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Resumo

O relatorio de estagio apresentado é elaborado na sequéncia da finalizacdo do
mestrado integrado em medicina veterinaria. O presente trabalho é dividido em duas
partes distintas. A primeira parte consiste na apresentacdo de uma relagdo casuistica das
atividades desenvolvidas durante o estagio curricular, realizado no Hospital Veterinario
Central (HVC), sendo que em alguns dos temas abordados existe uma breve descricao
de uma entidade clinica escolhida pela autora. A segunda parte compreende uma revisdo
bibliogréafica sobre a sindrome de insuficiéncia de corticoesteroides associada a doenga
critica (CIRCI - Critical Iliness-related Corticosteroid Insufficiency), sendo que
também inclui uma exposicao relativa ao eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (HHA) e as
alteracdes associadas a glandula adrenal, para melhor compreensdo da sindrome
escolhida.

Palavras-chave: animais de companhia, medicina interna, endocrinologia, CIRCI.

Abstract - Small animal clinic and surgery

The present report was elaborated for the conclusion of the author’s integrated
master’s degree in veterinary medicine, and it consists of two distinct parts. The first
section of the report offers a description of the activities performed throughout a
curricular internship that took part at Hospital Veterinario Central (HVC). Some of the
clinical areas described in this section are accompanied by the analysis of a particular
clinical entity, chosen by the author. The second part of the report provides a literature
review regarding critical illness-related corticosteroid insufficiency (CIRCI), which
includes a description of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis and the CIRCI-
associated alterations of the adrenal glands.

Keywords: company animals, internal medicine, endocrinology, CIRCI.
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Introducéo

O relatdrio de estagio engloba duas partes distintas, a primeira parte é composta pela
descricdo das atividades realizadas durante o estagio curricular, que inclui uma relagédo
casuistica dessas mesmas atividades. Esta primeira parte também inclui algumas
descri¢des de entidades clinicas, que se inserem dentro da area da clinica médica. A
segunda parte do relatorio de estagio é constituida pela exposicdo de um tema em
especifico, neste caso a sindrome de insuficiéncia de corticoesteroides associada a
doenca critica, que foi um tema que suscitou interesse durante o desenrolar do estagio
curricular.

O relatério apresentado foi orientado pelo Professor Doutor Nuno Alexandre, da
Universidade de Evora e pelo Dr. Nuno Paixao, diretor clinico do Hospital Veterinario
Central (HVC).



I. Relatdrio de casuistica do estagio curricular

O estagio curricular integrado no Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria da
Universidade de Evora, realizou-se no HVC, situado na Charneca da Caparica, e teve a
duracgéo de seis meses, iniciando-se no dia 19 de setembro de 2016 e terminando no dia
19 de marco de 2017.

No decorrer do estagio curricular, dentro da vasta area da clinica e cirurgia de
animais de companhia, foram abordadas diversas componentes, tais como a clinica
médica, a clinica cirurgica, a medicina preventiva e exames complementares de
diagnostico, tanto imagioldgicos como laboratoriais. Para além disso foram realizados
pela autora varios procedimentos praticos com os pacientes, incluindo a realizacdo de
exames fisicos, a colocacdo de cateteres endovenosos, a colocagdo de sondas naso -
gastricas, entre outros procedimentos do dia a dia de um médico veterinario essenciais
para a aquisicao de experiéncia. Ao longo do estagio a sec¢do mais acompanhada foi a
clinica médica, com 660 casos clinicos (Tabela 2), de um total de 915 casos registados
(Gréfico 2).

E também importante salientar que o estagio curricular foi enriquecido por outro
elemento, as reunides entre clinicos e estagiarios realizadas com intervalos de quinze
dias. Nestas reunides foram discutidos casos clinicos e apresentadas palestras sobre
varios temas, tanto pelos estagiarios como pelos médicos veterinarios formados, tendo
sido estas de suma importancia para a consolidagdo do conhecimento adquirido.

O relatério de casuistica que se segue estd organizado segundo as quatro
componentes ja citadas, inicialmente existe uma pequena descricdo das espécies
acompanhadas, bem como a distribuicdo dos casos clinicos por area; continuamente €
apresentada a seccdo correspondente a medicina preventiva, seguida pela clinica
médica, com as diferentes areas que a mesma abrange, posteriormente segue-se a area
da clinica cirurgica, seguida pela imagiologia e por outros exames complementares de
diagnéstico e finalmente encontra-se a relacdo casuistica de procedimentos realizados
na prética clinica.

No decorrer do relatério de casuistica e dentro da area da clinica médica sdo descritas

diversas afecGes. Na maioria a escolha de cada afecdo baseou-se no facto de ser a afegéo



mais prevalente, no entanto em alguns temas a escolha tem por base o interesse da
autora por um tema especifico.

Os dados sdo apresentados em tabelas, onde é possivel observar a frequéncia
absoluta (Fip) dos canideos, felideos ou pacientes exoticos e tambem a frequéncia

absoluta total (Fi) e a frequéncia relativa [fr(%)].

1. Espécies e areas acompanhadas

Durante o estagio realizado no HVC, foram acompanhados um maior namero de
pacientes (n=557) da espécie canina (Canis lupus familiaris), comparativamente ao
namero de pacientes (n=186) da espécie felina (Felis catus). Os pacientes exdticos
acompanhados, foram em numero muito inferior e fizeram-se representar por dois
papagaios cinzentos (Psittacus erithacus), dois coelhos (Oryctolagus cuniculus), um
porquinho-da-india (Cavia porcellus), um periquito (Melopsittacus undulatus), uma
caturra (Nymphicus hollandicus) e uma tartaruga de dgua doce (Mauremys leprosa). O

grafico 1 mostra a distribuicdo dos pacientes acompanhados.

Canideos 557
Felideos 186
Exoticos 8
0 100 200 300 400 500 600

Gréfico 1 — Distribuicao dos pacientes por espécie. (n=751)

O gréfico 2 mostra a distribuicdo dos casos clinicos pelas diferentes areas. E de
salientar que neste grafico a totalidade de casos clinicos (n=915) ndo corresponde ao
numero de pacientes (n=751), porque na sua maioria cada paciente apresentou mais que

uma entidade clinica. Da anélise deste grafico é possivel concluir que a clinica médica



foi a mais abordada durante o estigio. Os nimeros apresentados neste relatério nao

representam a casuistica do HVC, mas sim os casos clinicos acompanhados.
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Gréfico 2 — Distribuicéo dos casos clinicos por area. (n=915)

2.Medicina Preventiva

Durante o estagio curricular, a area da medicina preventiva foi a menos
acompanhada, com registo de 47 casos (Tabela 1). Mas é reconhecido que é uma area

de suma importancia, que permite a prevencdo de entidades clinicas relevantes.

Tabela 1: Distribuicdo da casuistica de medicina preventiva por familia [n=47; Fip frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

- . Fi .
Medicina preventiva Canideos T:ell’deos Fi fr (%0)
Desparasita¢ao 10 7 17 36,2
Identificacdo electronica 10 1 11 234
Vacinacgao 15 4 19 40,4
Total 35 12 47 100,0

A maioria dos proprietarios de animais portugueses, que frequentam os centros
veterinarios, administra endoparasiticidas e ectoparasiticidas aos seus animais de
estimacdo como uma medida profilatica contra parasitas internos e externos, embora em

muitos casos n&o seja cumprido o cronograma relativo a terapéutica.



O estudo de Pereira et al. (2016), destaca o papel dos veterinarios para fornecer
aos proprietarios informacdes concisas e objetivas sobre as formas de transmissdo dos
organismos patogénicos para 0s seus animais de estimacdo e para os humanos, bem
como da realizacdo de esquemas de desparasitacdo precisos ao longo da vida, o que
pode ser feito, por exemplo, através de folhetos apelativos e faceis de entender, por
boletins informativos regulares usando as redes sociais e /ou por meio de um servico de

mensagens, reforcando a importancia da realizagdo de rastreios de forma regular. *

Relativamente a vacinacdo, as guidelines de 2016 da WSAVA (World Small
Animal Veterinary Association), fazem uma diferenciacao entre vacinas core, que Sao as
recomendadas, non-core, que sdo consideradas opcionais e as ndo recomendadas,

sugerindo um protocolo de administragio.?

Uma vacina core é aquela que os cdes do Mundo inteiro devem receber, em
intervalos recomendados, a fim de proporcionar protecdo ao longo da vida contra

doencas infeciosas de importancia global. 2

As vacinas core para 0 cdo sdo aquelas que conferem protecdo contra a infecédo
pelo virus da esgana, adenovirus canino tipos 1 e 2 e parvovirus canino tipo 2 e suas
variantes.” Estas diretrizes reconhecem que determinados paises identificardo vacinas
core na sua area geografica. Um exemplo particular de uma vacina que pode ser
considerada core em apenas alguns paises é a vacina contra o virus da raiva.? Portugal, é
um desses exemplos, segundo o Decreto-Lei n.° 313/2003, revogado e acrescido da
Portaria n.° 264/2013 e do Despacho n.° 3799/2015, existe uma imposi¢do legal para
todos os cdes serem vacinados contra o virus da raiva, no entanto este procedimento so

pode ser efetuado ap6s a identificacdo eletrénica do animal. *°

As vacinas core para 0 gato sao as que protegem contra a panleucopénia felina, o

herpesvirus felino do tipo 1 e o calicivirus felino.

As vacinas non-core sdo aquelas para as quais 0 uso é determinado com base nos
riscos de exposicdo do animal, consoante o estilo de vida, € comparado o risco de nédo
vacinar e de se desenvolver uma doenca adversa, com o beneficio que a vacinacéo pode
trazer. As vacinas ndo recomendadas sdo aquelas para as quais existe pouca justificacéo

cientifica para o seu uso.



3.Clinica Médica

As entidades clinicas que fazem parte da clinica médica foram agrupadas em
dezassete areas distintas. A tabela 2 mostra alfabeticamente essas areas e através da sua
observacao € possivel concluir quais foram as mais prevalentes e quais as que tiveram

uma menor expressdo clinica.

Tabela 2: Distribuicdo da casuistica da clinica médica por familia [n=660; Fip — frequéncia absoluta

por familia; Fi — frequéncia absoluta total; fr (%) — frequéncia relativa.]

. s Fi .
Clinica Medica Canideos Felidios Exoticos F fr (%)

Cardiologia 16 3 0 19 29
Dermatologia 72 19 0 91 13,8
Doencas infeciosas e parasitarias 12 25 0 37 5,6
Endocrinologia 4 3 0 7 11
Estomatologia 16 14 0 30 45
Gastroenterologia 50 19 3 72 109
Ginecologia, Andrologia e Obstetricia 28 1 0 29 44
Hematologia 3 2 0 5 08
Nefrologia 15 29 0 44 6,7
Neurologia 16 1 0 17 2,6
Oftalmologia 22 4 0 26 3,9
Oncologia 51 11 0 62 94
Ortopedia 35 4 1 40 6,1
Pneumologia 19 12 0 31 47
Reabilitacao 25 10 0 35 53
Toxicologia 8 4 0 12 18
Traumatologia e Medicina de Urgéncia 67 32 4 103 15,6
Total 459 193 8 660 100,0




3.1 Cardiologia

A érea médica de cardiologia registou dezanove casos clinicos, que ocorreram
maioritariamente nos pacientes caninos. A entidade mais prevalente foi a
cardiomiopatia dilatada. Nos felinos apenas houve registo de trés casos de

cardiomiopatia hipertréfica. (Tabela 3)

Tabela 3: Distribuicdo da casuistica da area de cardiologia por familia [n=19; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. . Fip .

Cardiologia Canideos| Felideos Fi fr (%)
Cardiomiopatia dilatada 6 0 6 31,6
Cardiomiopatia hipertréfica 0 3 3 158
Efusdo pericardica 2 0 2 10,5
Insuficiéncia cardiaca congestiva 2 0 2 10,5
Insuficiéncia da valvula mitral 5 0 5 26,3
Insuficiéncia da valvula tricUspide 1 0 1 53
Total 16 3 19 100,0

A cardiomiopatia hipertréfica é a afecdo cardiaca mais diagnosticada nos gatos,
caracterizando-se por uma hipertrofia do ventriculo esquerdo e por uma disfuncdo
diastélica. ® Estes pacientes podem apresentar ainda dilatacéo atrial esquerda, aneurisma
do ventriculo esquerdo, hipertrofia do ventriculo direito e hipertrofia do atrio direito.’

Existem mutacBes genéticas ja identificadas em algumas racas de gatos que
estdo associadas ao desenvolvimento da cardiomiopatia hipertréfica. No entanto, o

mecanismo responsavel pelo desenvolvimento da mesma permanece desconhecido °.

O masculo cardiaco depende de uma concentracdo constante de adenosina
trifosfato (ATP) para conseguir contrair e bombear o sangue de forma adequada. O
esgotamento das reservas energéticas no muasculo cardiaco parece ser um fator que esta

na base da evolucéo desta afecéo. °

E necessario diferenciar a cardiomiopatia hipertrofica da hipertrofia ventricular
esquerda secundaria a outras doencas, como o hipersomatotropismo, o hipertiroidismo e

a hipertenséo sistémica. ’



A afecdo pode ser subclinica ao longo da vida do animal ou pode levar ao
desenvolvimento de complicagBGes potencialmente fatais, como insuficiéncia cardiaca

congestiva, tromboembolismo e até mesmo morte stbita.’

O tromboembolismo arterial é provocado por um fluxo sanguineo alterado e pela
estase sanguinea que ocorre dentro das camaras cardiacas, 0 que provoca agregacdo de
eritrocitos, levando a formacéo de trombos intracavitarios, especialmente ao nivel de
uma auricula anormalmente aumentada. Quando um trombo se desloca para a circulagdo
sistémica através da aorta, pode bloquear uma das principais artérias causando
parésia/paralisia dos membros, enfarte renal ou morte subita. Embora nem todos os
pacientes com evidéncia ecocardiografica de trombos intracavitarios desenvolvam
tromboembolismo arterial, este achado geralmente representa um risco grave de

complicacdo hemodinamica. ’

Alguns dos sinais clinicos que os felinos com cardiomiopatia podem manifestar
sdo sopros cardiacos, sons de galope, sons cardiacos abafados, arritmias cardiacas,

taquipneia e/ou dispneia e parésia/paralisia dos membros. ’

O diagnostico da cardiomiopatia felina baseia-se principalmente no exame
ecocardiografico. Mas outros exames complementares também podem ser realizados,
como a radiografia torécica, que é indispensavel para a detecdo de edema pulmonar ou
efusdo pleural. E também possivel recorrer a determinagdo da concentragdo plasmatica
de biomarcadores sensiveis e especificos de lesdo miocitaria, tais como a cTn-I (cardiac
troponin-1) e o NT-proBNP (amino-terminal probrain natriuretic peptide). Estes
biomarcadores fornecem informacéo sobre a gravidade do dano no miocérdio e podem

ser um fator prognostico. ’

A progressdo natural da cardiomiopatia em gatos pode levar a uma insuficiéncia
cardiaca congestiva. ® Os pacientes com falha cardiaca congestiva aguda necessitam de
sedacdo, oxigenoterapia, repouso e podem benefeciar de uma terapéutica com
diuréticos, como a furosemida. Se existir uma efusdo pleural significativa, deve ser
realizada toracocentese. * Gordon & Coté (2015), usam como terapéutica padrdo em
pacientes felinos com cardiomiopatia a furosemida e os inibidores da enzima conversora

de angiotensina, como o enalapril e o benazepril.®



Em pacientes felinos com cardiomiopatia, o uso de beta-bloqueadores (atenolol e
o sotalol), de bloqueadores dos canais de célcio (diltiazem), de inotrépicos positivos
(pimobendan) e de diuréticos poupadores de potassio (espironolactona) ainda estdo em
investigacdo e apesar dos seus beneficios ndo estarem totalmente comprovados ja séo

utilizados em algumas situacdes especificas. ®

A esperanca media de vida depende do grau de lesdo do miocérdio, estando
associado um pior prognostico a gatos com remodelagdo cardiaca grave e que

apresentem sintomas de falha cardiaca congestiva. ’
3.2 Dermatologia

A area clinica de dermatologia registou 91 casos clinicos, sendo a segunda area mais
comum, correspondente a 13,8% da clinica médica (Tabela 2).

Dentro desta area a situacdo mais frequente foram as laceracdes apresentadas pelos
canideos, que registaram um total de 22 casos, provenientes de traumas por

atropelamento, quedas, materiais cortantes e lutas com outros animais (Tabela 4).

Tabela 4: Distribui¢do da casuistica da drea de dermatologia por familia [n=91; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. Fi .

Dermatologia Canideos T:eh’deos Fi fr (%)
Abcesso 3 4 7 7,7
Angioedema 7 0 7 7,7
Dermatite atopica 1 0 1 11
Dermatite por contacto 3 0 3 3,3
Dermatite ulcerativa 2 0 2 2,2
Estenose do conduto auditivo externo 2 2 4 44
Fistula perianal 1 0 1 11
Fleimdo 2 0 2 2,2
Foliculite 4 0 4 4,4
Furunculose 5 0 5 55
Hérnia inguinal 1 0 1 11
Hérnia perianal 2 0 2 2,2
Hipersensibilidade alimentar 2 0 2 2,2
Hiperqueratose 1 0 1 11
Lacerag0es 22 6 28 30,8

Otite externa 10 6 16 17,6
Otohematoma 1 2 2,2
Paniculite necrética 1 0 1 11
Pioderma profunda 2 0 2 2,2

Total 72 19 91 100,0 9




3.3 Doencas infeciosas e parasitarias

Em 37 casos clinicos registados (Tabela 5), a area das doencgas infeciosas e
parasitarias representa 5,6% da clinica médica (Tabela 2).

A leucose felina foi a entidade mais prevalente, com registo de oito casos, quatro

destes pacientes apresentavam concomitantemente imunodeficiéncia felina. Nos

canideos a leishmaniose foi, dentro desta area, a situacdo mais prevalente.

Tabela 5: Distribuicdo da casuistica das doencas infeciosas e parasitarias por familia [n=37; Fip —

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. . o, Fi .
Doencas infeciosas e parasitarias Canideos pFeIideos Fi fr (%)
Imunodeficiéncia felina 0 5 5 135
Anemia infecciosa felina 0 6 6 16,2
Dirofilariose 2 0 2 54
Erliquiose 3 0 3 81
Leishmaniose 5 0 5 135
Leucose felina 0 8 8 21,6
Neosporose 1 0 1 2,7
Peritonite infecciosa felina 0 1 1 2,7
Rinotraqueite infecciosa felina 0 5 5 135
Riquetsiose 1 0 1 2,7
Total 12 25 37 100,0

O virus da imunodeficiéncia felina (FIV — feline immunodeficiency virus) é um
virus de RNA (RiboNucleic Acid) de cadeia simples, pertencente & familia Retroviridae
e & subfamilia Lentivirinae.’

A infeccdo dos felinos pelo virus da imunodeficiéncia felina tem uma
distribuicdo mundial e as taxas de prevaléncia variam muito de acordo com a regido e o

estilo de vida dos pacientes que sdo testados.’

O FIV é transmitido essencialmente por mordeduras, que ocorrem em situaces
9,10

de briga.

A fase primaria da infeccdo ocorre a medida que o virus se dissemina por todo o
corpo, observando-se febre, neutropénia e linfadenopatia. Em seguida, desenvolve-se
um periodo em que ndo existem manifestagdes clinicas, a que se chama periodo latente

do virus, que tem uma duracdo variavel, podendo atingir varios anos.’
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Na maioria dos animais infetados, o FIV ndo causa manifestaces clinicas
graves, no entanto, pode levar ao risco aumentado de infe¢cbes oportunistas, doencas
neuroldgicas e doencas neoplasicas.'® As manifestacdes clinicas que se podem observar,
causadas por efeitos virais diretos sdo diarreia de intestino delgado, anemia néo
regenerativa, neutropenia, trombocitopenia, desordens mieloproliferativas, alteractes

comportamentais e falha renal.’

