é visivel a artéria aorta com duas zonas
mais ecogénicas (setas) que representam o émbolo (Imagem gentilmente cedida pelo Dr. André
Pereira).

No dia 24 de Janeiro, o Chico apresentou-se mais uma vez a consulta. A proprietaria
relatou que ele tem estado bem, apesar de estar um pouco taquipneico desde o dia anterior. A
auscultacdo do sistema respiratério revelou a presenca de ligeiras crepitacdes. A auscultagdo
cardiaca foi detetado ritmo de galope. O pulso femoral estava forte em ambos os membros. Em
casa, todo o comportamento tem sido normal (o que mostra que esta confortavel), exceto ter
desenvolvido um apetite caprichoso. Foi decidido continuar a medicagao e iniciar furosemida na
dose de 1 mg/kg PO a cada 12 horas.

O Chico voltou para a consulta de controlo no dia 26. A auscultagéo toracica ndo estava
alterada e os membros pélvicos possuiam ténus muscular com défices de propriocecdo. Foi feita
a recolha de sangue para avaliagdo da fungéo renal através da creatinina sérica, que estava

dentro dos valores normais. Foi indicado continuar toda a medicag&o, exceto a mirtazapina, uma
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vez que o Chico ja se alimentava normalmente.

No dia 6 de Fevereiro o Chico apresentou-se a consulta com diarreia, que teve inicio ha
dois dias. Nao se mostrava prostrado, continuava a comer e n&o tinha alteragdo do estado mental.
Estava um pouco desidratado (grau de desidratacao de 6%). Foi feita a colheita de sangue para
avaliacéo da fungao renal através da creatinina, que estava normal (1,4 mg/dl). Como o estado de
desparasitagao era desconhecido, o Chico foi desparasitado com Milbemax (milbemicina oxima
e praziquantel). Foi indicado a proprietaria para manter o protocolo de terapéutico e aconselhada

dieta exclusivamente seca para o Chico.

3.11.2 Discussao

Em ambos os casos o diagndstico foi determinado com base na apresentagéo clinica (paré-
sia aguda dos membros pélvicos, vocalizagdo como sinal de dor, almofadas plantares ciandticas,
extremidades frias, pulso femoral bilateral ausente) e confirmado através da visualizagdo de um
trombo na trifurcagao da artéria aorta na ecografia abdominal. Estas evidéncias clinicas, em con-
junto com o facto de n&o ser conhecido nenhum episédio traumatico (e na radiografia do Pintas
nao foi visivel nenhuma alteracdo compativel com trauma), permitiram a eliminacdo dos diag-
nosticos diferenciais de enfarte fibrocartilaginoso, trauma e neoplasias espinais, doenga do disco
intervertebral, neuropatia diabética e miastenia gravis. Apesar da bibliografia documentar que
grande parte dos pacientes com TAF apresentam contraste ecografico espontdneo ou trombos
intracardiacos (65, 53, 62) ao ecocardiograma, estes achados n&o foram verificados em nenhum
dos pacientes observados.

Os dois animais apresentaram-se taquipneicos quando chegaram ao hospital, nenhum de-
les estava com dispneia que justificasse a colocagdo numa jaula com oxigenoterapia.

A radiografia toracica é importante para averiguar se existe cardiomegalia e sinais de ICC,
tais como edema pulmonar, efusao pleural e dilatagdo das veias pulmonares (54, 58). No estudo
radiografico do Pintas foi possivel detetar um ligeiro padrao intersticial, achado compativel com
edema pulmonar. Como se tratava de um edema pouco exuberante e o animal ndo apresenta
dispneia, ndo se iniciou terapéutica diurética. O Chico nao fez radiografia toracica, mas a eco-
grafia toracica foi observada uma efuséo pleural ligeira. Como esta alteragdo era muito ligeira e
o gato ndo apresentava dispneia hem outras altera¢des a auscultagao indicativas de ICC, nao foi
feito o diagndstico desta afecdo cardiaca nem providenciada qualquer terapéutica nesse sentido.
Contudo, um més e uma semana apos ter tido alta do ultimo periodo de internamento, o Chico
voltou ao CHV com queixa de taquipneia. A auscultagdo pulmonar foram detetadas crepitagdes.
Por motivos financeiros da proprietaria, ndo foi feita uma radiografia toracica para confirmagao da
existéncia efusdo pleural, mas teve-se em consideragéo a anterior observagao desta alteragao na

ecografia toracica. Iniciou-se a terapéutica diurética com furosemida e dois dias depois, o Chico
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estava sem alteragdes ao exame do aparelho respiratério.

No caso do Chico, a causa primaria de TAF foi considerada a CMH, uma vez que possuia
dilatagdo do AE (LA/Ao = 1,77, sendo considerada dilatagdo a partir de 1,7) e hipertrofia do VE
(59, 58). No Pintas foi feito o diagndstico de CMH, uma vez que o VE estava hipertrofiado e o
AE possuia uma relagdo LA/Ao de 1,61, valor praticamente no limite para considerar dilatagao
desta camara cardiaca. Por outro lado, também a ecocardiografia, confirmou-se a existéncia de
uma massa na base do coragao, existindo a suspeita de se tratar de uma neoplasia. Assim, nao
foi possivel determinar se a causa primaria de TAF no Pintas foi CMH ou a presenca de uma
neoplasia cardiaca. O proprietario do Pintas ndo autorizou a necrépsia, pelo que ndo se pbéde
confirmar este diagndstico.

Em ambos os casos apresentados, a analgesia com buprenorfina (na dose 0,1 mg/kg IV
a cada seis horas) foi suficiente no controlo da dor, por isso ndo foi necessario utilizar outros
principios ativos com esse fim.

Quanto a terapéutica antitrombotica, numa fase inicial foram utilizados agentes anticoagu-
lantes. O protocolo foi diferente nos dois casos clinicos. No caso do Pintas foi utilizada heparina
nao fracionada, tendo sido a primeira administragao feita numa dose unica de 375 Ul/kg IV e
as subsequentes administragdes na dose de 250 Ul/kg SC a cada seis horas. Com o Chico foi
utilizada a enoxaparina (uma LMWH) na dose de 300 Ul/kg SC, a cada 8 horas. Em relagdo a
heparina néo fraccionada, as LMWH tém um efeito antiplaquetario ligeiramente mais fraco, séo
mais caras, o tempo de semi-vida é mais longo (o que permite administragdes menos frequentes)
e a sua utilizagao representa um risco de hemorragia muito mais reduzido (62). A dose de eno-
xaparina recomendada na bibliografia € de 1 mg/kg a 1,5 mg/kg SC, ou seja, 100 a 150 Ul/kg, a
cada 12 horas. A enoxaparina, quando administrada de 12 em 12 horas, tem efeito antitrombatico
muito elevado, o que sugere que nao é necessario fazer a administragdo desta LMWH mais do
que duas vezes por dia (62, 105). Apés o Chico ter tido alta, a sua terapéutica foi mudada para
um agente antiplaquetario, o clopidogrel. Atualmente, este é considerado o melhor principio ativo
na prevencgao secundaria de TAF (62, 76).

Dois dias ap0ds ter tido alta depois do primeiro periodo de internamento, o Chico voltou com
queixa de prostracao e anoréxia. O exame fisico dos membros pélvicos estava sem alteragdes
e o pulso femoral bilateral estava forte. O paciente apresentou taquicardia e hipotensdo. Estes
sinais clinicos sao caracteristicos da sindrome de reperfusdo, onde se desenvolve hipercalémia
e acidose metabolica que devem ser rapidamente revertidas, sob pena de causarem a morte do
animal (55). Nestes casos, seria indicado fazer a recolha de sangue para confirmagéo da hiper-
calémia (através do ionograma) (68) e um ECG para detetar possiveis arritmias causadas pelo
excesso de ides de potassio no coragao (92). O Chico tinha uma auscultagao cardiaca normal;
apenas se iniciou a fluidoterapia e nao foi feito ionograma nem ECG. O animal ficou normotenso

dentro de poucas horas e a frequéncia cardiaca estabilizou. Caso se tenha tratado mesmo do sin-
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drome de reperfusdo (ndo confirmado sem a constatacdo de hipercalémia e acidose metabdlica),
a fluidoterapia tera tido um papel crucial na manutencao da perfusado renal e hepatica, que per-
mitiram minimizar a toxicidade provocada pela isquémia. A sindrome de reperfusao é a causa de
morte mais frequente em gatos com TAF e quanto maior a area isquémica (por exemplo, a area
sera maior se ambos os membros forem afetados), menor € a probabilidade de sobrevivéncia
(55). O Chico sempre apresentou 0 membro pélvico esquerdo mais afetado que o direito, o que
podera explicar a existéncia de uma area isquémica menor do que, por exemplo, no caso do Pin-
tas, em que ambos os membros foram igualmente afetados. Este facto pode dar algum suporte a
ideia de que os sinais clinicos associados ao sindrome de repurfusdo no Chico ndo tenham sido
téo severos como é documentado na maioria dos casos conhecidos, com taxas de sobrevivéncia
de 0% a 43% (55, 53). Alguns dias depois o Chico desenvolveu edema dos membros pélvicos, o
que pode ser explicado por uma sobrecarga de fluidos e/ou alteragdo da permeabilidade capilar
nas zonas afetadas pela isquémia.