O virus da leucose felina (FeLV - feline leukemia virus) € um virus de RNA de
cadeia simples pertencente & familia Retroviridae e & subfamilia Oncovirinae.® Em

comparagdo com o FIV, o FeLV é considerado mais patogénico. *°

A semelhanca da infeccdo pelo FIV, a infeccdo pelo FeLV também tem uma

distribuicdo mundial. °

A principal via de infe¢do do FeLV é o contato com o virus presente na saliva ou
nas secre¢des nasais, assim compartilhar fontes de 4gua ou alimentos pode resultar em
infeccdo. No meio ambiente, o organismo ndo sobrevive muito tempo, assim a
transmissdo através de fezes, urina, aerossois ou fomites é improvavel. Também a

transmissdo transplacentaria, lactacional ou venérea ocorre de forma muito esporédica.’

Os sinais clinicos encontrados no exame fisico de um paciente podem ndo estar
relacionados a infeccdo por estes retrovirus, até porque estes pacientes podem ter um
diagndstico positivo da infecgdo por FIV ou FeLV e ndo possuirem doenca clinica.

Caso ndo manifestem sinais clinicos a terapéutica ndo esté indicada.

Os proprietarios que possuem mais do que um gato em casa, devem testar todos
os animais e se for identificado algum animal positivo, quer para o FIV ou para o FeLV,
deve ser isolado, de modo a impedir que interaja com 0s restantes, prevenindo assim a

infeccéo dos outros animais.™
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3.4 Endocrinologia

A endocrinologia foi uma das &areas com menor registo de entidades clinicas. Os sete
casos observados, representam 1,1% de toda a clinica médica (Tabela 2). A situacédo
mais prevalente foi a Diabetes Mellitus, com registo de trés pacientes, dois canideos e
um felideo. Com uma percentagem igual registaram-se 0s casos de
hiperadrenocorticismo, que ocorreram em dois canideos, e 0s casos de hipertiroidismo,

que ocorreram em dois felideos. (Tabela 6)

Tabela 6: Distribuicdo da casuistica da area de endocrinologia por familia [n=7; Fip -frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. . Fi .
Endocrinologia Canideos pFeIideos Fi Fr (%)
Diabetes Mellitus 2 1 3 429

Hiperadrenocorticismo 2 0 2 28,6
Hipertiroidismo 0 2 2 28,6
Total 4 3 7 100,0

O hipertiroidismo é a doenca endécrina mais comum em felinos.™* Esta afecéo
caracteriza-se pela producdo e secrecdo em excesso de tiroxina (T4) e triiodotironina
(T3) pela glandula tiroide.*?

O hipertiroidismo em gatos € quase sempre resultado de uma condi¢do primaria
da tiroide, sendo que a hiperplasia adenomatosa € a alteracdo patolégica mais comum,

mas também pode ser causado por um carcinoma funcional da tiroide.*?

Os sinais clinicos manifestados por um paciente felino hipertiroideu sdo por
norma, perda de peso, apesar da polifagia, taquipneia, taquicardia, polilria, polidipsia,
sinais gastrointestinais como o vomito ou diarreia e hiperatividade, podendo contudo
manifestar apatia ou letargia.®> Ao exame fisico, também é possivel detetar em alguns

pacientes, nédulos na tiroide. 4

Segundo as guidelines de 2016, da American Association of Feline
Practitioners, sobre hipertiroidismo felino, o diagnostico definitivo desta afecdo deve

ser feito por um método de dialise de equilibrio, em que se demonstrem concentragdes
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séricas persistentemente elevadas de T4 ou T4 livre, acompanhadas de um ou mais

sinais clinicos ja descritos. **

Apo6s o diagnostico de hipertiroidismo, existem varias alternativas terapéuticas
que podem ser postas em pratica, como a tiroidectomia, a utilizacdo de iodo radioativo e

0 uso de farmacos tireostaticos. **

A terapéutica com iodo radioativo é considerada a terapéutica de elei¢do, devido
a sua elevada taxa de eficécia, que se considera ser superior a 95% e devido aos efeitos
secundarios serem praticamente nulos. E uma técnica curativa, que exige uma
administracdo Unica e é eficaz para tecido tiroideu ectopico, no entanto, a sua

disponibilidade é bastante limitada. *°

A tiroidectomia é uma técnica cirlrgica que se considera ser curativa,
apresentando também uma taxa de eficacia superior a 90%, porém pode dar origem a
efeitos secundérios, tais como hipocalcémia associada a hipoparatiroidismo, sindrome

de Horner, paralisia do nervo laringeo e recorréncia de hipertiroidismo.*?

Os farmacos tireostaticos podem ser utilizados para diminuir as concentracoes
séricas de hormonas tiroideias antes de realizar a tiroidectomia, mas também podem ser
utilizados a longo prazo.** Os principios activos disponiveis sd0 o metimazol, o

carbimazol e o propiltiouracilo.’

O propiltiouracilo foi o primeiro principio activo utilizado na terapéutica de
gatos hipertireoideus no inicio da década de 1980. Esta droga é menos potente que o
metimazol e requer doses elevadas (50 mg administrados a cada 8 a 12 horas) para
normalizar as concentracdes séricas de T4. O propiltiouracilo foi associado a muitas
reacdo adversas graves, como anemia hemolitica e trombocitopenia com diatese

hemorragica. *°

O metimazol é uma droga que bloqueia a peroxidase da tiroide, inibindo assim a
sintese das hormonas tiroideias. Este farmaco ndo tem capacidade para inibir a
libertacdo das hormonas ja formadas, por isso a normalizacdo da concentracao sérica da
T4 s6 é visivel cerca de duas a quatro semanas ap6s o inicio da terapéutica. *> O

carbimazol é um metabolito do metimazol e tem um mecanismo de ag&o semelhante. *3
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Cerca de 95% dos pacientes que recorrem a terapéutica com metimazol ou
carbimazol apresentam uma boa resposta a terapéutica, no entanto nao € uma alternativa
curativa e exige que seja feita medicaco diaria. ** Alguns pacientes apresentam efeitos
secundarios, como a letargia, vOmito e a anorexia. Estas situacdes sdo por norma
autolimitantes e com a diminuicdo da dose e a administracdo do f&rmaco com alimento,
geralmente o0s sinais resolvem-se, no entanto, podem ocorrer situacbes de
hepatotoxicidade com necrose e colestase hepatica, que obrigam a interrupcdo da

terapéutica. **

O progndstico é excelente para gatos com hipertiroidismo e sem outras afecfes
concomitantes.™ Os felinos que desenvolvem hipertiroidismo devido a um carcinoma
funcional da tiroide tém um progndéstico menos favoravel comparativamente aos que
desenvolvem a doenca devido a uma hiperplasia ou a um adenoma da tiroide. Contudo,
mesmo aos pacientes que possuem carcinomas, tém sido apontadas outras causas de

morte sem relacdo com o tumor na tiroide. **

3.5 Estomatologia

A estomatologia registou trinta casos clinicos, sendo a doenca periodontal a
entidade clinica que mais se manifestou, com 30% dos casos ocorridos nesta area.
(Tabela 7).

Tabela 7: Distribuicdo da casuistica da area de estomatologia por familia [n=30; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa.]

. Fip .
Estomatologia Canideos | Felideos Fi fr(%)
Abcesso periodontal 0 1 1 3,3
Doenca periodontal 8 1 9 30,0
Edema lingual 0 1 1 3,3
Edema sub-lingual 1 2 3 10,0
Estomatite cronica 0 1 1 33
Fistula oronasal 1 1 2 6,7
Gengivite 1 0 1 3,3
Gengivite linfoplasmocitaria 0 2 2 6,7
Hiperplasia gengival 2 1 3 10,0
Ulcera eosinofilica 0 1 1 33
Ulcera na gengiva 0 1 1 33
Ulcera na lingua 3 1 4 13,3
Ulcera no labio 0 1 1 33
Total 16 14 30 100,0 14




A doenga periodontal engloba vérias alteracbes inflamatorias, causadas pela
formacédo de placa bacteriana no periodonto. O periodonto é constituido pela estrutura
de suporte dos dentes que inclui a gengiva, o 0sso alveolar, o ligamento periodontal e o
cimento. A doenca periodontal pode ser classificada em quatro estadios consoante a

gravidade das lesdes: gengivite, periodontite leve, moderada e severa. *°

A doenca periodontal é considerada uma das afe¢cbes mais comuns dos cées e a

17

sua prevaléncia aumenta com a idade, = observando-se uma maior ocorréncia em

pacientes de raca pequena.’®

A etiologia é multifatorial estando associada a sua manifestacdo clinica causas
microbiolégicas, comportamentais, ambientais, sistémicas e genéticas.’®* O
desenvolvimento da doenca periodontal cursa com a acumulacdo de bactérias
patogénicas, no sulco gengival, *” dando a origem a uma placa bacteriana. Esta placa é
um biofilme bem organizado, constituido pelos micro-organismos presentes, pelos
polimeros de origem bacteriana e pela prépria saliva.'® Devido a esta formagéo de placa
bacteriana, no local existe uma resposta inflamatdria aos agentes patogénicos
periodontais, que resulta na formagéo de endotoxinas que medeiam a libertacdo local de
citoquinas, dando origem a uma inflamagéo da gengiva, que quando n&o tratada evolui
para uma periodontite.’” Na fotografia 1 pode observar-se um paciente felino com

gengivite e acumulacédo de placa bacteriana.

Diverso fatores como auséncia de higiene oral, ma oclusdo e alimentacédo
himida, juntamente com resisténcia diminuida a infecdo, contribuem para o

desenvolvimento da placa dentéria.'®

Os pacientes com doenca periodontal podem apresentar halitose, ptialismo,
anorexia, sangramento gengival, mobilidade dentaria, abcessos periodontais, secrecdo

nasal, espirros, osteomielite, Glceras de contacto e fistulas oronasais. *°

O diagnostico desta afecdo baseia-se na interpretacdo de sinais clinicos, exame

fisico completo, que inclui o exame periodontal e exames radiograficos intraorais. *°

No homem, existe uma associacdo entre a doenca periodontal e o enfarte do

miocardio e o acidente vascular cerebral. Nos cédes esta patologia também tem sido
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associada a alteracBes em outros 6rgdos internos.'® Glickman et al. (2009), observou
uma associagao entre a gravidade da doenca periodontal e 0 aumento do risco de doenga
cardiovascular, tendo o seu estudo revelado uma relacdo significativa entre a doenca
periodontal e o desenvolvimento de endocardite e cardiopatias em cées. X" A afecéo
cardiovascular mais comum, encontrada no estudo de Pavlica et al. (2008), foi a

degeneracdo croénica das vélvulas cardiacas. *°

Também a colestase intra-hepética, a inflamagdo parenquimatosa e a fibrose
portal tém sido associadas a doenca periodontal em cées e foram detetadas no estudo de
Pavlica et al.(2008).

A pielonefrite, a nefrite intersticial e a glomerulonefrite também podem resultar

de bacteriemia relacionada com a doenca periodontal em cées. 8

Em suma, a doenca periodontal ndo afeta apenas a salde dentéria, podendo ser
responsavel por uma taxa de mortalidade elevada entre as populagdes de caes, sobretudo

nas racas mais prevalentes. *®

Existem procedimentos que devem ser postos em pratica para prevenir o
aparecimento desta afecdo, tais como a escovagem diaria, o diagnostico periodontal
adequado e o tratamento da doenca estabelecida. Desta forma é possivel obter uma

melhor satide oral e diminuir a ocorréncia de varias doencas sistémicas associadas. *°

Quando ja se encontra instalada a doenca periodontal, a remocdo da placa da
coroa do dente, do sulco gengival e das superficies radiculares é essencial para o
controlo da doenca e para prevenir novos episédios de formagéo do biofilme. *°
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Figura 1. Fotografia de paciente felino onde se observa gengivite e acumulacéo de placa bacteriana.

(Fotografia de autor)

3.6 Gastroenterologia

A area médica de gastroenterologia registou 72 casos clinicos (Tabela 8), sendo que
50 ocorreram em canideos, 19 em felideos e trés em animais exoticos.

A gastroenterite foi a afecdo que registou uma maior ocorréncia nos canideos, com
17 casos clinicos. A segunda afecdo com maior ocorréncia foi a pancreatite, que

registou cinco casos em canideos e seis em felideos (Tabela 8).
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Tabela 8: Distribuicdo da casuistica da area de gastroenterologia por familia [n=72; Fip —

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa.]

. Fip .
Gastroenterologia Canideos | Felideos | Exéticos a fr (%)
Colangiohepatite 1 0 0 1 14
Colangite 0 1 0 1 14
Colelitiase 0 1 0 1 14
Colestase hepética 0 1 0 1 14
Colite 2 0 0 2 2,8
Colite linfoplasmocitaria 1 0 0 1 14
Colite neutrofilica 1 0 0 1 14
Corpo estranho esofagico 1 0 0 1 14
Corpo estranho intestinal 5 1 0 6 8,3
Corpo estranho palato 1 0 0 1 14
Diverticulo rectal 1 0 0 1 14
Fecaloma 3 3 0 6 8,3
Gastrite aguda 9 1 0 10 139
Gastroenterite Aguda inespe_cifica 16 0 3 19 26,4
Hemorragica 1 0 0 14
Hepatite 1 2 0 3 42
Insuficiéncia hepatica 1 0 0 1 14
Pancreatite 5 6 0 11 15,3
Perfuracdo gastrica 0 1 0 1 14
Peritonite séptica 1 0 0 1 14
Prolapso rectal 0 1 0 1 14
Ulcera gastrica 0 1 0 1 14
Total 50 19 3 72 100,0

A pancreatite é a afecdo mais comum do pancreas exdcrino em cées e gatos.
O termo pancreatite refere-se a inflamagdo do pancreas exdcrino. Por norma é
classificada em aguda e crénica, com base na auséncia ou presenca de lesdes
histopatoldgicas como fibrose pancreética e / ou atrofia. A diferenciacdo da pancreatite

em aguda e crénica tem implicages terapéuticas e prognésticas. ™

Os canideos e felideos de qualquer idade, raca ou sexo podem manifestar esta
afecdo, mas existem grupos etarios e racas que parecem estar mais predispostos. Por
norma 0s pacientes com pancreatite sdo de meia-idade a idade avangada e a

predisposicdo racial esta relacionada com a area geografica. *°

A patofisiologia da pancreatite ainda ndo é totalmente conhecida, mas pensa-se

que a base da sua evolucdo estd na ativacdo da tripsina dentro das células acinares
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pancreaticas, que d& origem a uma inflamagdo local. A interleucina (IL) - 8 é uma das
principais responsaveis pela migracdo de neutrdfilos no inicio da pancreatite aguda.
Além da acdo das citoquinas existe uma alteracdo na circulacdo pancreatica, devido a

lesdo nas células acinares, que exacerba a inflamacao. 2°

Por norma a pancreatite é considerada idiopatica, mas existem fatores ja
identificados que sdo considerados de risco. Nos cdes a cirurgia prévia, a
hipertrigliceridémia e as reacfes adversas a medicamentos foram identificadas como

fatores de risco para o desenvolvimento da afecéo. *°

Nos gatos tem sido demonstrada a associacdo entre o desenvolvimento de
pancreatite, doenca inflamatdria intestinal e doenca das vias biliares, vulgarmente
identificadas como “triadite”. Podem ocorrer diferentes combinagdes destes disturbios e
como tal os gatos com doenca inflamatoria intestinal e/ou com doenca biliar devem ser

considerados como estando em risco de desenvolver pancreatite. **

Nos felideos também existem outros fatores que tém sido apontados como
potenciais causas para o desenvolvimento de pancreatite, como a obstrucdo do ducto
pancreatico, a isquémia devido a hipotensdo, a hipercalcémia, a intoxicacdo por

organofosforados e o trauma. %

A apresentacdo clinica de cdes e gatos que manifestam pancreatite € muito
variada. A doenca pode ser subclinica e acompanhada de sinais ndo especificos tais
como anorexia intermitente, fraqueza, vomito, diarreia e dor abdominal. Porém em
casos de pancreatite aguda grave os pacientes podem apresentar choque cardiovascular,

coagulacdo intravascular disseminada e falha multiorganica. *°

Relativamente ao diagnostico, a ecografia abdominal pode ser uma ferramenta
util quando se suspeita de pancreatite pois podem ser visiveis alteracGes de
ecogenicidade do péancreas e lesbes focais. Atualmente o doseamento da lipase
pancreatica canina (cPLI - Canine pancreatic lipase immunoreactivity) é um teste mais
utilizado, pois mede a concentracdo serica de lipase de origem pancredtica, que s6 deve
estar aumentada em situacdes de inflamagdo do 6rgdo. * Também nos felinos o

doseamento da lipase pancreéatica (fPLI — Feline pancreatic lipase immunoreactivity) é
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0 teste que fornece a informacdo mais Util para apoiar ou excluir um diagndstico de

pancreatite. %

Em casos de pancreatite, a terapéutica baseia-se quase exclusivamente em
cuidados de suporte, passando pela administracdo de fluidoterapia intravenosa e se
necessario suplementacdo de potassio, administracdo de um analgésico opioide, e em
caso de vomito é efetuada terapéutica antiemética. O uso de antimicrobianos apenas é

recomendado nos casos em que s&o identificadas etiologias infeciosas .

Mesmo quando a dor ndo é detetada de forma Gbvia, acredita-se que acompanhe
praticamente todos os casos de pancreatite em cdes. A dor induz altera¢des fisiologicas,
incluindo diminuicdo do apetite, diminuicdo do tonus gastrointestinal, diminuicdo do
fluxo sanguineo regional para vérios orgdos abdominais (incluindo o péancreas) e
taquicardia. Deste modo, a terapéutica analgésica é extremamente importante e deve ser

utilizada em todos os pacientes com pancreatite.”®

Para uma dor considerada moderada, pode utilizar-se a buprenorfina na dose de
0,005 a 0,015 mg/kg, IV, IM, ou SC, administrada a cada 6 ou 12h. Em pacientes com
dor severa sdo utilizadas outras alternativas, como por exemplo o fentanil na dose 0,005
a 0,01 mg/kg 1V, IM, ou SC a cada 2h ou em infusdo continua a uma taxa de 0,002 a
0,006 mg/kg/h. %

Em situacdes agudas de vomito, pode recorrer-se ao uso de maropitant na dose
de 1 mg/kg SC a cada 24h durante cinco dias consecutivos. Em casos refratarios, o
maropitant pode ser utilizado em combinacdo com o dolasetron ou o ondasetron. A
metoclopramida, é considerada menos eficaz, mas pode ser utilizada na dose de 0,2 a
0,5 mg/kg IV, IM, SC, ou PO a cada 6 ou 8h ou utilizada em infusdo continua, numa
taxa de 0,3 mg/kg/h IV. A metoclopramida quando admnistrada em infusdo continua
parece ser mais efetiva quando comparada com a administracdo em doses Gnicas. 2

Outro aspeto muito importante, no tratamento destes pacientes é a nutricdo. A
ideia de que se deveria interromper a alimentacdo por 24 a 48 horas para 0 pancreas se
restabelecer ja esta ultrapassada. O padrdo atual defende que é necessario manter a
integridade dos enterocitos e para tal a nutricdo entérica deve ser iniciada logo que

possivel. %
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A pancreatite aguda pode provocar uma sindrome de insuficiéncia de
corticosteroides associada a doenca critica, fazendo com que os pacientes beneficiem de

uma terapéutica com glucocorticoides. %
3.7 Ginecologia, Andrologia e Obstetricia

Na area de ginecologia, andrologia e obstetricia registaram-se 29 casos clinicos
(Tabela 9), que ocorreram na sua maioria em canideos, tendo-se registado apenas um
caso de piometra num felideo. A piometra foi a afecdo mais prevalente, com registo de

nove casos no total, seguindo-se a hiperplasia benigna prostatica que registou seis casos.

Tabela 9: Distribui¢do da casuistica de ginecologia, andrologia e obstetricia por familia [n=29; Fip

— frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%6) — frequéncia relativa.]

. . . . Fi .
Ginecologia, Andrologia e Obstetricia Canideos pFeIideos Fi fr (%)
Aborto 1 0 1 34
Criptorquidismo 2 0 2 6,9
Distocia 3 0 3 10,3
Eclampsia pds parto 1 0 1 34
Hiperplasia benigna prostatica 6 0 6 20,7
Hiperplasia endometrial quistica 3 0 3 10,3
Orquite purulenta 1 0 1 34
Piometra 8 1 9 31,0
Prolapso vulvar 1 0 1 34
Quisto prostatico 2 0 2 6,9
Total 28 1 29 100,0

A hiperplasia benigna prostatica (HBP) é uma afecdo de canideos machos
inteiros e pode ter inicio com apenas trés anos de idade, apesar de na maioria dos casos
surgir a partir dos nove anos de idade. ** Outras afeces prostaticas incluem quistos,

abcessos, neoplasias e infecées agudas ou crénicas.

No estudo de Das, de 2017, as ragas como Doberman, Pastor Aleméo e
Labrador Retriever foram apontadas como as mais suscetiveis ao desenvolvimento de
HBP.

A HBP é um processo que inclui tanto hiperplasia como a hipertrofia celular.

Esta afecdo tem inicio numa alteragdo da relacdo de estrogénios e androgénios
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secretados pelos testiculos . A testosterona é o principal androgénio secretado pelos
testiculos, sendo a di-hidrotestosterona o principal androgénio que se encontra na
prostata, mediando o desenvolvimento e crescimento desta glandula.®® Uma
concentracdo elevada de di-hidrotestosterona dentro da préstata € o principal mediador
para 0 desenvolvimento de HBP. 2* A prostatite é a complicagdo mais comum da HBP

em cées devido a infecBes bacterianas secundaérias.

Por norma estes pacientes ndo manifestam sinais clinicos até que a prdstata
atinja dimensdes consideraveis, podendo observar-se hematuria e/ou tenesmo retal, este
ultimo sinal pode manifestar-se devido a compressdo que o reto pode sofrer pela

hiperplasia da prostata. 2*

O diagnostico definitivo apenas pode ser considerado atraves da realizacdo de

uma bidpsia prostatica. %*

A orquiectomia é o tratamento mais eficaz para caes com HBP, diminuindo em
70% o volume da préstata. * Quando a cirurgia no é uma opgao, uma das terapéuticas
utilizadas ¢é a finasterida. Este farmaco atua bloqueando a producdo de
dihidrotestosterona, originando assim uma diminui¢do do volume prostatico. N&o
obstante, quando o farmaco é descontinuado, a prostata aumenta novamente 0 seu

volume. %

Outras opcOes terapéuticas sdo o0 acetato de delmadinona e o acetato de
osaterona. A atividade antiandrogénica dos dois principios ativos esta relacionada com a
inibicdo de ligacdo dos androgénios aos seus recetores, a inibicdo do transporte de
testosterona para o interior das células da prostata e a diminuicdo da atividade da
enzima que promove a transformacdo de testosterona em dihidrotestosterona. Os dois
farmacos mostraram eficacia na reducdo do volume prostatico e na diminuicdo dos
sinais clinicos, todavia as reducdes percentuais do volume de prostata induzidas pela
osaterona durante o ensaio foram consistentemente maiores que as induzidas pela

delmadinona.
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3.8 Hematologia

A érea da hematologia registou cinco casos clinicos (Tabela 10), sendo que trés

ocorreram em canideos e dois em felideos.

Tabela 10: Distribuicio da casuistica da area de hematologia por familia [n=5; Fip — frequéncia
absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%6) — frequéncia relativa.]

. Fi .
Hematologia Canideos IDFell’deos Fi fr(%)
Acidente vascular cerebral 1 0 1 20,0
Anemia hemolitica imunomediada 1 0 1 20,0
Coagulacao intravascular disseminada 0 1 1 20,0
Tromboembolismo arterial 1 1 2 40,0
Total 3 2 5 100,0

O tromboembolismo arterial registado num felideo surgiu num paciente com
diagndstico de cardiomiopatia hipertréfica; o que estd de acordo com o que ja descrito
no capitulo da cardiologia, onde se refere o tromboembolismo arterial como uma
consequéncia da cardiomiopatia hipertrofica. Neste caso o paciente apresentou parésia
dos membros posteriores, que acabou por ser revertida ap6s o uso de terapéutica
antiagregante e anticoagulante e com a realizagdo de sessbes de fisioterapia e

hidroterapia.
3.9Nefrologia e Urologia
A area clinica de nefrologia e urologia registou 44 casos clinicos (Tabela 11),

sendo a insuficiéncia renal aguda a afecdo com maior registo de casos, seguindo-se a

doenca do trato urinario inferior felino (FLUTD - Feline lower urinary tract disease).
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Tabela 11: Distribuicio da casuistica da area de nefrologia e urologia por familia [n=44; Fip —

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa.]

. . Fi .

Nefrologia e Urologia Canideos pFeIideos Fi fr (%)
Renais 1 0 1 23
. Ureterais 1 0 1 23

Calculos .

Uretrais 0 2 2 45
Vesicais 1 1 2 45
Cistite idiopatica 0 1 1 23
FLUTD 0 8 8 18,2
Glomerulonefrite 2 0 2 45
Infeccdo trato urinario inferior 1 0 1 2,3
Insuficiéncia renal Aguda 4 8 12 27,3
Insuficiéncia renal Cronica 4 3 7 159
Pielonefrite 1 0 1 23

Plugs uretrais 0 5 5 114
Ruptura vesical 0 1 1 2,3

Total 15 29 44 100,0

A FLUTD inclui véarias condi¢des que afetam a bexiga e a uretra dos felinos. Os
sinais clinicos destes pacientes incluem disUria, estrangdria, polaquilria, hematdria e

peritria. %’

Vaérias causas podem estar subjacentes a manifestacdo clinica da FLUTD, sendo
que podemos classificar esta sindrome como obstrutiva e ndo obstrutiva. Dentro da
FLUTD obstrutiva, os plugs uretrais sdo a situacdo mais comum, seguindo-se a cistite
idiopéatica obstrutiva (neste caso, o espasmo uretral acaba por provocar uma obstrucao
funcional e ndo mecénica) e por fim a urolitiase. A FLUTD ndo obstrutiva inclui a
cistite idiopatica, a urolitiase, os defeitos anatdmicos e outras causas, como neoplasias,
a infecdo bacteriana do trato urinario inferior, os distirbios comportamentais e o

trauma.?’

Esta afecdo € observada com mais frequéncia em gatos machos castrados, de
meia-idade, obesos, que vivem em casa e tém acesso restrito ao exterior, que tém por
base da sua alimentacdo uma dieta seca e que geralmente partilham a casa com varios
animais. A raca Persa parece ser predisposta. 28 Um dos fatores de risco que tem vindo a
ser associado aos episddios de obstrucdo uretral é o facto de o gato viver em casa, a

hipdtese descrita € que os gatos indoor, quando comparados com 0s gatos outdoor, sdo
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menos ativos e urinam com menos frequéncia, 0 que 0s torna mais propensos a

desenvolver cristais, que podem ser incorporados em plugs uretrais. %

Em medicina humana, a obesidade esta relacionada a um aumento de risco de
urolitiase. Em veterinaria ainda se desconhece se tem um efeito direto ou indireto sobre
0 desenvolvimento da FLUTD, mas pode servir como um indicador da atividade

diminuida, que indiretamente aumenta o risco de FLUTD. %

Os sinais clinicos da FLUTD nao sdo especificos para nenhuma das condicdes
que possa estar na sua origem, assim sendo, € necessario investigar corretamente a

causa subjacente para implementar a terapéutica adequada.?’

A anamnese e 0 exame fisico sdo essenciais para o diagndéstico, devendo ser
acompanhados de urianalise, hemograma, perfil bioquimico e caso necessario exames
imagioldgicos do trato urinario. Durante a realizacdo do exame, deve-se ter em conta
que condigdes neuroldgicas e ortopédicas podem provocar incontinéncia, disuria e/ou

estrangdria. 2’

A avaliacgdo inicial € muito importante e determina a terapéutica a ser instaurada.
A palpacdo dos rins e da bexiga pode fornecer informacgdes importantes, tais como a
presenca de uma massa, assimetrias, atrofia renal uni ou bilateral e o grau de
desconforto que o animal mostra a palpacdo. Se estiver instalada uma obstrucdo uretral,
¢ a prioridade no momento. Deve sempre suspeitar-se de obstrucdo se existir uma
bexiga distendida e se 0 animal tenta, sem sucesso, expulsar a urina. A dilatacdo da
bexiga causada pela obstrucdo uretral, leva a um aumento da presséo vesical, provoca a
dilatacdo dos ureteres e da pélvis renal, que por sua vez prejudica a filtracdo glomerular,
a funcdo tubular e o fluxo sanguineo renal, levando a uma azotémia pds-renal e a uma

diminuico da capacidade de concentracéo urina. *

Para além da distensdo vesical, outras manifestacGes clinicas que se observam
em gatos com obstrucdo uretral sdo anorexia, taquipneia, bradicardia e com menos
frequéncia vomito e choque. Sendo que estes pacientes também apresentam alteracoes
sistemicas como a azotémia, a acidose, a hipercalémia, a hiponatrémia e a

hipocalcémia.”
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A causa mais comum de obstrucédo uretral em gatos sdo os plugs. Estes plugs sdo
constituidos por uma matriz proteica, da qual fazem parte detritos celulares, e por
agregados minerais. % Relativamente aos urélitos, 0s mais comuns em gatos s30 0s
célculos de estruvite e de oxalato de calcio. 2

A obstrucdo uretral também pode ser uma consequéncia da cistite idiopatica
felina, devido a presenca de inflamacéo, cristais e edema, tornando o ambiente propicio
a formacéo de plugs uretrais. %°

Para a obtencdo de sucesso terapéutico, é necessario efetuar um diagnoéstico

correto, identificando a causa subjacente ao FLUTD no paciente em questio. %8

3.10Neurologia

A érea de neurologia registou 17 casos clinicos (Tabela 12), que ocorreram

maioritariamente em canideos. Em felideos apenas se registou um episddio convulsivo.

Tabela 12: Distribuicao da casuistica da &rea de neurologia por familia [n=17; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%6) — frequéncia relativa.]

. Fip .
Neurologia Canideos | Felideos F fr (%6)
Status epilepticus 6 1 7 41,2
Epilepsia idiopatica primaria 3 0 3 17,6
Hérnia discal 2 0 2 11,8
Meningoencefalite granulomatosa 1 0 1 59
Sindrome da cauda equina 1 0 1 59
Sindrome vestibular 1 0 1 59
Trauma cranio-encefalico 1 0 1 59
Tromboembolismo fibrocartilaginoso 1 0 1 59
Total 16 1 17 100,0

A epilepsia idiopatica primaria é uma das doencas neurologicas mais frequentes
nos seres humanos mas também ocorre noutras espécies, particularmente em cées. *! E
uma condicdo crénica caracterizada por convulses epiléticas recorrentes. ** As crises

epiléticas sdo breves e na maioria dos casos néo ultrapassam os dois ou trés minutos.*
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A epilepsia idiopatica ndo possui uma causa identificavel, mas tem uma possivel
predisposicdo genética. ** Contudo a epilepsia também pode ser secundaria a lesdes
cerebrais, causadas por trauma, doencas infeciosas, inflamatorias, vasculares, ou

neoplésicas. *

As convulsdes podem ser classificadas em focais e generalizadas. As convulsdes
focais caracterizam-se por fendmenos motores (distor¢des faciais, movimentos de
cabeca repetidos, piscar ritmico, espasmos da musculatura facial, pupilas dilatadas,
hipersalivacdo e vomitos) e fendmenos comportamentais (ansiedade, inquietacéo,
reacdes de medo ou busca anormal de atencdo do proprietario). ** As convulses
generalizadas sdo caracterizadas por envolvimento bilateral do corpo em que
predominam as convulsdes tonicas e clonicas, regra geral o animal perde a consciéncia e
pode ocorrer salivacdo, micgdo e defecacdo. As convulsGes generalizadas podem

ocorrer de forma isolada ou evoluir a partir de uma convulsio focal. *

As crises epiléticas também podem ser divididas em fases. A convulsédo em si,
seja ela generalizada ou focal, chama-se ictus ou fase ictal. De seguida ocorre a fase
pos-ictal na qual o cérebro restaura a sua fungdo normal, ndo obstante, durante esta fase
podem ser observadas alteraces comportamentais como desorientagdo, vocalizagdo
excessiva, fome, sede, cansaco e ataxia, que podem perdurar horas ou dias. Antes da
convulsdo propriamente dita, observa-se a fase pré-ictal, que se denomina prédromo,
podendo ser indicadora de convulsdes futuras. Nos cdes, os sinais prodrémicos mais
comuns sdo inquietacdo, ansiedade, irritabilidade ou comportamento de busca de

atencdo do proprietério. *

Para a obtencdo de um diagndstico é fundamental ter a certeza que os episodios
que o paciente apresenta sdo efetivamente convulsdes epiléticas e € muito importante
identificar a causa subjacente ao ataque epilético, ou por exclusdo concluir que existe

uma epilepsia idiopatica. **

A epilepsia ndo tem cura, todavia sdo utilizadas drogas antiepiléticas com o
objetivo de diminuir a frequéncia, a duracdo, a gravidade e o nUmero total de

convulsGes para aumentar a qualidade de vida do paciente. 3! ®
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O inicio da terapéutica a longo prazo em cdes com epilepsia idiopéatica é
recomendada nas seguintes situagfes: quando duas ou mais convulsdes epiléticas
ocorrem dentro de um periodo de seis meses; quando 0s sinais p0s-ictais sdo
considerados especialmente graves, como agressao, cegueira ou duragdo superior a 24

horas; e quando a duraco e gravidade da convulsdo tendem a aumentar. *°

Os principios activos mais comummente utilizados sdo o fenobarbital e o
brometo de potassio, porém 30% dos pacientes caninos nao apresentam reducdo
significativa da frequéncia das convulsdes com estes antiepiléticos. A imepitoina € um
farmaco antiepilético relativamente recente, aprovado na Unido Europeia para a

terapéutica da epilepsia idiopética canina.*®

3.110ftalmologia

A éarea de oftalmologia registou 26 casos clinicos (Tabela 13), sendo que houve uma

ocorréncia substancialmente superior em canideos do que em felideos.

Tabela 13: Distribuicio da casuistica da area de oftalmologia por familia [n=26; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa]

. Fi .

Oftalmologia Canideos pFe lideos 2 fr (%)
Blefarite 5 0 5 19,2
Cataratas 1 0 1 38
Conjuntivite 3 2 5 19,2
Descemetocelo 2 1 3 115
Descolamento de retina 2 0 2 7,7
Entropion 1 0 1 3,8
Prolapso da glandula da terceira palpebra 4 0 4 154
Queratoconjuntivite seca 2 0 2 7,7
Ulcera da cornea 2 1 3 115
Total 22 4 26 100,0

As Ulceras da cornea sdao um dos motivos mais frequentes de uma consulta de
oftalmologia veterinaria. Para o seu diagndstico é essencial um exame oftalmologico
completo, que deve ser bilateral e deve avaliar todas as estruturas do globo ocular,

incluindo a realizacdo do teste de Schirmer no inicio da exploragdo ocular, a observacéao
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do efeito Tyndall, a medigéo da presséo intraocular, a visualiza¢do do fundo do olho e a
aplicacéo de corantes como a fluoresceina e/ou o rosa bengala. *’

As Ulceras corneais podem ser classificadas segundo a sua gravidade em simples
e complicadas. As Ulceras simples sdo as Ulceras epiteliais e as Ulceras estromais
anteriores, que ndo apresentam infiltrado celular, infegdo, uveite anterior nem corpos
estranhos. As Ulceras complicadas séo as Ulceras indolentes, Ulceras infetadas, Ulceras
estromais profundas, ulceras melting, com descemetocelo, Ulceras perfuradas e ulceras
secundarias a degeneracdo corneal. Em caso de Ulceras complicadas devem efetuar-se
exames complementares, como a citologia corneal e o antibiograma, de modo a obter
um diagnostico definitivo. A citologia € uma técnica econdmica e que fornece muita
informacdo clinica, devendo ser realizada sempre que se observe infiltrado celular na
cornea. Esta técnica deve ser realizada antes da aplicacdo dos corantes e de qualquer
colirio. ¥’

O tratamento mais adequado, seja ele médico ou cirdrgico, depende da
profundidade da Ulcera. Para determinar a profundidade é essencial o uso da lampada de
fenda. O uso de corantes também pode ajudar a determinar a profundidade. Quando se
utiliza a fluoresceina é preciso ter em atencdo que este corante tem afinidade com agua,
por isso apenas cora 0 estroma, que é composto por 4gua. Em caso de descemetocelo,
ndo se observa uma Ulcera corada, uma vez que a membrana de Descemet é hidrofoba,
existindo apenas corante na sua periferia porque ja existe estroma. As Ulceras muito
superficiais que ndo atingem o estroma coram apenas com rosa bengala ou verde de
lisamina. %'

Durante a exploracdo ocular deve ser encontrada a causa da Ulcera, que pode ser
devido a queratoconjuntivite seca, alteracdes palpebrais, corpos estranhos, traumas,
infecdes bacterianas, f(ngicas ou parasitismo. *’

Os sinais clinicos das Ulceras corneais sdo muito variaveis, sendo o mais comum
a manifestacdo de dor sob a forma de blefarospasmo, fotofobia, enoftalmia e protuséo
da membrana nictitante. As Ulceras superficiais sao mais dolorosas do que as profundas
devido a enervagdo superficial da cornea por isso quando uma ulcera piora e fica mais
profunda o animal pode manifestar menos dor, o que ndo deve ser interpretado como

uma melhoria clinica. %’
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Também podem ser observadas outras manifestagbes como congestdo da
conjuntiva bulbar, fotofobia, secrecdo conjuntival, miose e sinais de uveite anterior,

como hipépion, efeito Tyndall positivo, hipotensdo ocular e edema corneal difuso. *

Para o tratamento das Ulceras corneais é essencial detetar a causa e classificar a
Ulcera em simples ou complicada. Nas Ulceras simples, a eliminacdo do agente causal
pode ser suficiente para promover a cicatrizagdo da cornea; o tratamento é recomendado
apenas quando existem complicacdes, nesses casos aconselha-se um antimicrobiano

tépico de largo espectro e um colirio ciclopégico, como o ciclopentolato ou a atropina.®’

Nas Ulceras complicadas a terapéutica recomendada é a utilizacdo de
antimicrobiano de largo espectro de acordo com o antibiograma, também é aconselhado
0 uso de ciclopégicos para diminuir a dor e evitar o aparecimento de sinequias. Apesar
das infecbes fungicas ndo serem frequentes, também pode ser necessario 0 uso de um
antifungico. O tratamento cirurgico € recomendado se em 24 ou 36 horas ndo se
consegue com o tratamento médico obter uma melhoria clinica; neste caso o método
recomendado é a utilizacdo de um flap conjuntival. De uma maneira geral, 0
descemetocelo exige tratamento cirurgico para eliminar a possibilidade de perfuracdo da

cornea. >’

Nas Ulceras indolentes, a base do tratamento € eliminar o epitélio em excesso,
que pode ser feito através de métodos mecéanicos, mecanicos e quimicos e por
queratectomia superficial. O método mecénico de desbridamento simples continua a ser
a técnica mais utilizada, sendo que quando ndo funciona pode recorrer-se a
queratotomia em rede. O método mais recente que se utiliza é o

desbridamento/queratectomia superficial segundo a técnica de Diamond Burr. *’

Na terapéutica das Ulceras, independentemente da etiologia, podem utilizar-se
farmacos que ajudam na cicatrizacao corneal, como a vitamina A, o plasma aut6logo ou

heterélogo, as lagrimas artificiais e/ou n-acetilcisteina. '

Nas Ulceras profundas, com risco de perfuracdo, com muito infiltrado celular e com
sinais severos de uveite recomenda-se 0 uso de antimicrobianos de largo espectro e de
anti-inflamatorios ndo esteroides sistemicos. As perfuragdes oculares requerem um

tratamento cirirgico de urgéncia. Nestes casos o prognéstico é sempre reservado */
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3.120ncologia

A area de oncologia teve um total de 62 casos clinicos (Tabela 14), observando-
se um registo muito superior nos canideos, quando comparado com o dos felideos.
O lipoma e o mastocitoma foram as entidades com maior prevaléncia nos

pacientes caninos. J& nos pacientes felinos, os carcinomas, foram os mais registados.