O episddio de convulséo descrito pela proprietaria do Chico no dia 25 de Novembro (antes
do paciente ser internado por TAF) podera ter tido como causa o tromboembolismo de uma artéria
do sistema nervoso central. A proprietaria do gato descreveu comportamentos compativeis com
défices neuroldgicos e convulsdes, que sao os principais sinais clinicos observados no TAF com
esta localizagado(53). Apesar de n&o ser um local de embolizagao frequente (68, 76, 63), a historia
subsequente de tromboembolismo arterial suporta a ideia de que no primeiro episédio também
se tenha tratado de TAF.

Estes dois casos clinicos sdo bem demonstrativos das semelhangas em termos de apre-
sentacéo clinica de TAF e de evolugdes clinicas completamente diferentes. A exposi¢ao do prog-
nostico e do plano terapéutico destes pacientes foi determinante para que os proprietarios ndo
optassem pela eutanasia no inicio da abordagem médica mas sim pelo internamento dos seus
animais. Ao longo do tempo em que esteve internado, o Pintas ndo apresentou evolugéo clinica
positiva e acabou por ser eutanasiado trés dias depois do episddio agudo, ja que ndo respondeu
a terapéutica instituida e estava visivelmente desconfortavel. Enquanto esteve internado, o Chico
foi sempre melhorando, apresentando cada vez mais mobilidade nos membros, deixou de estar
prostrado e comecou a alimentar-se sozinho. Para além das caracteristicas individuais, o que po-
dera explicar a diferente evolugéo e severidade dos sinais clinicos apresentados pelos dois gatos
€ a extenséao e duragdo da obstrugao arterial, a eficacia de perfusdo da rede de vasos colateral e
a extenséo de tecidos isquémicos afetados (68, 70).

Um dos indicadores de mau progndstico é a temperatura retal baixa (68). O Pintas
apresentou-se hipotérmico e por isso, logo de inicio, com pior prognéstico que o Chico, que es-
teve sempre normotérmico. Também se prevé que a area isquémica no Pintas fosse maior, ja que
o Chico demonstrou sempre o membro pélvico direito menos afetado que o esquerdo. Contudo,

€ impossivel referir com a certeza quais os fatores que diferenciaram os dois casos.
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3.12 Conclusao

O estagio curricular representa uma etapa crucial na aquisicao de competéncias e na forma-
¢ao do médico veterinario. A integragdo da estagiaria na equipa multidisciplinar do CHV permitiu
nao so o contacto com a rotina diaria de um hospital veterinario como também o desenvolvimento
da capacidade de trabalho e a consolidagdo de conhecimentos adquiridos através da evolugéo
do raciocinio clinico.

A elaboragao do relatério de casuistica, para além de fornecer uma percegao das areas
mais e menos acompanhadas durante o estagio, permitiu ainda uma revisao tedrico-pratica das
afegbes mais frequentes na pratica clinica, o que é de extrema importancia para o futuro exercicio
da profissao.

Para além do particular interesse em medicina felina, a escolha do tema da monografia
prende-se com o facto desta afegéo ter quase sempre associado um progndéstico reservado, mas
que nao deve ser sindbnimo de eutanasia logo no inicio da abordagem médica. Tal como foi abor-
dado na revisao bibliografica e nos casos clinicos, o diagnéstico desta afecao clinica é feito com
base no quadro clinico, mas as etapas de investigacdo para definicdo do protocolo terapéutico
mais indicado devem ser adaptadas de acordo com 0s meios técnicos e possibilidades financei-
ras de cada CAMYV e proprietario, respetivamente. Assim, a sele¢cao de exames complementares
de diagnéstico e da terapéutica exige que o médico veterinario conheca todas as opgbes para

fazer uma escolha racional adaptada ao paciente.
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