Tabela 14: Distribuicao da casuistica da area de oncologia por familia [n=62; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa]

Oncologia - Fip - Fi fr (%)
Canideos Felideos
Apobcrino 1 0 1 1,6
Adenocarcinoma Glandula perianal hepatoide 1 0 1 1,6
Nasal 0 1 1 1,6
Adenoma GlérAlduIa perianal _hepaFoide 2 0 2 3,2
Glandulas de meibomian 1 0 1 1,6
Células escamosas 0 1 1 1,6
Folicular da tir6ide 0 1 1 1,6
Carcinoma Intra nasal 1 0 1 1,6
Mamario 7 6 13 21,0
Prostético 1 0 1 1,6
Epitelioma sebaceo 1 0 1 1,6
Epulide 1 0 1 1,6
Fibroadenoma 1 0 1 1,6
Fibroma dérmico 1 0 1 1,6
Fibrossarcoma 0 1 1 1,6
Hamartoma fibroadnexal 1 0 1 1,6
Hemangioma 1 0 1 1,6
Hemangiossarcoma CUtén?O 1 0 1 16
Esplénico 3 0 3 4.8
Histiocitoma cutaneo 3 0 3 4,8
Histiocitose cuténea 1 0 1 1,6
Linforma Cutaneo 1 0 1 1,6
Gastrointestinal 1 1 2 3,2
Lipoma 6 0 6 9,7
Mastocitoma 6 0 6 9,7
Melanoma 1 0 1 1,6
Osteossarcoma 1 0 1 1,6
Papiloma escamoso 2 0 2 3,2
Quisto folicular cutaneo 2 0 2 3,2
Tricoepitelioma 1 0 1 1,6
Tumor das células de Leydig 2 0 2 3,2
Total 51 11 62 100,0
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Quando se suspeita de um processo neoplasico, a determinacao do tipo de tumor
é fundamental para todas as etapas subsequentes no tratamento do paciente. *

As diferentes condicGes apresentam um comportamento distinto, por isso é
necessario efetuar o estadiamento do tumor em cada paciente. O estadiamento € o
processo de determinacdo da extensdo da doenca local e da presenca ou auséncia de
metastases regionais ou distantes, para saber qual a sua evolugdo e qual a terapéutica

mais indicada. %

A avaliacéo local comega com o exame fisico de modo a determinar o tamanho,
aparéncia e mobilidade ou fixacdo do tumor primério aos tecidos adjacentes. Se a
neoplasia € interna, a imagem por ecografia, radiografia, tomografia axial
computadorizada ou ressonancia magnética € necessaria para avaliar a extensao local da

doenca.

A avaliacdo regional envolve a analise dos linfonodos regionais associados. A
presenca de metastases nos linfonodos sé pode ser feita de forma confiavel por citologia

ou histopatologia. *

As metéstases a distancia referem-se a propagacdo do tumor para além dos
linfonodos regionais. A presenca de metastases confirmadas geralmente implica um pior

progndstico e pode afetar as decisdes terapéuticas. >

As modalidades terapéuticas incluem quimioterapia, imunoterapia, radioterapia e
cirurgia. Por norma a abordagem € multimodal, porque os varios métodos se

complementam, obtendo-se uma maior eficacia terapéutica.®®

A quimioterapia convencional, a quimioterapia metrondmica e a quimioterapia
direcionada, utilizando inibidores de tirosina quinase, sdo atualmente utilizadas na
medicina veterinaria, mas diferem nas suas indicacdes e objetivos. Para serem usados na
pratica clinica, deve existir conhecimento sobre os principios basicos de cada
abordagem, as técnicas de administragdo apropriadas e os potenciais efeitos colaterais

dos medicamentos. %

A radioterapia definitiva tem como objetivo a erradicacdo de todas as células

tumorais viaveis, a intengdo é curar o paciente e prolongar a sobrevivéncia o maior
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tempo possivel. A radioterapia paliativa tem vindo a crescer na oncologia veterinaria a
medida que os donos procuram melhorar a qualidade de vida, diminuir a dor e

minimizar a hospitalizacdo dos seus animais. *

A imunoterapia tem por base utilizar o sistema imunologico para combater as
células tumorais e parece ser uma terapéutica promissora em neoplasias malignas
altamente agressivas, e particularmente na prevencao ou controlo de doenga metastatica.
O primeiro agente imunoterépico projetado para pacientes veterinarios, foi a vacina do
melanoma oral canino, mas hoje em dia outras imunoterapias estdo a ser investigadas,
como o uso de anticorpos monoclonais para cdes com linfoma de células B e células T e

0 uso de anticorpos como maneio da dor associada ao osteossarcoma canino. %

Na maioria dos casos, se um tumor primario pode ser completamente excisado, a

cirurgia é o tratamento de primeira escolha. *®

Nos pacientes oncoldgicos € essencial reconhecer e tratar a dor para manter a
qualidade vida. A dor pode ser proveniente da propria neoplasia ou de uma doenca
concomitante e pode ser necessaria a combinacdo de varios farmacos como anti-

inflamatorios n&o esteroides e analgésicos opidides. *
3.130rtopedia

A érea de ortopedia registou 40 casos clinicos (Tabela 15), sendo que a ocorréncia
de fraturas representou a maioria dos casos. As fraturas ocorreram maioritariamente nos
canideos devido a traumas por atropelamento ou quedas. Seguidamente as fraturas, a
displasia coxofemoral em canideos registou um maior nimero de casos. A fratura da
carapaca registada ocorreu numa tartaruga e foi resolvida ap6s a aplicagdo de

metacrilato.
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Tabela 15: Distribuicio da casuistica da area de ortopedia por familia [n=40; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa.]

. Fip .

Ortopedia Canideos | Felideos | Exéticos Fi fr(%)
Displasia coxofemoral 5 0 0 5 125
Espondilose 2 0 0 2 50
Asa do ilio 1 0 0 1 25
Calcéneo 0 1 0 1 25
Carapaca 0 0 1 1 25
Cauda 0 1 0 1 25
Costelas 2 0 0 2 5,0
Fémur 1 0 0 1 25
Mandibula 1 0 0 1 25

Fracturas

Metatarso 1 0 0 1 25
Processo corondide 1 0 0 1 25
Radio 3 1 0 4 10,0
Sinfise mandibular 1 0 0 1 25
Tibia 3 0 0 3 75
Ulna 3 1 0 4 10,0
Umero 2 0 0 2 5,0
Hemivertebra toracica 2 0 0 2 5,0
Luxacéo atlanto-axial 1 0 0 1 25
Luxacdo patela 1 0 0 1 25
Luxacdo T12-T13 1 0 0 1 25
Osteomielite 1 0 0 1 25
Ruptura ligamento cruzado cranial 3 0 0 3 75

Total 35 4 1 40 100,0

A displasia coxofemoral € uma doenca hereditaria e ndo congénita, sendo mais
prevalente em racas grandes e gigantes de caes. ** Nos pacientes caninos, é um processo
complexo e multifatorial que se caracteriza por laxitude, degeneracdo e osteoartrite da

articulagdo coxofemoral, podendo ser unilateral ou bilateral.*

Nas articulacbes afetadas pode observar-se inflamacdo sinovial, dano da
cartilagem articular, ostedfitos, esclerose do osso subcondral e remodelacdo dssea, ndo
existindo uma descricdo Unica sobre a sequéncia de acontecimentos neste processo.
Existem padrbes de degeneracgéo articular que séo caracteristicos da displasia no entanto
a progressdo e a severidade final da doenca s&o variaveis. *° A apresentacéo clinica de
cdes com displasia coxofemoral é muito diferente e ndo se correlaciona com as

alteracBes radiograficas na morfologia das articulacdes. * Contudo existem duas
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apresentagdes que sdo associadas com frequéncia a displasia coxofemoral, que incluem
a claudicagdo em cées com idade inferior a um ano, que aumenta com a atividade ou
com algum trauma e nos caes mais velhos a atrofia muscular dos membros posteriores,
em conjunto com uma marcha anormal. *° Nos cées com idade inferior a um ano a dor é
associada a estiramento ou rutura do ligamento redondo, sinovite ou microfraturas do

acetabulo, enquanto nos ces idosos a dor é associada & osteoartrite. *°

Os sinais clinicos tipicos englobam as alteracGes da marcha, tais como a rigidez,
a altura reduzida do passo, a diminuicdo do passo e a dificuldade em subir escadas ou

em saltar sobre os obstaculos. *°

Um exame clinico completo deve incluir observacdo do paciente em repouso, a
caminhar e a trote, devendo ser reavaliado apés a realizacdo de exercicios fisicos. Os
testes clinicos que se podem realizar nestes pacientes podem ser separados em dois
grupos. Num grupo encontram-se os testes que d@o informacao sobre a laxitudade da
articulacdo coxofemoral, recomendados principalmente para uso em animais jovens,
como os testes de Ortolani, Bardens e Barlow. Noutro grupo encontram-se os testes
para detetar sinais de artrose, que sdo os testes de palpacdo e de amplitude de
movimento. Estes testes clinicos sdo geralmente realizados em animais sedados ou

anestesiados.

O teste de Ortolani é considerado um teste de rastreio para avaliacdo da displasia
da anca. O seu resultado positivo indica laxitude da articulacdo, no entanto um resultado
negativo ndo indica a ndo existéncia de displasia, pois as alteracbes, como o
espessamento da capsula articular e do tecido articular, podem dar origem a um teste

negativo. *°

O teste de Bardens é considerado mais sensivel para detetar laxitude da
articulacdo coxofemoral em cachorros de seis a oito semanas. Os testes mencionados e
outras técnicas de palpacdo podem fazer parte do exame do paciente, mas por si s6 ndo

sdo suficientes para diagnosticar displasia coxofemoral. *°

O exame radiografico € considerado 0 “golden standard” para classificar a

conformagdo da articulacdo coxofemoral e para avaliar as alteragdes degenerativas. *°.
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Os estudos radiograficos podem ser utilizados para avaliar a congruéncia das
articulacOes e detetar sinais de osteoartrite usando uma vista ventrodorsal da articulagéo
coxofemoral, sendo que também podem fornecer informacBes sobre a laxitude da
articulacdo coxofemoral, realizando radiografias de stress, como por exemplo o método
de subluxacédo dorsolateral. Todas estas técnicas radiograficas devem ser realizadas sob

anestesia ou sedagao. *

O maneio conservador consiste em combinar varios mecanismos para diminuir a
progressao do dano articular e para aliviar o desconforto. Os farmacos anti-
inflamatdrios ndo esteroides sdo utilizados com frequéncia para diminuir a dor. A
manutencdo do peso corporal ideal tem sido considerada um dos métodos mais eficazes
para reduzir os sinais associados a displasia e a osteoartrite. A perda de peso,
juntamente com a realizacdo de fisioterapia melhorou o resultado clinico para cées

obesos com sinais radiograficos de osteoartrite. “°

Um estudo retrospetivo recente indica que o0 maneio conservador ndo melhorou a
qualidade de vida dos pacientes. ** O maneio conservador pode ser efetivo na
diminuicdo do desconforto, mas € improvavel que evite o desenvolvimento e a

progressdo da osteoartrite. *°

O maneio cirdrgico permite a realizagdo de varias técnicas distintas com vista a
prevenir a progressao das alteracdes articulares, aliviar a dor e restaurar a funcao
articular. Alguns procedimentos cirdrgicos destinados a prevenir o aparecimento de
osteoartrite incluem osteotomia pélvica dupla e tripla, osteotomia femoral e sinfiodese
pubica juvenil. A substituicdo total da articulagdo coxofemoral é aplicada em casos
avancados de degeneracéo articular. *°

O controlo genético baseado em testes de diagndstico e em reproducéo seletiva é

a melhor forma de alcancar mudancas genéticas, diminuindo a incidéncia da doenca.®
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3.14Pneumologia

A érea da pneumologia registou 31 casos clinicos (Tabela 16), perfazendo deste
modo 4,7% de toda a clinica médica (Tabela 2). Neste &mbito os canideos foram os

pacientes mais acometidos.

Tabela 16: Distribuicio da casuistica de pneumologia por familia [n=31; Fip — frequéncia absoluta

por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. Fi .

Pneumologia Canideos IOFell’deos Fi fr (%)
Asma 0 3 3 9,7
Broncopneumonia 0 1 1 3,2
Colapso de traqueia 1 0 1 3,2
Contuséo pulmonar 3 0 3 9,7
Edema pulmonar 10 2 12 38,7
Efusdo pleural 1 4 5 16,1
Enfisema subcutaneo 0 1 1 3.2
Pneumonia 2 0 2 6,5
Pneumotorax 2 1 3 9,7

Total 19 12 31 100,0

Os distarbios respiratérios sdo uma apresentacdo comum em situacdo de
emergéncia. Se ndo for tratado, o distdrbio respiratério pode levar ao esgotamento, a
insuficiéncia respiratoria ou mesmo a morte. Assim, o reconhecimento precoce do
comprometimento respiratorio, o diagnostico da causa subjacente e o tratamento sdo
essenciais. Os pacientes dispneicos sdo frageis e qualquer intervencdo pode aumentar as

necessidades cardiovasculares e respiratdrias, levando a uma descompensacéo réapida. **

Smith et al. (2015), realizaram um estudo para avaliar a utilidade de
biomarcadores de afecdes cardiacas (tais como o NT-proBNP), que resultam em
dificuldades respiratorias. Tradicionalmente, em medicina veterinaria e humana, um
biomarcador é uma proteina ou molécula que é facilmente obtida, avaliada
quantitativamente e que ajuda a orientar as decisdes de diagnostico e a terapéutica do
paciente. ** O uso de um biomarcador néo invasivo e facilmente obtido pode auxiliar no
processo de estabilizacdo antes que os testes diagnosticos definitivos possam ser

realizados. *?
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Dentro das afecOes cardiacas que podem provocar dificuldades respiratorias, a
insuficiéncia cardiaca congestiva € a causa mais comum. Nos cdes ocorre com mais
frequéncia devido a cardiomiopatia dilatada e a doenca da valvula mitral enquanto nos
gatos, 0 mais comum é a cardiomiopatia hipertréfica. ** Numa situacdo de emergéncia,
em que a ecocardiografia, que se considera o “golden standard” para o diagndstico de
afecOes cardiacas, ndo se encontre disponivel ou se o paciente ndo suportar a realizagdo
do procedimento, o uso de um biomarcador para identificar doencas cardiacas pode
ajudar o clinico no tratamento imediato, bem como a longo prazo. ** Até & data, o NT-
proBNP) é considerado o biomarcador cardiaco mais Gtil. Varios estudos forneceram
evidéncias de que as concentracbes de NT-proBNP sdo diferentes em pacientes
veterinarios saudaveis comparados com pacientes com doencas respiratorias ou com

falha cardiaca congestiva.

Os processos que envolvem as vias aéreas inferiores que podem resultar em
dificuldade respiratoria incluem a bronquite crénica, broncopneumonia eosinofilica,
doenca parasitaria e asma felina. Estes processos e outros como neoplasia e afecdo

cardiaca podem levar & inducéo de inflamacéo e provocar dispneia através dessa via. *2

Recentemente, um avanco na imagem diagnostica de pacientes com dispneia é a
utilizacdo de ecografia pulmonar, esta pode ser usada para complementar os achados da
auscultacdo e para melhorar a precisdo diagnéstica do exame fisico.”* A técnica de
ecografia pulmonar pode ser usada para detetar edema pulmonar através da
identificacdo de artefactos causados por um aumento na quantidade de liquido dentro
dos pulmdes. Os achados em pacientes humanos numa situacdo de emergéncia sugerem
que esta técnica pode ser usada para diferenciar as causas cardiogénicas e ndo
cardiogénicas da dispneia, com elevada sensibilidade e especificidade e também permite
atribuir um valor preditivo positivo similar ou maior do que a medigdo da concentragédo

de NT-proBNP no sangue ou do que a radiografia toracica. **

Na medicina veterinaria, foram desenvolvidos protocolos para ecografia com
avaliacdo centrada no térax (TFAST — thoracic focused assessment with sonography for
trauma) e abdomen (AFAST — abdominal focused assessment with sonography for
trauma), em pacientes que sofreram algum trauma, e mostraram-se uteis a detetar a

presenca de pneumotorax ou de liquido livre na cavidade abdominal ou na cavidade
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toracica.* ** A ecografia pulmonar pode ser considerada uma extensdo dessa técnica.
Dois estudos mostraram que as linhas B (artefacto detetado com ecografia pulmonar)
sdo bastante raras em cdes clinicamente normais, mas sdo comuns e amplamente

distribuidas em cées com edema pulmonar cardiogénico. **
3.15Reabilitacao

A medicina de reabilitacio compreende 35 casos (Tabela 17), com 25 sessdes
realizadas em canideos e 10 sessdes em felideos. Durante as sessbes de fisioterapia
foram realizados varios exercicios, tais como o caminhar na passadeira terrestre,
movimentos de equilibrio com bola, movimentos em oito com pinos, movimentos de

bicicleta nos membros posteriores e provas de obstaculos.

Tabela 17: Distribuicao da casuistica dos procedimentos de reabilitacdo por familia [n=35; Fip —

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa.]

e Fi .
Reabilitacéo Canideos r::eli de0s Fi fr (%)
Passadeira 8 2 10 28,6
Fisioterapia | Percurso com obstaculos 8 2 10 28,6
Massagens nos membros 6 1 7 20,0
Hidroterapia 3 5 8 229
Total 25 10 35 100,0

Existem muitas técnicas de reabilitacdo utilizadas com sucesso em pacientes
humanos que foram adaptadas para uso em medicina veterinaria e tém demonstrado
bons resultados. *°

As situacdes clinicas que podem beneficiar de fisioterapia sdo varias, uma das
suas principais aplicacGes é na recuperacdao pos-cirdrgica de condicBes ortopédicas ou
neuroldgicas, mas existem outras indicacGes para a sua realizacdo, como lesbes
musculares, doenca articular degenerativa, displasia da anca, dor lombar, toracica e
cervical, doenca do disco intervertebral, embolismo fibrocartilaginoso, distlrbios
vestibulares, condicGes respiratorias, como bronquite, atelectasia e pneumonia e
utilizacdo em pacientes geriatricos e pacientes que se encontram na unidade de cuidados

intensivos. *°
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A realizacdo de sessOes de fisioterapia ja tem descritos varios beneficios, tais
como controlar a inflamagéo e a dor, promover a cicatrizacdo de feridas, manter ou
restaurar a amplitude de movimentos, evitar o desenvolvimento de adesoes, fibrose e
contracturas, restaurar o equilibrio e a propriocepcdo, melhorar a aptiddo
cardiovascular, eliminar as secrecBes das vias aéreas, reexpandir 0s segmentos
pulmonares atelectasiados, melhorar a oxigenacdo e reduzir a incidéncia de

pneumonia.*®

A hidroterapia é uma das formas mais Uteis dentro da &rea de reabilitacdo e
tornou-se bastante popular na recuperacdo de condi¢cBes musculo-esqueléticas e
neuroldgicas em cédes. A agua proporciona um ambiente ideal para realizar exercicios
ativos ndo concéntricos, e atraves da flutuabilidade e resisténcia pode ajudar a melhorar
a mobilidade, a forca e a amplitude dos membros. Na prética, a hidroterapia é realizada
com menos frequéncia em felinos, mas € uma opcdo valida e que ndo deve ser

descartada, pois a sua realizagdo é possivel em alguns casos. *°

Dentro da hidroterapia, sdo varios 0s métodos que se podem colocar em prética.
As piscinas sdo as mais comuns e econdémicas. A natacdo permite uma abordagem
pratica que um terapeuta pode usar para interagir com o0 paciente, exercitando 0s
membros de varias formas, sendo também possivel adicionar diversos objetos para
diversificar os movimentos realizados durante a sessdo. Quando um céo consegue nadar
com confianca, podem ser utilizados jatos para aumentar a resisténcia e o nivel de
trabalho. Um sistema de jacuzzi também pode ser utilizado como um método para
proporcionar relaxamento muscular. As esteiras subaquaticas também sdo comumente
usadas, no entanto sdo menores do que as piscinas, e geralmente sdo mais caras e

requerem mais manutencéo. *°

O retorno as atividades da vida diaria é talvez o indicador mais til do ponto de
vista clinico, para avaliar o sucesso dos programas de reabilitacdo. Os pacientes podem
ser avaliados relativamente a capacidade de completar certas tarefas, como mudar a
posicdo do corpo sem assisténcia, manter uma posicao permanente durante um intervalo

de tempo, andar sem cair ou tropecar, ou subir escadas. *’
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3.16Toxicologia

Na érea da toxicologia registaram-se 12 casos clinicos (Tabela 18), sendo que oito
ocorreram em canideos e quatro em felideos.

A intoxicacdo devido ao contacto com a lagarta do pinheiro, Thaumetopoea
pityocampa, foi a situagdo clinica mais prevalente, tendo ocorrido em quatro canideos e
dois felideos. Os pacientes acometidos apresentaram quadros clinicos distintos e com
gravidade diferente. Um dos pacientes felinos apresentava angioedema e algum prurido,
enguanto o outro paciente felino entrou na sala de urgéncia apresentando dispneia grave
e edema lingual, sub-lingual e da glote, sendo por isso submetido a entubacéo traqueal e
suplementacdo com oxigénio, para além da restante terapéutica de suporte que a
situacdo exige. Nos canideos também existiram apresentacdes clinicas diferentes, dois
pacientes necessitaram de entubacéo traqueal, outro paciente apresentava angioedema e
lesGes de dermatite ulcerativa na parede abdominal e nos membros e o quarto paciente

manifestava apenas angioedema.

Tabela 18: Distribuicao da casuistica da area de toxicologia por familia [n=12; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%6) — frequéncia relativa.]

. . Fip .

Toxicologia Canideos | Felideos F fr (%)
Acepromazina 0 1 1 8,3
Organofosforados 0 1 1 8,3
Dipropionato de imidocarb 1 0 1 8,3
Paracetamol 1 0 1 8,3
Diazepam 1 0 1 8,3

Lagarta do pinheiro (T. pityocampa) 4 2 6 50,0
Cobre 1 0 1 8,3

Total 8 4 12 100,0

A lagarta do pinheiro, T. pityocampa, também conhecida como processionaria é
considerada uma praga dos pinheiros, emergente em paises mediterranicos, com elevada
relevancia médica. Nos Ultimos anos, os relatorios de reacBes adversas nos seres
humanos ap6s o contacto com T. pityocampa foram cada vez mais relatados. Tambem
nos caes que vivem em areas de pinheiro, tém sido registados com frequéncia, casos

clinicos relacionados com a exposi¢éo a lagarta. 48
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Estas lagartas apresentam como mecanismo de defesa principal, uma cobertura
de pelos ao longo das costas, rica em taumetopoina, uma proteina com propriedades
urticantes. “® Estas propriedades sdo atribuidas ao processo mecanico de penetracéo do

pelo na pele, em conjunto com um mecanismo mediado por Ig-E. 4

Os sinais clinicos observados em humanos ap6s o contacto com os pelos
urticantes incluem o angioedema, as péapulas, o prurido, a conjuntivite, as lesdes
oculares, a hipertensdo e a anafilaxia grave. A ingestdo de larvas pode induzir uma
reagdo gastrointestinal, com dor abdominal, vomitos, ptialismo, gastrite e enterite. A
inalacdo da substancia irritante toxica pode levar a distarbios respiratorios, como
rinofaringite e a bronquite.® Os sinais clinicos manifestados pelos canideos s&o edema
lingual, sublingual e submandibular, a necrose lingual, o ptialismo, o prurido facial e 0s
vomitos. A sequela mais frequente é uma glossite necrosante, que leva a perda parcial
da lingua. *® Na figura 2 é possivel observar edema lingual e sub-lingual num paciente

felino apds ter tido contacto com T. pityocampa.

O maneio destes pacientes passa por uma lavagem abundante da zona afetada,
por norma é a mucosa oral, para tentar preservar a maior parte do tecido. > A lavagem
pode ser feita com soro fisiol6gico, mas a area afetada ndo deve ser friccionada, para
evitar a libertacdo de mais taumetopoina. De modo a diminuir a reacdo de
hipersensibilidade aguda deve administra-se um corticoesteroide, como a dexametasona,
por via endovenosa e também pode ser administrado um anti-histaminico, como a
prometazina, por via subcutanea. ** A analgesia pode ser assegurada com a
administracdo de opioides sistémicos, como o fentanil ou a morfina. Também pode ser
aconselhado o uso de protetores da mucosa gastrica, em casos de irritacdo
gastrointestinal. Em casos de dificuldade respiratoria grave, a manutencdo das vias
aéreas deve incluir intubacdo ou traqueostomia, e suplementacdo de oxigénio. A lesdo
da lingua em cdes raramente requer intervencdo cirdrgica, recomenda-se que a lingua
diminua espontaneamente, sem ressec¢do ou desbridamento, de modo que a quantidade
maxima de tecido da lingua seja preservada. O uso de tubos de alimentacdo
nasogastrica, faringostomia, esofagostomia ou gastrostomia pode ser necessario por

varios dias.>°
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Figura 2. Fotografia de paciente felino apo6s ter tido contacto com T. pityocampa. Observa-se edema

lingual e sub-lingual. (Fotografias de autor)

3.17Traumatologia e medicina de urgéncia

A traumatologia e a medicina de urgéncia registaram 103 episddios clinicos.
(tabela 19), sendo dentro da clinica médica, a &rea com um maior nimero de casos.

Da observacédo da tabela 19 é possivel concluir que nos felideos a apresentacdo
mais comum dentro desta area foi a obstrugdo urinéria, no entanto o trauma por
mordedura, a dispneia e a paragem cardiorrespiratoria foram as situacbes com maior
registo de casos, nos canideos. E de salientar que ap6s a detecdo de uma paragem
cardiorrespiratoria, sempre que possivel foi realizada uma reanimacgdo cardiocerebro-

pulmonar.

Tabela 19: Distribuicéo da casuistica de traumatologia e medicina de urgéncia por familia [n=103;

Fip — frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. - L Fi .
Traumatologia e Medicina de Urgéncia Canideos Felidios EXOTicos Fi fr(%0)
Choque cardiogénico 2 0 0 2 19
Choque séptico 4 0 0 4 39
Convulsdo 1 0 0 1 10
Dispneia 15 8 4 27 26,2
Evisceracao 1 1 0 2 19
Obstrugéo urinaria 0 13 0 13 12,6
Paragem cardiorespiratoria 15 2 0 17 16,5
Paralisia dos membros posteriores 3 1 0 4 39
Ruptura vesical 0 1 0 1 10
Trauma por atropelamento 11 2 0 13 12,6
Trauma por mordedura 15 4 0 19 184
Total 67 32 4 103 100,0
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A ocorréncia de uma paragem cardiorrespiratoria requer uma rapida avaliagdo do
paciente, com instituicdo imediata de ressuscitagéo cardiopulmonar. Apesar da evolucao
observada na medicina veterinaria, mais de 90% dos cées e gatos em paragem cardio -

respiratoria ndo sobrevivem >

As guidelines da RECOVER (Reassessment Campaign on Veterinary Resuscitation)
apresentam as suas diretrizes divididas em cinco topicos principais, sao eles, preven¢do
e preparacdo, suporte basico de vida, suporte avancado de vida, monitorizacdo e
assisténcia pds paragem cardiorrespiratoria.

A érea da prevencdo e preparacdo visa garantir um melhor trabalho em equipa,
numa situacdo de paragem cardiorrespiratdria. Os membros da equipa devem receber
formacdo abrangente e devem realizar simula¢cdes com frequéncia. O planeamento deve
ser realizado antevendo o pior cenario, calculando as doses dos farmacos de emergéncia

e garantido um f4cil acesso, tanto aos farmacos como ao equipamento necessario. 2

O suporte béasico de vida inclui o reconhecimento de uma paragem
cardiorrespiratéria, compressées toracicas, maneio da via aérea e ventilacdo. °> Se um
paciente se encontra irresponsivo e apneico, a ressuscitacdo deve ser iniciada de forma
agressiva e imediata, ndo é recomendado perder tempo para confirmar a paragem
cardiorrespiratéria por palpacdo do pulso ou por eletrocardiograma. ** As compressoes
do térax devem ser iniciadas com o paciente em decubito lateral e com uma taxa de 100
a 120 compressfes por minuto, para cdes e gatos; devem realizar-se ciclos de dois
minutos sem interrup¢des para maximizar a perfusdo coronaria e apos cada ciclo, a
pessoa que se encontra a realizar as compressdes deve ser substituida a fim de
minimizar a fadiga. °* Durante as compressbes toracicas, deve ser realizado em
simultaneo, a intubacdo endotraqueal e a ventilacdo; a taxa deve corresponder a dez
respiragdes por minuto. > Se existir pessoal treinado suficiente, as compressées

abdominais interpostas podem aumentar o retorno venoso e devem ser realizadas. 2

O suporte avancado de vida refere-se a utilizacdo de terapéutica vasopressora e
vagolitica, desfibrilacdo elétrica e reversdo da condicdo que levou a paragem

52

cardiorrespiratoria. Com a terapéutica vasopressora pretende-se aumentar a

resisténcia vascular sistémica e por consequéncia aumentar o fluxo sanguineo coronario
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e cerebral. A epinefrina é o vasopressor mais utilizado aquando da ressuscitacdo
cardiopulmonar, é um agonista adrenérgico que atua nos recetores a e . A estimulagdo
a-adrenérgica provoca vasoconstri¢do periférica, enquanto a estimulagdo B-adrenérgica
provoca efeitos inotropicos e cronotropicos positivos, que aumentam a demanda de
oxigénio no miocéardio, podendo ser prejudicial para 0 paciente que se encontra em
paragem cardiorrespiratoria. *> E recomendada a utilizacdo de uma dose baixa de
epinefrina (0,01 mg/kg) em todos os ciclos de dois minutos ou a cada trés a cinco
minutos. Uma dose alta (0,1 mg / kg) pode ser considerada apds uma ressuscitacao
prolongada. °* Outro farmaco que pode ser recomendado nesta situacdo é a
vasopressina, que ao contrario da epinefrina, ndo afeta a frequéncia nem a
contractilidade cardiaca, ndo aumentando o consumo de oxigénio pelo miocéardio, no
entanto um estudo prospetivo realizado em medicina veterinaria ndo mostrou beneficios

em relago ao uso de epinefrina. >

Durante a ressuscitacdo cardiopulmonar, a terapéutica vagolitica utilizada mais
comumente é a atropina. Este farmaco pode ser utilizado em pacientes em assistolia ou

que apresentem atividade elétrica sem pulso. 2

A desfibrilagdo elétrica é indicada em pacientes que sofrem de fibrilagcdo ventricular
ou taquicardia ventricular sem pulso, e demonstrou melhorar significativamente o

retorno da circulagdo espontanea nesses pacientes. >

A ressuscitacdo cardiopulmonar de térax aberto pode ser considerada em casos de
doenca intratoracica e se existirem recursos adequados para os cuidados intensivos que

esses pacientes irdo requerer. *

A monitorizagdo desempenha um papel essencial em pacientes que se encontram em
paragem cardiorrespiratéria ou que estdo a recuperar da mesma. °* Durante a
ressuscitacdo cardiopulmomar é aconselhado o uso de eletrocardiograma para avaliacao
do ritmo. ** Outro parametro que deve ser monitorizado é o volume tidal de di6xido de
carbono, podendo ser um indicador do retorno da circulacdo espontanea, uma vez que
nesse momento existe um aumento acentuado no volume tidal de diéxido de carbono. 2
As analises dos gases sanguineos e dos eletroliticos podem ser Gteis para avaliar a

eficacia da ressuscitagdo e para identificar as causas subjacentes. 52 A anélise dos gases
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sanguineos venosos pode refletir a eficacia da ressuscitacdo cardiopulmonar, o aumento
da pressédo parcial de didxido de carbono, o aumento do lactato ou a diminui¢do do pH
podem indicar uma técnica inadequada de compressdao ou ventilacdo, devendo ser
considerada uma alteracdo da mesma. °* A paragem cardiorrespiratéria pode ser causada
por disturbios eletrdlitos significativos. Se os disturbios eletroliticos subjacentes forem
conhecidos recomenda-se o inicio da terapéutica. A monitorizacao eletrolitica durante a
ressuscitacdo cardiopulmonar pode ser considerada em todos os pacientes e deve
continuar no periodo de recuperacdo apOs a paragem cardiorrespiratdria, devendo
detetar a recorréncia iminente de uma nova paragem. A monitorizagdo minima deve
incluir eletrocardiograma continuo, medicdo da pressdo arterial e da temperatura

corporal e avaliagdo do estado de oxigenacdo e ventilagdo.>?

Pacientes em paragem cardiorrespiratoria, em que ocorra retorno da circulagdo
espontanea vao ter provavelmente algum grau de instabilidade hemodinamica, isquémia
do musculo cardiaco, sindrome de resposta inflamatoria sistémica, marcada por ativacdo
do sistema inflamatdrio e com circulagdo de citoquinas em excesso e lesdo cerebral por

anoxia. >

E necessario um excelente cuidado ap6s uma paragem cardiaca para minimizar a
probabilidade de uma nova ocorréncia e para maximizar a probabilidade de um paciente
retornar para casa com 0s seus proprietarios. ° Um estudo mostrou que mais de 50% de
cdes e gatos vdo sofrer uma segunda paragem cardiaca enquanto estiverem em
recuperacdo, o que se correlaciona com dados humanos sobre o assunto. *? Neste
periodo é aconselhado manter a terapéutica com fluidos e com vasopressores e manter a
suplementagdo com oxigénio. > Uma hipétese que deve ser colocada é encaminhar o
paciente para um centro especializado, onde existam cuidados durante 24 horas, racios
mais elevados de pessoal para cada paciente e com capacidades avancadas de cuidados

intensivos.>?
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4. Clinica cirargica

O gréfico 3 permite observar a distribuicdo dos procedimentos cirdrgicos, dos

208 casos acompanhados, 10% representam a cirurgia ortopédica, contrastando com a

cirurgia de tecidos moles, que representa 90% dos procedimentos.

Cirurgia

ortopédica

10%

Gréfico 3 — Distribuicao dos procedimentos cirurgicos por area. (n=208)

4.1 Cirurgia Ortopédica

Dentro da &rea da cirurgia ortopédica foram acompanhados 21 casos clinicos

(Tabela 20). A maioria dos procedimentos foi registada em canideos e ocorreu

essencialmente devido a existéncia de fraturas nos membros.

Tabela 20: Distribuicio da casuistica da cirurgia ortopédica por familia [n=21; Fip — frequéncia

absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. . - Fip .

Cirurgia ortopédica Canideos| Felideos Fi fr (%)
Amputacdo de digito 1 1 2 95
Amputagdo de falange 0 1 1 48
Amputagdo de membro toracico 2 0 2 95
Artrodese tibio tarsica com fixador externo 3 0 3 14,3
Caudectomia 2 0 2 9,5
Correccdo da ruptura do ligamento cruzado cranial 2 0 2 95
Osteossintese do fémur 1 0 1 48
Osteossintese do Umero 2 0 2 9,5
Osteossintese do radio e ulna 5 1 6 28,6

Total 18 3 21 100,0
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4.2 Cirurgia de tecidos moles

A cirurgia de tecidos moles registou 187 procedimentos (Tabela 21), sendo que
141 foram realizados em canideos e 46 em felideos. A ovariohisterectomia foi a cirurgia
mais representativa, com 19,3% dos casos desta area. Nos canideos, dos 27
procedimentos registados, oito deles ocorreram devido a situacbes de piometra,
enquanto os restantes foram cirurgias eletivas. Também nos felideos uma das
ovariohisterectomias realizadas foi devida a existéncia de piometra. A orquiectomia,
com 15,0% dos casos, foi 0 segundo procedimento cirargico mais realizado. Nos
canideos foram acompanhadas 15 orquiectomias, uma delas teve relacdo com a presenca
de uma orquite purulenta, onde para além da castracdo também se procedeu a ablacdo
do escroto; seis destes casos foram realizados devido a presenca de hiperplasia benigna

prostatica.

48



Tabela 21: Distribui¢io da casuistica da cirurgia de tecidos moles por familia [n=187; Fip —

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. . . Fi .
Cirurgia de Tecidos Moles Canideos FI):eIideos Fi fr (%)
Ablagédo do escroto 2 0 2 11
Bidpsia bago 1 0 1 05
Bidpsia gengiva 0 1 1 05
Bidpsia intestino 1 0 1 05
Bidpsia labio 0 1 1 0,5
Bidpsia mesentério 1 0 1 05
Bidpsia nddulo rectal 1 0 1 05
Bibpsia 6ssea 1 0 1 0,5
Bidpsia prostata 3 0 3 16
Cesariana 4 0 4 2,1
Cistotomia 0 1 1 0,5
Colocagdo na cavidade abdominal de dreno Jackson - Pratt 1 0 1 05
Colocagao sub cutnea de dreno Jackson - Pratt 2 0 2 11
Correcéo de prolapso da glandula da terceira palpebra 3 0 3 16
Destartarizagao 7 3 10 5,3
Drenagem de otohematoma 1 0 1 05
Enterectomia 2 0 2 11
Enterotomia 3 0 3 16
Enucleacdo 1 2 3 16
Esplenectomia 1 0 1 05
Excisdo palpebral - corre¢éo de entropion 1 0 1 0,5
Exodontia 3 1 4 2,1
Flap conjuntival 2 0 2 11
Gastrotomia 2 0 2 11
Herniorrafia inguinal 1 0 1 05
Herniorrafia perianal 1 0 1 0,5
Laparotomia exploratdria 6 0 6 3,2
Limpeza, desbridamento e encerramento de laceragdo 20 6 26 139
Limpeza e desbridamento de laceragdo 2 0 2 11
Lobectomia do figado 1 0 1 05
Mastectomia 7 1 8 43
Nefrectomia 1 0 1 0,5
Nodulectomia 14 4 18 9,6
Orquiectomia 15 13 28 15,0
Ovariohisterectomia 27 9 36 19,3
Reducdo de prolapso vulvar e histeropexia 1 0 1 05
Remocdo de abcesso 2 1 3 16
Remocdo de chumbo 0 2 2 11
Saculectomia 0 1 1 05
Total 141 46 187 100,0
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5. Exames complementares imagiologicos e laboratoriais

Os exames complementares, sejam imagiolégicos ou laboratoriais, s&o
ferramentas essenciais para auxiliar o médico veterinario na sua rotina diaria, quer seja
para finalizar um diagnostico, quer para fazer o acompanhamento clinico de
determinada entidade.

Os exames imagiolégicos seguidos (n=403) foram realizados em diferentes
contextos clinicos, incluindo o acompanhamento imagioldgico em pacientes internados,
a avaliacdo pré ou pos cirurgica e 0 acompanhamento em pacientes de consultas. O
exame radiografico, foi de todos, o mais realizado, como se pode observar nos dados da
Tabela 22.

Na Tabela 23 é possivel verificar os exames laboratoriais acompanhados, onde
se pode observar que 0 maior registo cai sobre a determinacdo do micro hematdcrito e
dos so6lidos totais, com 28,6% dos exames realizados e em segundo lugar a avalia¢do
dos eletrélitos e gases sanguineos com 21,3%. S8o dois exames de curso rapido e de

custo diminuido, que fornecem informacao muito Gtil ao clinico.

Tabela 22: Distribuicao da casuistica de imagiologia por familia [n=403; Fip — frequéncia absoluta

por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. ) Fip .
Imagiologia Canideos | Felideos Fi fr (%)
Colonoscopia 1 0 1 0,2

Rinoscopia 1 1 2 05
Ecografia abdominal 29 12 41 10,2
Ecocardiografia 1 0 1 0,2
Abdominal LL 65 30 95 23,6
Abdominal VD 43 17 60 149
Torax LL 55 26 81 20,1
Torax VD 37 16 53 13,2
Membros toracicos 7 3 10 25
Radiografia Membros pélvicos 20 10 30 74
Transito intestinal baritado 6 2 8 2,0
Cabeca 3 0 3 0,7
Coluna vertebral 8 4 12 30
Contraste negativo da bexiga 1 0 1 0,2
Pélvis 1 4 5 12
Total 278 125 403 100,0
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Tabela 23: Distribuicio da casuistica dos exames complementares laboratoriais por familia [n=937;
Fip — frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

- Fi .

Exames complementares laboratoriais Canideos FI):eI Joos Fi fr (%)
Anadlises bioquimicas 131 75 206 220
Citologia auricular 4 0 4 04
Citologia de efusdo abdominal 1 0 1 0,1
Citologia de linfonodo 3 0 3 0,3
Citologia de nodulo 4 0 4 04
Citologia rectal 3 0 3 0,3
Citologia sangue 15 9 24 2,6
Electrocardiograma 7 0 7 0,7
Determinacdo de electrolitos e gases sanguineos 120 80 200 21,3
Hemograma 88 53 141 15,0
Medicédo da glicémia 10 6 16 17
Micro hematocrito e sélidos totais 159 109 268 28,6
Provas de coagulagdo 7 0 7 0,7
Puncéo aspirativa por agulha fina 2 0 2 0,2
Raspagem cutanea 1 0 1 0,1
Teste de fluoresceina 2 3 5 05
Teste de sensibilidade aos antibiéticos 2 0 2 0,2
Teste de supressdo adrenal com dexametasona 4 0 4 04
Urianalise 12 27 39 42
Total 575 362 937 100

6. Outros procedimentos

Na Tabela 24 sdo enumerados diversos procedimentos que fazem parte da rotina de
um centro médico veterinario, uns sdo realizados com muito mais frequéncia, como a
colheita de sangue ou a colocacdo de um cateter endovenoso, quando comparados com
outros procedimentos, como a transfusdo sanguinea, a toracocentese ou a reanimacgado
cardiopulmonar e cerebral, no entanto todos séo de real importancia no dia a dia, pois a
qualquer momento é necessario estar preparado e saber realizar os procedimentos que

cada situacdo médica exige.
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Tabela 24: Distribui¢io da casuistica de outros procedimentos por familia [n=1630; Fip —

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa.]

. Fi i
Outros procedimentos Canideos Igelideos Fi fr (%)

Abdominocentese 9 0 9 0,6
Aplicacéo de plasma rico em plaquetas 2 0 2 0,1
Cistocentese 2 1 3 0,2

Colheita de sangue 64 33 97 6,0
Colocagéo de cateter endovenoso 60 31 91 5,6
Enema 3 3 6 04

Entubacéo traqueal 6 5 11 0,7
Eutanasia 15 7 22 13

Exame fisico 515 268 783 48,0

Exame neurologico 10 1 11 0,7
Fluidoterapia 205 108 313 19,2
Lavagem vesical 1 8 9 0,6
Limpeza auricular 14 23 37 2,3
Limpeza de sutura 27 31 58 3,6
Oxigenoterapia 25 12 37 2,3
Penso 22 20 42 2,6
Quimioterapia 3 0 3 0,2
Reanimacéo cardiopulmonar e cerebral 13 2 15 09
Sonda naso-gastrica 39 15 54 3,3
Sonda esofagica 0 1 1 01
Sonda urinaria 7 8 15 0,9
Toracocentese 1 3 4 0,2
Transfusdo sanguinea 5 2 7 04

Total 1048 582 1630 100,0




4 Monografia - Insuficiéncia de corticoesteroides associada a doenga

critica

1.Eixo hipotalamo hipofise adrenal

O eixo hipotadlamo hipofise adrenal (HHA) tem capacidade para provocar efeitos
diversos em quase todos os tecidos do corpo, desempenhando um papel crucial na
regulacdo enddcrina do metabolismo, na regulacdo da inflamacéo e na manutencao da
homeostase imunoldgica. >*>*

No entanto, avaliar de forma confiavel a atividade do eixo HHA tem sido dificil por

diversos fatores:

- As mensuracbes de cortisol plasmatico isoladas fornecem uma informacao

limitada;

- Néo existe consenso sobre o que constitui uma resposta fisioldgica do cortisol

plasmatico;

- Em pacientes que se encontram em unidades de cuidados intensivos observa-se
uma ampla gama de cortisol plasmatico, que varia dos 460 aos 1400 nmol / I, tornando
dificil avaliar qual o valor considerado normal para estes pacientes;

- Falta de clareza sobre a dose ideal de corticotropina que deve ser utilizada, nos

testes dinamicos de estimulacdo. >°

1.1 Hipotalamo

O hipotalamo é uma &rea do sistema nervoso central que recebe informacéo de
quase todas as regides do cérebro e usa essa informacdo para controlar a temperatura
corporal, 0 apetite, 0 comportamento sexual, as reacGes defensivas como o medo e 0s
ritmos biolégicos.*®

O hipotadlamo sintetiza varios compostos neuroendocrinos, que afetam a
libertacdo de hormonas da glandula pituitaria, um dos exemplos € a sintese e libertacéo
da hormona libertadora de corticotropina (CRH) pelo hipotalamo, que vai provocar a

libertacdo de hormona adrenocorticotrépica (ACTH), pela hipofise.
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Os neurodnios responsaveis pela secrecdo de CRH localizam-se na porgdo

anterior do ntcleo paraventricular hipotalamico.”’
1.1.1 Hormona libertadora de Corticotropina

A CRH entra no sistema portal hipofisario e estimula a secrecdo da hormona
ACTH pela hipdfise, para a corrente sanguinea. Uma vez em circulacdo, a ACTH atinge
0 cortex adrenal e estimula a secrecéo do cortisol. Devido a um mecanismo de feedback

negativo o cortisol inibe a secre¢éo tanto de CRH como de ACTH.>’

1.2 Hipofise

A hipdfise é também conhecida como glandula pituitaria. Encontra-se situada
diretamente ventral ao hipotalamo, numa depressdo do osso esfenoidal chamada sella

turcica.’®

Hipotdlamo

’ ﬁ é | ,‘n

= Neuro-hipéfise
Adeno-hipéfise

Figura 3. llustragdo do hipotadlamo e da hipoéfise. (Imagem adaptada de Dukes” Physiology of

Domestic Animals, 13th edition)

A hipofise é dividida em duas partes funcionalmente diferentes, a neuro-
hipbfise, designada também por pars nervosa ou hipéfise posterior e a adeno-hipofise.
Muitas vezes, a adeno-hipdfise é subdividida em pars distalis (I6bulo anterior da
hipofise) e pars intermedia (I6bulo médio da hipéfise).”® A figura 3 é uma ilustragdo do

hipotalamo e da hipofise, onde se evidencia a subdivisdo da adeno-hipofise.
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As celulas da pars intermedia produzem a hormona estimulante de melandcitos,

B-endorfinas, encefalinas e o péptido intermediario tipo corticotropina.*®

A neuro-hipodfise € o local onde os axdnios das células nervosas localizadas nos
nucleos supradticos e para-ventriculares do hipotalamo terminam e secretam 0s seus
neurotransmissores na corrente sanguinea, tais como a ocitocina e a vasopressina,

também designada por hormona antidiurética.

A pars distalis da adeno-hipofise, é constituida por varias células enddcrinas que
secretam na corrente sanguinea, a hormona estimulante da tiroide, prolactina, hormona

do crescimento, hormona luteinizante, hormona foliculo estimulante e a ACTH.*®
1.2.1 Hormona adrenocorticotrépica

A ACTH tem uma semivida plasmética de aproximadamente dez minutos. A sua
principal funcdo é estimular a secrecdo de glucocorticoides pelo cortex adrenal. A
estimulacdo adrenocortical de mineralocorticoides ou hormonas sexuais € menos
relevante. >’

Vaérias formas de stress afetam o organismo e estimulam a secrecdo de ACTH,
sdo exemplo, as situacdes de dor, o trauma, a hipoxia, a hipoglicémia aguda, a

exposicdo ao frio, os procedimentos cirlrgicos e os mediadores inflamatorios. °’
1.3 Glandula Adrenal

As glandulas adrenais ou suprarrenais sdo 6rgdos pares, que se localizam
craniomedialmente aos rins, no espaco retroperitoneal. A sua denominagdo é apenas
devida & posicdo anatémica, mas ndo possuem qualquer relacdo funcional com os rins.>

A glandula adrenal é composta pelo cortex e pela medula. O cértex adrenal é
composto por trés zonas, a zona mais externa € a glomerulosa, seguida da fasciculata e
posteriormente a reticularis. A medula é adjacente a zona reticularis e compreende 10-
20% do volume total da glandula adrenal.® A figura 4 ¢ uma histomicrografia da

glandula adrenal e permite observar as diferentes zonas do cértex adrenal
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Figura 4. Histomicrografia da glandula adrenal e do cértex adrenal. (Imagem adaptada de Dukes”

Physiology of Domestic Animals, 13th edition)

A medula adrenal, secreta catecolaminas, sendo a epinefrina a principal
catecolamina libertada, enquanto o coértex adrenal, secreta glucocorticoides,
mineralocorticoides e androgénios.®

A zona glomerulosa é responsavel pela producdo dos mineralocorticoides, como a
aldosterona. A zona fasciculata secreta glucocorticoides, sendo o cortisol, o principal
glucocorticoide a ser produzido. Enquanto a zona reticularis secreta particularmente

hormonas sexuais, mas também alguma quantidade de glucocorticoides. *°
1.3.1 O cortisol

O cortisol é uma hormona esteroide, sendo 0 seu percursor o colesterol. Uma
pequena concentracdo de colesterol livre esta disponivel dentro das glandulas adrenais
para uma resposta rapida a estimulacdo pela ACTH. Assim quando ocorre a
estimulagdo, existe a ativacdo da via de biossintese, que passa pela hidrdlise do
colesterol para posterior sintese e libertacéo de cortisol.>

A secrecdo de CRH e ACTH ocorre de forma episddica e pulsatil, o que resulta
em flutuagdes nas concentracfes de cortisol ao longo do dia. Por norma, no céo, as
concentracdes de cortisol sdo mais altas nas primeiras horas da manha, e no gato séo
mais elevadas & noite.*

A entrega de ACTH ao cortex adrenal leva a répida sintese e secrecdo de
cortisol. A estimulacdo adrenocortical crénica por concentracdes elevadas de ACTH
leva a uma hiperplasia e hipertrofia das glandulas adrenais, assim como a deficiéncia em

ACTH resulta em atrofia adrenocortical e diminuic&o da sintese de hormonas.”’
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A secrecdo de cortisol é controlada pela cascata hormonal e pelos mecanismos de
feedback negativo do eixo HHA, que estdo ilustrados na figura 5. O hipotalamo secreta

a CRH, que se liga a recetores na hipéfise anterior, levando & libertacdo de ACTH.*

Quando em circulacdo, a ACTH estimula a zona fasciculata e a zona reticularis da

glandula adrenal para produzir e libertar cortisol.®?
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Figura 5. lustracdo do mecanismo de feedback negativo do eixo HHA. (Imagem adaptada de

Canine & Feline Endocrinology, 4th edition)

O cortisol tem uma acéo de feedback negativo tanto na libertacdo hipotalamica de
CRH como na libertacdo pituitaria de ACTH. Quando os niveis de cortisol diminuem, o
hipotalamo € estimulado e produz mais CRH, esta atua sobre a pituitaria, promovendo a
libertacdo de ACTH, que vai estimular a glandula adrenal a produzir mais cortisol.®¢?

Uma vez em circulacdo, a maior parte do cortisol esta ligado a transcortina, também
designada de globulina de ligacdo aos corticoesteroides (corticosteroid-binding globulin
- CBG). O cortisol livre, que nédo esta ligado é a fracdo biologicamente ativa. O cortisol
livre entra nas células e liga-se ao recetor dos glucocorticoides (glucocorticoid recetor —
GC) que se encontra no citoplasma. O complexo entre o0 GC e o cortisol desloca-se para

o ncleo, afetando a transcricdo dos genes e em tltima analise a funcdo das células. ®
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A cortisona é a forma inativa do cortisol. A conversdo entre as duas formas é

regulada pelas enzimas 11B-hidroxiesteroide desidrogenase tipo 1 e 2.>

O cortisol tem efeitos muito diversos sobre o organismo, influenciando a maior
parte das células do corpo. As principais acGes sdo no metabolismo dos hidratos de
carbono, metabolismo das proteinas e gorduras e promocdo da gluconeogénese. O
cortisol possui também efeitos imunossupressores, anti-inflamatorios e antialérgicos.
Sem o cortisol um individuo ndo consegue sobreviver a um episodio de stress para o

organismo. >*%

Os fatores de stress, fazem com que exista uma maior sintese e libertacdo de
cortisol para a corrente sanguinea. Tal resposta ocorre devido a ativacdo do eixo HHA.
Esta € uma resposta fisioldgica e essencial para a manutencdo da homeostase e
adaptacdo do organismo durante episodios graves e tem que ser proporcional a
magnitude da afegdo. O que nem sempre se verifica em pacientes criticamente

doentes.%

2. Testes de Funcéo adrenal

2.1 Cortisol basal sérico

A determinacdo da concentracdo sérica de cortisol varia de acordo com as
técnicas utilizadas e também entre os laboratdrios que utilizam o mesmo método. Os
intervalos de referéncia devem ser estabelecidos por cada laboratdrio.®

Para o diagndstico, quer de hiperadrenocorticismo (i.e., sindrome de Cushing),
quer de hipoadrenocorticismo (i.e., doenca de Addison), uma Unica determinacdo de
cortisol basal no plasma ou no soro tem um valor diagndstico muito limitado. Existem
por vezes sobreposi¢cdes nos valores das concentragdes de cortisol obtidas em estados
patolégicos ou em pacientes saudaveis. >°

As concentracbes plasmaticas ou sericas de cortisol possuem validade
diagnostica somente quando determinadas no ambito de testes dinamicos,
nomeadamente com recurso a estimulacdo da funcéo adrenal com a ACTH exdgena (ou

analogos sintéticos) ou & supressao da funcéo adrenal com dexametasona.*
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2.2 Mensuracéo de ACTH sérica

A ACTH é secretada pela glandula pituitaria de forma episddica e pulsatil em
cées saudaveis e com hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente. ®

A sua mensuracdo ndo € considerada atil para o diagnostico de
hiperadrenocorticismo, todavia é considerado o teste bioquimico mais preciso para
diferenciar o hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente do hiperadrenocorticismo
adreno-dependente. ®

As concentracbes enddgenas de ACTH sdo elevadas ou normais no
hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente (superior a 28 pg / ml), mas baixas no
hiperadrenocorticismo adreno-dependente (inferior a 5 pg / ml).®’

Também na doenca de Addison a mensuracdo de ACTH é considerado um teste
diferenciador importante, uma vez que permite distinguir entre hipoadrenocorticismo
primario e secundario. As concentracdes plasméaticas de ACTH estdo aumentadas no

hipoadrenocorticismo priméario e diminuidas no hipoadrenocorticismo secundério.®®
2.3 Récio cortisol:creatinina urinario

O récio cortisol:creatinina urinario é obtido através da avaliagdo da urina. Para a
determinacdo mais precisa deste racio a amostra de urina deve ser composta por um
volume igual de duas amostras, colhidas em manhds consecutivas. As colheitas de urina
devem preferencialmente ser realizadas em casa, num ambiente calmo.®’

O cortisol e os seus metabolitos sdo excretados na urina. Ao dosear-se o cortisol
na urina na amostra da manhd, a concentracdo vai refletir a libertacdo de cortisol ao
longo de um periodo de vérias horas, ajustando assim as flutuaces nas concentragdes
plasmaticas de cortisol. A concentracdo de cortisol na urina aumenta com o aumento das
concentracdes circulantes.>

O récio cortisol:creatinina urinario € determinado dividindo a concentracéo de
cortisol na urina (umol/l) pela concentracdo de creatinina na urina (umol/l), a referéncia
considerada normal é um racio inferior a 10x10~°, um racio superior a este valor é

indicativo de hiperadrenocorticismo. *°
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A excrecdo de cortisol na urina aumenta em funcdo da sua secrecdo pela
glandula adrenal. A divisdo da concentragdo de cortisol na urina pela concentragéo da
creatinina elimina o efeito do volume de urina e permite retirar conclusdes sobre a
concentracdo de cortisol na urina. Tais conclusdes apenas sdo validas considerando que

a excrecéo de creatinina é relativamente constante e estando a funcéo renal estavel. >

Este racio fornece, de forma indireta, uma nogdo sobre a producdo de

glucocorticoides, sendo considerado sensivel para detetar a hipersecrecéo de cortisol. ®

Este teste pode ser usado para excluir o diagnostico de hiperadrenocorticismo se
o racio for considerado normal. Também pode ser usado para ajudar a confirmar o
diagnostico em casos com elevada suspeita clinica, mas com funcéo renal estavel. No
entanto, uma relacdo aumentada também pode ser observada em cdes com doencga nédo
adrenal (piometra, diabetes mellitus, pacientes hospitalizados). Portanto, se um
resultado positivo for obtido, sdo necessarios testes adicionais, como o teste de

estimulacdo com ACTH ou o teste de supressdo com baixas doses de dexametasona. ¢’

Quando uma Uanica amostra de urina aleatéria é colhida em hospitais
veterinarios, a sensibilidade e especificidade relatadas deste racio para o diagnéstico de
hiperadrenocorticismo variam entre 75 e 100% e 20-25%, respetivamente. Porém estas
percentagens aumentam quando as amostras séo colhidas em casa, nomeadamente duas

amostras de urina. ®

As vantagens do teste sdo a seguranca, facilidade de realizagdo, alta
sensibilidade e preco acessivel. A determinacdo do racio também pode ser interpretada
juntamente com testes de supressdao com dexametasona, permitindo a diferenciacdo
entre hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente e adreno-dependente. A principal
desvantagem € a baixa especificidade, dependendo esta do laboratério que realiza o

teste. >’
2.4 Teste de estimulacédo com ACTH

O objetivo de um teste de estimulacdo com ACTH sintetica € maximizar a

secrecdo adrenocortical de cortisol, pelas glandulas adrenais. Os pacientes com
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hiperadrenocorticismo mostram uma resposta exagerada, em comparagdo com 0s caes
saudéveis.®” Na figura 6 estdo representadas as concentragdes plasmaticas ou séricas de
cortisol, antes e depois da estimulacdo com ACTH em cées saudaveis, cdes com
hiperadrenocorticismo espontaneo e hiperadrenocorticismo iatrogénico.

A dose de cosintropina (polipéptido sintético da ACTH) atualmente aceite para o
diagnéstico de hiperadrenocorticismo é de 5 pg/kg IV ou IM. ® A mesma dose também
é utilizada para a realizagdo do diagndstico de hipoadrenocorticismo.®® Apés a
administracdo, a secrecdo méaxima de cortisol ocorre em 60 a 90 minutos.®>®® Assim
devem ser recolhidas amostras sanguineas antes da administracdo da ACTH sintética e
cerca de 60 minutos depois. %

Um aumento de até trés vezes na concentracdo de cortisol, cerca de uma hora
apos a administracdo de ACTH sintética, que equivale geralmente a uma concentragédo
sérica de cortisol inferior a 550 nmol/L é um aumento considerado normal. Quando a
concentracéo de cortisol ultrapassa os 550 nmol/L, a interpretacdo do resultado pode ser
um diagnostico positivo de hiperadrenocorticismo. Aquando da auséncia de resposta de
estimulacdo mediante a administracdo de ACTH sintética, subjaz-se um de dois

diagndsticos: hiperadrenocorticismo iatrogénico ou hipoadrenocorticismo. ¢’

Apbds um teste de estimulagdo com ACTH um nivel de cortisol sérico ou
plasmatico inferior a 2 pg/dL (inferior a 55 nmol/L) confirma o diagnéstico de
hipoadrenocorticismo, enquanto um valor superior a 5 pg/dL (superior a 138 nmol / L)

exclui esta afeco.

A sensibilidade do teste de estimulacdo com ACTH para as formas de
hiperadrenocorticismo canino espontaneo varia entre 57 e 95% e a especificidade varia
entre 59 e 93%.

O teste de estimulacdo com ACTH também é (til para avaliar a reposta clinica a
terapéutica instaurada no hiperadrenocorticismo, quer com mitotano, quer com
trilostano, neste caso a dose utilizada de cosintropina pode ser relativamente mais baixa
(Lug/ kg IV) ®

Em suma, é um teste vantajoso na medida em que é o teste mais rapido para

efetuar o diagndstico de hiperadrenocorticismo e também possui a vantagem de puder
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ser utilizado para monitorizar a terapéutica. No entanto, tem uma sensibilidade inferior
quando comparado com o teste de de supressdo com baixas doses de dexametasona, néo
tem capacidade para distinguir hiperadrenocorticismo adreno-dependenete de hipofiso-
dependente e deve ter-se cuidado na sua interpretacdo, porque resultados falsos

positivos podem ocorrer com doencas concomitantes, como a diabetes mellitus.

Concentracaode
cortisol sérico
ou plasmatico

Hiperadrencorticismo iatrogénico

—
Cortisol Cortisol
basal pos estimulacio

Tempo

Figura 6. Representacéo das concentracfes plasmaticas ou séricas de cortisol, antes e depois da
estimulagdo com ACTH em cées saudaveis, cdes com hiperadrenocorticismo esponténeo e
hiperadrenocorticismo iatrogénico (Imagem adaptada de Canine & Feline Endocrinology, 4th

edition)
2.5 Teste de supressdo com doses baixas de dexametasona

O teste de supressao com doses baixas de dexametasona é considerado um teste
screening para o diagnéstico de hiperadrenocorticismo. *

Neste teste, € administrado um volume muito pequeno de dexametasona (0,01 a
0,015 mg/kg de fosfato sodico de dexametasona IV) com o objetivo de suprimir a
producdo de cortisol pelas glandulas adrenais. Tal mecanismo ocorre atraves da
supressao da produgdo de ACTH enddgena, o que, por sua vez, leva a uma diminuicéo

da producéo de cortisol. *’
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Figura 7. Mecanismo de supressdo da ACTH enddgena através da administracédo de dexametasona

Glandulas
Adrenais

num canideo ou felideo saudavel. (Imagem adaptada de Small Animal Internal Medicing, 5th
edition)

Em cdes saudaveis, a administracdo de dexametasona causa supressdo rapida e
prolongada da secrecdo de cortisol. ® O mecanismo de supressdo da ACTH end6gena
através da administracdo de dexametasona esta ilustrado na figura 7. Na maioria dos
cdes com hiperadrenocorticismo, ndo se observa essa supressao da producdo de
cortisol.”’

Uma ligeira resisténcia a supressdo com dexametasona pode estar presente em
casos iniciais ou leves e uma resisténcia mais grave pode estar presente em casos

avancados de hiperadrenocorticismo. ®

O diagnostico de hiperadrenocorticismo € determinado pela concentracdo de
cortisol oito horas apés a administracdo de fosfato sédico de dexametasona IV. ®
Devem ser recolhidas amostras sanguineas no momento que antecede a administracdo
de dexametasona, as trés horas apOs essa administracdo e as oito horas apos a
administracdo. Se a concentracdo de cortisol sérica ap06s oito horas da administracdo da
dexametasona for superior a 40 nmol/L é considerado um caso positivo de

hiperadrenocorticismo, desde que os sinais clinicos sejam consistentes. &
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Figura 7.1. Mecanismo de acéo da dexametasona num caso de hiperadrenocorticismo hipofiso-
dependente e num caso de hiperadrenocorticismo adreno-dependente. (Imagem adaptada de Small

Animal Internal Medicine, 5 th edition)

Este teste também pode sugerir a causa do hiperadrenocorticismo espontaneo.
Sdo indicativos de hiperadrenocorticismo adreno-dependente 0s casos que apresentem
as seguintes respostas a administracdo da dexametasona:

- Trés horas ap6s a administracdo da dexametasona ndo se oberva supressao da

producdo de cortisol;

- E as oito horas, apds a administracdo, a concentracdo sérica de cortisol €

superior a 40 nmol/L.*’

Nos pacientes com hiperadrenocorticismo adreno-dependente a secrecdo de
ACTH enddgena € suprimida devido as elevadas concentracfes de cortisol circulante.
No entanto a secrecdo de cortisol é continua e autbnoma, devido a existéncia do tumor
adrenal. Em pacientes saudaveis a administracdo de dexametasona, suprime a secre¢édo
de ACTH e por consequéncia ocorre diminui¢do da producdo de cortisol. Dado que nos
pacientes, com hiperadrenocorticismo adreno-dependente a secregéo de cortisol ocorre,

independentemente das concentragdes de ACTH estarem diminuidas, nestes casos a
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dexametasona administrada, ndo vai possuir o efeito, de suprimir a secrecdo de

cortisol.®’

A figura 7.1 ilustra o mecanismo de agdo da dexametasona num caso de
hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente e num caso de hiperadrenocorticismo

adreno-dependente.

Na medicina veterinaria, a sensibilidade e especificidade descritas para este teste

variam entre 85 a 100% e 44 a 73%, respetivamente. ®
2.6 Teste de supressdo com doses elevadas de dexametasona

Em cdes com hiperadrenocorticismo hipéfiso-dependente, a secrecdo de ACTH
nem sempre é adequadamente suprimida pela administracdo de uma dose baixa de
dexametasona (0,01 mg / kg). Em alguns casos, as concentracdes de cortisol diminuem
apos a administracdo IV de 0,1 mg / kg de dexametasona, dose utilizada no teste de
supressdo com doses elevadas de dexametasona. Existem pacientes com
hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente que ndo demonstram a supressdo mesmo
depois de receber doses mais elevadas de dexametasona, provavelmente devido a
existéncia de um tumor pituitario de dimens6es consideraveis.

O método de realizacdo deste teste é similar ao teste de supressdo com uma dose
baixa de dexametasona, com a diferenca que neste caso a dose utilizada € dez vezes

maior. >’

Com base na experiéncia clinica, os autores Behrend et al. (2012) concordam
que a supressdao em resposta a dexametasona suporta um diagnéstico de
hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente, enquanto um paciente com resisténcia a
dexametasona pode ter hiperadrenocorticismo adreno-dependente ou hipofiso-

dependente.®

Quando  existe resisténcia a dexametasona, a distincdo  entre
hiperadrenocorticismo adreno-dependente e hipofiso-dependente pode ser realizada
através da mensuracdo da concentracdo enddgena de ACTH ou por exames

imagiol6gicos.>®
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2.7 Mensuracao de 17-hidroxiprogesterona

A 17-hidroxiprogesterona (17-OHP) é um precursor na via de produgdo do
cortisol, que é sintetizado nas zonas fasciculata e reticularis do cortex adrenal.>’

A mensuracdo deste percursor, antes e depois da estimulagdo com ACTH, é util
para confirmar o diagnostico de hiperadrenocorticismo em casos com resultados
questionaveis.®’

O método € idéntico ao descrito para o teste de estimulacdo com ACTH,
podendo os doseamentos da 17-OHP ser efetuados nas mesmas amostras apos a
medic&o das concentragdes de cortisol.®’

Em cées saudaveis apos a estimulacdo com ACTH, as concentragfes de 17-OHP
localizam-se entre 1,0 e 8,0 nmol/L. Em cdes com hiperadrenocorticismo, as
concentracdes plasmaticas de 17-OHP mostram uma resposta exagerada a estimulacéo
com ACTH, com concentracBes que atingem valores entre 6,5 e 38 nmol/L apds a

estimulacéo. ®’

3. Alteragdes da glandula adrenal
3.1Hiperadrenocorticismo

O hiperadrenocorticismo define-se como um conjunto de alteragdes resultantes
de concentragdes circulantes excessivas de glucocorticoides. O cortisol € a secrecdo
mais comum da glandula adrenal no hiperadrenocorticismo, embora esteja documentada
a secrecdo excessiva de outras hormonas adrenais, como as hormonas sexuais e
mineralocorticéides. ™*

O hiperadrenocorticismo espontaneo, ou sindrome de Cushing, é uma
consequéncia da atividade funcional anormalmente aumentada do cortex adrenal. "> Nos
cdes é considerado uma das endocrinopatias mais comuns.” Enquanto nos gatos é
considerado raro.”

Cerca de 80% a 85% dos casos de hiperadrenocorticismo canino espontaneo sdo
devidos a um tumor hipofisario, com capacidade de secretar ACTH, sendo por isso
considerado um hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente, utilizando-se por norma

neste caso o termo "doenca de Cushing”, os restantes casos ocorrem sobretudo devido a
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secrecdo auténoma de cortisol por um tumor adrenocortical, um adenoma ou um

carcinoma, tomando a designacao de hiperadrenocorticismo adreno-dependente. >""*

No entanto, existem outras causas subjacentes ao desenvolvimento de
hiperadrenocorticismo, nomeadamente a forma iatrogénica, que resulta da
administracdo de glucocorticoides exdgenos; a secrecdo de ACTH a partir de um local
ectopico, que é uma forma bastante rara, e uma outra forma descrita apenas em
humanos, que consiste numa desordem hipotalamica que provoca secrecao excessiva de
CRH, levando a uma hiperplasia pituitaria assim como uma hiperplasia adrenocortical,

com producao excessiva de cortisol. °” Este mecanismo pode ser observado na figura 8.

Hiperadrenocorticismo Hiperadrenocorticismo
adreno-dependente hipofiso-dependente
Hipofise Hipofise
Cortisol ACTH Cortisol ACTH

s BE Pt P

Glandulas adrenais
Glandulas adrenais

Figura 8. llustracdo de dois mecanismos que provocam producéo excessiva de cortisol em cées.
(Imagem adaptada de Small Animal Internal Medicine, 5 th edition)

Em pacientes com hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente, é tipico, a
frequéncia e a amplitude da secrecdo de ACTH estarem aumentadas. A concentragdo
elevada de ACTH estimula o excesso de secrecdo de cortisol. Nesta situacdo o
mecanismo de feedback negativo que regula a secrecdo de ACTH, perante 0s niveis
excessivos de glucocorticoides é ineficaz. °’ Este mecanismo também se encontra
ilustrado na figura 8.

O hiperadrenocorticismo é uma doenca de cdes de meia-idade e geriatricos,

sendo improvavel o seu diagndstico em pacientes com idade inferior a seis anos; a
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predisposicdo de genero ndo esta comprovada, mas parece existir uma prevaléncia
superior nos pacientes do sexo feminino. A predisposicdo racial foi comprovada para

Poodles, Boxers e Dachshunds. >

Os cées com hiperadrenocorticismo sdo expostos a mais cortisol diariamente do
que os animais saudaveis, resultando nos sinais clinicos caracteristicos desta sindrome.
As manifestacdes clinicas podem ser subtis ou mais evidentes, sendo que geralmente a
sua progressdo € lenta. Sinais comuns incluem polidipsia, polidria, polifagia, distenséo
abdominal, alopecia e fraqueza muscular.>® Os sinais menos comuns sdo letargia,
hiperpigmentacdo, comeddes, adelgacamento cutaneo, menor crescimento do pelo e
diabetes mellitus com resisténcia & insulina.®® Nem todos os pacientes com
hiperadrenocorticismo desenvolvem o0s mesmos sinais. Os sinais clinicos s&o

semelhantes entre hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente e adreno-dependente. *’

A hipétese de um paciente ter hiperadrenocorticismo é baseada na anamnese e
na avaliacdo fisica. Os testes enddcrinos devem ser realizados apenas quando existem

sinais clinicos consistentes com esta afecdo. ®

A indicacdo primaria para a realizacdo de um teste diagnostico de
hiperadrenocorticismo é a presenca de um ou mais dos sinais clinicos comuns. ® As
alteracbes cutdneas podem ser as Unicas alteragdes manifestadas, de modo que a
presenca de alopecia no tronco, ndo pruriginosa e / ou o adelgacamento da pele, devem

ser suficientes para efetuar o rastreio da doenca. *’

Os resultados de um hemograma completo, do painel de analises bioquimicas, da
urinalise, do racio de proteina:creatinina na urina e a medicao da pressao arterial podem
apoiar um diagnéstico de hiperadrenocorticismo. N&o existem alteragdes
patognomonicas, todavia achados laboratoriais como leucocitose neutrofilica,
linfopénia, eosinopénia, trombocitose, aumento da fosfatase alcalina sérica, aumento da
alanina  aminotransferase  sérica,  hipercolesteronémia,  hipertrigliceridémia,
hiperglicemia, diminuicdo da densidade urinaria e proteindria sdo encontrados em

pacientes com diagnéstico de hiperadrenocortismo.

O diagnostico de hiperadrenocorticismo depende da demonstracdo do aumento
da producéo de cortisol ou da diminuicdo da sensibilidade do eixo hipotdlamo-hipd&fise-
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adrenal ao feedback negativo dos glucocorticoides. Um (nico doseamento da

concentraco basal de cortisol n&o tem valor diagnéstico. ®

Os testes mais utilizados incluem o teste de supressdo com baixas doses de
dexametasona, 0 racio cortisol:creatinina urinario e o teste de estimulacdo com ACTH.
Todavia, nenhum teste é completamente preciso para o diagnostico desta afecdo. Se o
resultado do teste for negativo e a suspeita de hiperadrenocorticismo permanecer, 0

mesmo deve ser efetuado novamente.®

Os exames imagioldgicos também podem ser utilizados, mas o diagnostico de
hiperadrenocorticismo ndo pode ser realizado apenas com estes exames. Além disso,
encontrar glandulas adrenais sem alteracGes em estudos imagiologicos ndo descarta a

presenca de hiperadrenocorticismo. ®

Aproximadamente 57% dos casos de hiperadrenocorticismo adreno-dependente
sdo identificados em radiografias abdominais e 72% sdo identificados com
ultrassonografia. Outros achados radiograficos podem incluir hepatomegalia,
osteopenia, mineralizacdo distrofica e distensdo da bexiga urinaria. As radiografias
toracicas podem revelar metastases, tromboembolismo pulmonar ou mineralizacdo dos

brénquios e parénquima pulmonar. ™*

Em cdes com hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente, a ecografia das
glandulas adrenais revela tipicamente um aumento bilateralmente simétrico com a
preservacdo da arquitetura normal. No entanto, o tamanho das glandulas pode estar
dentro do intervalo normal em alguns cdes com hiperadrenocorticismo hipofiso-
dependente. Em pacientes com um tumor adrenal funcional, deve existir um aumento

unilateral da glandula adrenal. "

A ressonancia magnética e a tomografia axial computorizada do cérebro podem
ser Uteis na determinacdo do tamanho do tumor da hipofise em casos de

hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente. "

Relativamente ao tratamento do hiperadrenocorticismo a selecdo da terapéutica a
instaurar deve basear-se na avaliacdo especifica do paciente. No que respeita a

terapéutica foram propostas varios farmacos, que incluem o trilostano, o mitotano, o
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cetoconazol e a selegilina. Os procedimentos cirdrgicos descritos para esta afe¢do sdo a

adrenalectomia unilateral e a hipofisectomia trans-esfenoidal.”

A hipofisectomia trans-esfenoidal foi descrita para o tratamento de tumores
pituitarios em cées com hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente, mas é uma técnica
especializada em que podem ocorrer complicacdes graves.” No periodo pés-operatorio
pode observar-se diabetes insipidus central, hipernatrénia, queratoconjuntivite seca e

hipotiroidismo secundério. >’

A adrenalectomia unilateral é indicada em casos de hiperadrenocorticismo
adreno-dependente. E comum existir, no periodo pés-operatorio uma situagio de
hipoadrenocorticismo agudo devido a atrofia adrenal da glandula contralateral. Podendo

ser necessaria uma suplementacdo em glucocorticoides e mineralocorticoides. "

O trilostano é um analogo esteroide sintético, que diminui a sintese de varios
esteroides, incluindo o cortisol e a aldosterona, através de um método de inibicao
enzimética. O farmaco inibe a enzima 34-HSD (Hydroxysteroid dehydrogenase), que é

uma enzima essencial para a formacao das hormonas esteroides.”’

A terapéutica com trilostano € eficaz na resolugdo de sinais clinicos de
hiperadrenocorticismo em 70% dos casos. Ap0s quatro semanas do inicio da terapéutica
a polidria, a polidipsia e a polifagia devem desaparecer e 0s sinais dermatoldgicos
devem ficar resolvidos nos primeiros quatro meses de terapéutica. Cerca de dez dias p6s
o0 inicio da terapéutica com trilostano pode observar-se uma reducdo significativa nas

concentracdes de cortisol apds a estimulacdo com ACTH. ™

A dose inicial de trilostano, sugerida para cdes com hiperadrenocorticismo é de 5
a 10 mg / kg por via oral, uma vez ao dia, com a alimentac&o. E importante monitorizar
os efeitos da terapéutica com trilostano e ajustar a dose de acordo com 0s sinais clinicos
e os valores de cortisol ap6s a estimulacdo com ACTH. Depois de iniciar a terapéutica
com trilostano, os pacientes devem ser reavaliados ap6s 14, 30 e 90 dias, devendo

realizar-se um teste de estimulacéo com ACTH.”

As vantagens de usar o trilostano sdo uma alta eficicia e a capacidade de

monitorizar a terapéutica através do uso de um teste de estimulagdo com ACTH. As
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desvantagens sdo uma taxa relativamente alta de efeitos adversos, que incluem letargia,
fraqueza, diminuicdo do apetite, vomitos e diarreia. Os efeitos do trilostano deveriam
ser totalmente reversiveis, no entanto a necrose adrenal pode ocorrer, levando a
deficiéncia de cortisol prolongada ou permanente, com ou sem deficiéncia de

aldosterona. >’

O mitotano é um agente adrenocorticolitico que causa necrose da zona
fasciculata e da zona reticularis das glandulas adrenais.”’ Em comparacdo com o

trilostano tem uma durac&o de acdo mais prolongada.”

Comparativamente ao trilostano, o mitotano tem uma eficacia ligeiramente
superior, cerca de 80%. Normalmente duas semanas apds o inicio da terapéutica a
polidria, a polidipsia e a polifagia desaparecem e as alteracdes da pele ficam resolvidas

nos primeiros trés meses de terapéutica.”

A terapéutica com mitotano esta descrita em duas fases, a fase de inducdo e a
fase de manutencdo. Na fase de inducdo é utilizada uma dose de 25 a 50 mg/kg,
administrada uma vez por dia ou dividida em duas vezes ao dia. Esta fase ocorre até os
sinais clinicos de polifagia e polidipsia comecarem a desaparecer, 0 que acontece em
cerca de cinco a dez dias. Nesta fase deve ser realizado um teste de estimulagdo com
ACTH e se existir supressdo leve do cortex adrenal indica que a terapéutica esta a

controlar o paciente de uma forma satisfatoria. ™

A dose de mitotano utilizada na fase de manutencg&o é de 25 a 50 mg / kg por via
oral a cada semana (ndo tem necessariamente que ser dada a dose total no mesmo dia,
pode ser dividida em varias tomas). Em muitos pacientes € necessario realizar ajustes
nas doses de mitotano até o animal estabilizar. No periodo de estabilizacdo do paciente
0s testes de estimulagdo com ACTH s&o realizados todos 0s meses e posteriormente

devem ser realizados de trés em trés meses.”*

As vantagens de usar mitotano sdo uma alta eficacia, especialmente para
hiperadrenocorticismo hipofiso-dependente, e a capacidade de monitorizarar a
terapéutica de forma objetiva através de um teste de estimulacdo com ACTH. As
desvantagens sdo uma taxa relativamente alta de efeitos adversos e o facto dos efeitos

adrenocorticoliticos ndo serem reversiveis. >’
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Outra alternativa para a terapéutica é o cetoconazol. Esta opcdo utiliza-se
sobretudo em paises onde o trilostano ndo se encontra disponivel e quando os pacientes
ndo toleram a terapéutica com o mitotano. O cetoconazol € um farmaco antifingico, que

inibe a sintese de esteroides.

As complicacbes da terapéutica podem resultar em hipocortisolismo, paralisia
facial, agravamento de outras situac@es clinicas concomitantes, como artrite e atopia e
desenvolvimento de sinais neuroldgicos, como cegueira central, diminui¢do do nivel de
consciéncia e convulsdes. A incidéncia de efeitos colaterais relacionados com a

administracdo de mitotano é maior do que a do trilostano. *
3.2 Hipoadrenocorticismo

O hipoadrenocorticismo € definido como a producdo deficiente de
glucocorticoides pelas glandulas adrenais, com ou sem producdo deficiente de
mineralocorticoides.

O hipoadrenocorticismo, ou doenca de Addison é uma afe¢do pouco comum nos
pacientes caninos e ainda menos comum nos pacientes felinos. "> A predisposico recai
sobre os cées jovens e do sexo feminino. "

O hipoadrenocorticismo primario € o mais comum e geralmente é causado pela
destruicdo imunomediada da glandula adrenal. A destruicdo da zona fasiculata e da
zona reticularis resulta em deficiéncia de glucocorticoides sendo que a destruicdo da
zona glomerulosa, resulta em deficiéncia de mineralocorticoides. Os sinais clinicos
comecam a ser observados quando aproximadamente 85 a 90% do cértex adrenal é
destruido.

A forma secundaria de hipoadrenocorticismo é mais rara e ocorre devido a
diminuicdo de secrecdo de ACTH pela hipofise ou pela diminuicdo de secrecdo de CRH
pelo hipotalamo. Desta forma as zonas fasciculata e reticularis da glandula adrenal vao
sofrer uma atrofia, resultando numa diminuicdo da producdo de cortisol, enquanto a
producdo de mineralocorticoides se mantem em niveis normais, pois a zona

glomerulosa néo é afetada. ™
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E importante diferenciar condicBes primarias das secundarias porque o maneio é

distinto para cada um dos estados.

Outras causas menos comuns de hipoadrenocorticismo incluem trauma ou

neoplasias da hip6fise ou do hipotalamo, que afetam a funcdo destes 6rgaos. *

Os sinais clinicos de hipoadrenocorticismo néo séo especificos, sendo o vomito,
diarreia e melena os sinais clinicos mais comuns, em cdes. Outros sinais incluem
letargia, perda de peso, anorexia, desidratacdo, polilria / polidipsia, ataxia, tremores ou
convulsdes. Numa crise adrenal aguda, estdo presentes sinais de choque como colapso,

mucosas palidas, hipotermia, pulso fraco e padrao respiratério anormal.

Em termos laboratoriais a hipercalémia, a hiponatrémia e a hipoclorémia séo os
achados mais frequentes em pacientes com hipoadrenocorticismo, sobretudo na
condicéo de etiologia primaria. ’* As alteracdes menos frequentes sdo encontradas no
hemograma e leucograma, tais como a anemia normocitica e normocromica, a
eosinofilia e a linfocitose.

O diagndstico de hipoadrenocorticismo € realizado com base na histéria clinica
do paciente, nos sinais clinicos e nos achados laboratoriais. Mas o diagnostico definitivo
é confirmado pelo resultado do teste de estimulacdo com ACTH. ® Devido ao elevado
custo da ACTH sintética, tém sido pesquisados outros métodos de diagnostico. Uma
alternativa € o célculo do racio entre a concentracdo basal de cortisol e a concentracdo
de ACTH enddgena.”® Os cdes com hipoadrenocorticismo apresentam um valor

significativamente mais baixo deste racio, quando comparados com cies saudaveis. '

Os pacientes com hipoadrenocorticismo primario requerem terapéutica com
glucocorticoides para toda a vida e muito provavelmente necessitardo de terapéutica
com mineralocorticoides. Os pacientes com hipoadrenocorticismo secundario requerem
terapéutica com glucocorticoides, mas € muito pouco provavel que necessitem de

terapéutica com mineralocorticoides.®®

A suplementacdo de glucocorticoides € realizada pela administragdo de
prednisona ou prednisolona numa dose de 0,2-0,25 mg/kg/dia. A dose administrada
deve ser a minima necessaria para prevenir os sinais da doenca e evitar os efeitos

secundarios da administracdo exdgena de glucocorticoides. ™
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O pivalato de desoxicorticosterona e o acetato de fludrocortisona sdo usados
para realizar a suplementacdo em mineralocorticoides. Nem todos 0s pacientes
necessitam desta suplementacdo e a necessidade ou ndo baseia-se na monitorizacdo
eletrolitica. A dose inicial de fludrocortisona é de 0,01-0,02 mg/kg/dia, administrada
duas vezes ao dia, sendo que a dose pode ser ajustada até 0,05-0,1mg/dia. A dose inicial
de pivalato de desoxicorticosterona é de 2,2 mg/kg SC ou IM, administrado durante 25
dias consecutivos. Os eletrdlitos devem ser verificados duas, trés e quatro semanas

depois do inicio da terapéutica e caso necessario a dose deve ser ajustada. >

E importante referir que a fludrocortisona também possui propriedades
glucocorticoides, assim sendo é necessario ter atencdo aos sinais clinicos que podem
revelar efeitos secundarios do excesso de glucocorticoides, como polilria, polidipsia e

aumento de peso.

Em casos de crise aguda adsoniana, a terapéutica deve estar centrada em
restaurar a hipovolémia e a perfusdo periférica, através de fluidoterapia intravenosa,
corrigir os desequilibrios eletroliticos e a hipoglicémia, restaurar o balan¢o acido-base e

fornecer um suporte de glucocorticoides. ™

4. O paciente critico

Um paciente pode ficar em estado critico devido a uma descompensagdo de uma
doenca pré-existente, como uma cardiopatia, doenca enddcrina ou nefropatia ou devido
a um trauma grave, em que muitas das situaces as manifestacdes clinicas e as lesdes
externas n3o retratam a gravidade dos danos internos. ™

Nos pacientes criticos, quer por descompensacdo aguda ou por um trauma, deve ser
respeitada a hora de ouro (considerada a primeira hora ap6s o0 trauma ou apds o inicio da
descompensacdo). Este é o periodo mais provavel de se obter sucesso na terapéutica, e
por isso deve ser bem aproveitado. Esta hora de ouro ndo tem necessariamente 60
minutos, especialmente em pacientes especificos como: os felinos, 0s pacientes
pediatricos ou geriatricos, que ndo permitem muitos minutos de descompensacéo.

Nestes casos a hora de ouro n&o deve ultrapassar alguns minutos.”
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Quando se instala uma doenca critica existe ativagdo do eixo hipotalamo-hipofise-
adrenal.®® Na fase precoce da doenca critica, os niveis de cortisol aumentam, em
resposta a0 aumento da libertacdo de CRH e ACTH.*® Esta ativacdo é fundamental para
regular a homeostase, manter a integridade cardiovascular e as fungbes imunes e

metabélicas.®

Na fase cronica da doenga critica, 0s niveis elevados de cortisol por norma mantém-
se. Posteriormente, na fase de recuperacdo da doenga os niveis de cortisol diminuem

lentamente, atingindo o intervalo de referéncia para pacientes saudéveis. >

Os niveis elevados de cortisol plasmaético circulante estdo associados a resposta a
uma doenca critica.?? Enquanto niveis baixos de cortisol, perante a existéncia de uma

doenca critica, estdo associados ao aumento da mortalidade. &

Contudo, tanto os niveis de cortisol excessivamente elevados como 0s niveis
extremamente baixos estdo associados ao aumento da mortalidade quando existe uma
doenca critica. Os niveis elevados de cortisol refletem um stress severo, enquanto 0s
niveis baixos, podem significar uma incapacidade para responder de forma adequada ao
stress. Este facto sugere que a ativacdo apropriada do eixo HHA é um fator

determinante para a sobrevivéncia do paciente.>

Alteracdes do eixo HHA foram identificadas em seres humanos com sepsis grave e

choque séptico.®*

As alteracGes severas que ocorrem em resposta a uma doenca critica ou ap6s um
trauma severo tém sido relacionadas com um elevado risco de morbidade e

mortalidade.>

No cenério de doengas criticas humanas e animais, a sindrome de insuficiéncia de
corticoesterdides associada a doenca critica parece ser uma condicdo transitoria
secundaria a uma doenca grave, em que a funcdo adrenal normaliza ap6s a

recuperacdo.®
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4.1 O paciente critico com choque séptico

A presenca de sepsis complicada por hipoperfusao tecidual ou disfuncéo orgénica é
referida como sepsis grave. Os pacientes sépticos com insuficiéncia circulatoria, apesar
da ressuscitacéo adequada do volume intravascular, sofrem de choque séptico. &

O choque séptico € uma das afe¢des que estimula fortemente o eixo HHA, levando a
aumentos nos niveis séricos de CRH, ACTH, vasopressina e cortisol em pacientes que
se encontram em estado critico. %

O tratamento utilizado na hipotensdo em pacientes humanos ou animais com choque
séptico é desafiador e existem opinides distintas no que respeita & abordagem
terapéutica que deve ser instaurada, neste tipo de situacdes.®®

Quando o suporte vasopressor € necessario, os farmacos mais comumente usados
incluem agonistas alfa e beta-adrenérgicos. Os agonistas alfa-adrenérgicos sao
comumente empregados para aumentar o tonus vascular, mas podem diminuir o débito
cardiaco e o fluxo sanguineo regional. Os agonistas beta-adrenérgicos sao também
frequentemente utilizados para ajudar a manter o debito cardiaco através de efeitos
inotropicos e cronotrépicos positivos, mas estes farmacos podem ter efeitos deletérios
tais como aumento do metabolismo celular e imunossupressao. %

A utilizagdo de corticoesteroides em doses elevadas durante periodos curtos, ndo
produz efeitos favoraveis. No entanto, a observacdo de que a sepsis grave pode estar
associada a insuficiéncia adrenal relativa ou a resisténcia tecidular aos glucocorticoides,
induzida por inflamagdo sistémica provocou interesse na utilizacdo de uma terapéutica

de reposicdo com baixa doses de corticosteroides durante periodos mais longos. &’

A maioria das diretrizes internacionais recomenda que a terapéutica com
corticosteroides deve basear-se em critérios clinicos, como a hipotensao resistente a
ressuscitacdo liquida e a terapéutica vasopressora, em vez de se basear apenas em testes

que avaliam a atividade do eixo hipotalamo-hipé6fise-adrenal. %

As guidelines da Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Severe Sepsis and Septic Shock, (2012) sugerem ndo usar
hidrocortisona intravenosa como tratamento de pacientes adultos humanos, com choque

séptico se a ressuscitacdo liquida adequada e a terapéutica vasopressora forem capazes
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de restaurar a estabilidade hemodindmica. No entanto quando ndo é possivel é sugerida
a utilizagéo de hidrocortisona intravenosa numa dose de 200 mg por dia, para pacientes

humanos.®®

5. Insuficiéncia de corticoesteroides associada a doenca critica

A sindrome de insuficiéncia de corticoesteroides associada a doenca critica (CIRCI -
Critical Illness-related Corticosteroid Insufficiency) esta descrita em seres humanos. A
melhor descrigdo para esta sindrome é baseada na resposta a terapéutica, de pacientes
humanos com choque séptico, utilizando uma dose baixa de hidrocortisona
(normalmente 200 mg/dia’/humano adulto). Ou seja, os casos sao identificados quando
existe uma melhoria em resposta a terapéutica vasopressora ou quando o desmame dos
vasopressores € conseguido de uma maneira mais rapida, ap6s a utilizacdo da
hidrocortisona. ®

Segundo Bhatia et al (2014), CIRCI € definida como uma atividade celular

inadequada dos corticosteroides para a gravidade da doenca que o paciente apresenta. %

A CIRCI pode resultar da disfuncdo de qualquer componente do eixo HHA, da
insuficiéncia de cortisol ou da falta de resposta dos corticosteroides a nivel celular. O
resultado é uma resposta inflamatoria exagerada e prolongada que pode levar a falha

multiorganica.*

Anteriormente esta sindrome tinha o nome de “insuficiéncia adrenal relativa”. O
termo CIRCI parece ser mais adequado porgue alguns estudos sugerem que pacientes
com doencas graves podem beneficiar de terapéutica com corticoesteroides, mesmo que
ndo tenham insuficiéncia adrenal, com base em testes plasmaticos hormonais. O termo
insuficiéncia adrenal relativa ndo se adequa a todas as situacdes clinicas, pois existem
pacientes com CIRCI que apresentam uma resposta celular ao cortisol prejudicada, ndo

apresentando uma inadequada producdo do mesmo. ¢

A CIRCI também esta descrita em doentes com afecfes graves ndo sépticas, como
enfarte agudo do miocérdio, faléncia hepatica, pancreatite severa e queimaduras. ° Os
pacientes com doenca neoplasica, que se encontram em estado grave com sepsis,

representam um subgrupo de alto risco para o desenvolvimento de CIRCI.** Os traumas
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severos levam a uma condigdo proinflamatoria profunda e prolongada fazendo com que
0s pacientes com lesbes multiplas sejam propensos a desenvolver sindrome de resposta

inflamatdria sistémica, o que aumenta o risco de desenvolver CIRCI.%

Os especialistas, em cuidados intensivos, em pacientes criticos humanos parecem
concordar que algo ocorre de uma maneira diferente do que se pensava, relativamente a
producdo enddgena de corticosteroides e a sua responsividade em pacientes humanos

com choque séptico e com outras doencas graves. ®

O interesse neste tema aumentou & medida que se demonstrou uma resposta
melhorada na pressdo sanguinea ou inversdo da situacdo de choque em pacientes com
choque séptico tratados com hidrocortisona, em dose baixa, particularmente naqueles
em que o teste de estimulacdo com ACTH, ndo surtia uma resposta de aumento de

producio de cortisol. ®2

Sibbald et al (1977) realizaram um estudo em 26 pacientes humanos com sepsis
grave. Os autores observaram que apenas 1 dos 5 pacientes que apresentavam uma
concentracdo de cortisol baixa e que ndo respondiam ao teste de estimulacdo com
ACTH sobreviveu. Esse sobrevivente tinha sido o Unico tratado com esteroides ap6s o
teste de estimulacdo com ACTH.® Desde o relatério de Sibbald, outros grupos
confirmaram uma relagéo entre a funcéo alterada do eixo HHA e a mortalidade em

sepsis grave e choque séptico.®*

“The French study”, em 2002, publicou resultados, baseados numa investigagdo de
300 pacientes humanos com choque septico. Os pacientes com resposta diminuida a
ACTH, (com uma variacdo na concentracdo de cortisol baixa, ap6s estimulacao)
tratados com baixas doses de hidrocortisona (200mg/dia) e fludrocortisona (50 mcg/dia)

apresentaram melhorias clinicas.®*

Em 2008 foram publicados os resultados do estudo CORTICUS (Corticosteroid
Therapy of Septic Shock). O CORTICUS ¢ até a data a maior publicagdo e investigacao
sobre 0 uso de hidrocortisona na terapéutica do choque séptico e contou com 499
pacientes humanos com choque séptico. ® Este estudo demonstrou uma reducdo de
mortalidade de 11,3%, no grupo de pacientes com hipotensdo persistente e que foi

tratatado com hidrocortisona em comparacdo com 0s pacientes hipotensos que
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receberam placebo, apesar destes dados ndo serem considerados estatisticamente
significativos. Também a inversdo do choque ocorreu de forma mais répida nos

pacientes tratados com hidrocortisona, quando comparado com o grupo do placebo. %

Em 2007, um estudo de caso, relatou uma insuficiéncia adrenal num gato com
sindrome de resposta inflamatoria sistémica secundaria a um trauma. O gato
apresentava hipotensdo refractéria a fluidoterapia, uma resposta de cortisol diminuida
apos teste de estimulacdo com ACTH e uma melhoria clinica ap6s o inicio da
terapéutica com glucocorticoides. Neste caso foi administrada inicialmente uma dose de
dexametasona (0,08 mg/kg, 1V) e nos 15 dias seguintes, o paciente comegou por receber
uma dose de 1 mg de prednisona, a cada 12h, por via oral, tendo esta dose diminuido

gradualmente durante este perfodo. *°

Peyton (2009), fez um relato de um caso, com um céo diagnosticado com sepsis
secundaria a pneumonia por aspiragdo. O paciente apresentou uma pressao arterial
média de 50 mm Hg, sendo instituida a administracdo de plasma canino e uma infusao
continua de dopamina, para aléem da fluidoterapia com cristaloides. Aos trinta minutos
depois do inico da infusdo de dopamina, a pressdo arterial média permanecia nos 50 mm
Hg. Depois de realizado o teste de estimulagdo com ACTH e cinco horas apés o inicio
da infusdo de dopamina foi administrada a hidrocortisona (0,5 mg/Kg 1V). Passadas
duas horas da primeira dose de hidrocortisona, a pressao arterial média aumentou para
70mm Hg. A infusdo de dopamina foi descontinuada oito horas ap6s a administracdo da
primeira dose de hidrocortisona e a pressao arterial média permaneceu acima de 80 mm
Hg sem suporte adicional, nos restantes dias de hospitalizacdo. A hidrocortisona
continuou a ser administrada na dose de 0,5 mg / kg, 1V, a cada 6 horas, durante 4 dias.
A dose foi entdo gradualmente diminuida a partir do quinto dia de terapéutica. Quatro

semanas apos a alta hospitalar, o cdo encontrava-se ativo. *°

A CIRCI também esta descrita em poldros criticamente doentes, sobretudo nos que

apresentam choque séptico e sdo prematuros. ¥’
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5.1 Fisiopatologia

O eixo HHA, juntamente com os sistemas nervosos adrenérgicos e simpaticos, é o
principal mediador da resposta ao stress. Durante a doenca aguda, citoquinas pro-
inflamatdrias circulantes, incluindo a IL-6, 0 fator de necrose tumoral a (TNF-a) e a IL-
1b, estimulam a produgédo de CRH e ACTH. Simultaneamente, as fibras aferentes
vagais detetam a presenca de citoquinas como IL-1b e TNF-a no local da inflamagao e
ativam o eixo HHA. Isso resulta num aumento das concentracdes circulantes de
cortisol.®*

Embora nédo esteja totalmente esclarecido, 0 TNF-a parece ter efeitos inibitorios ¢
estimulantes na producdo adrenal de cortisol. Em geral, demonstrou-se que, baixas
concentragdes de TNF-o, provocam efeitos inibitorios na producdo de cortisol e
concentracdes mais elevadas, provocam uma estimulagéo da producéo.**

A fisiopatologia da CIRCI pode basear-se em diversos mecanismos, como a
disfuncdo do eixo HHA, alteracbes na ligacdo das proteinas plasmaticas ao cortisol,
alteracbes enzimaticas das células alvo, alteracbes na funcdo dos recetores de
glucocorticoides ou uma combinacdo destes ou outros fatores presentes durante a
doenca critica.®* A CIRCI pode resultar da diminuicio da sintese de glucocorticoides ou

acesso reduzido de glucocorticoides aos tecidos e células alvo.*

A supressdo da sintese de CRH durante a sepsis pode resultar da apoptose neuronal,
que pode ser desencadeada por elevadas concentragfes de substancias toxicas, como o
oxido nitrico, que prejudicam a funcdo do hipotalamo. Além disso, existem mediadores
pré-inflamatorios que competem com a ACTH, nos recetores localizados na glandula

adrenal e exercem um efeito inibitdrio sobre as células adrenais.®

A inflamacdo sistémica provoca diminui¢do da concentracdo da globulina de ligacdo
aos corticoesteroides, o0 que provoca a dissociagédo do cortisol da globulina, aumentando
a percentagem de cortisol biologicamente ativo.®?

As globulinas de ligacdo dos glucocorticoides séo cruciais no transporte de cortisol
para os tecidos. Em pacientes humanos criticos, as concentracBes destas globulinas
podem diminuir em aproximadamente 50% por causa do catabolismo em locais de

inflamacdo e devido a inibicdo da sintese hepética através de citoquinas pro-
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inflamatorias. Estas reducfes resultam em diminuicdo do acesso do cortisol aos locais

de inflamag&o.**

As concentracBes de cortisol nos tecidos também sdo reguladas pela conversao
enzimatica do cortisol na sua forma inativa, a cortisona. Citoquinas como a IL-2, IL-4 e
IL-13 estimulam essa conversdo do cortisol em cortisona. Esta resposta inadequada a
inflamacdo pode prejudicar a resposta do paciente a doenca se o cortisol for

preferencialmente convertido na sua forma inativa.®*

Além disso, pode haver uma resposta mediada por citoquinas, que resulta na
diminuicdo do nimero dos recetores de glucocorticoides. Os mecanismos podem incluir
a inibicdo da translocacdo do recetor de glucocorticoides do citoplasma para o ndcleo e
a reducdo da transcricdo do gene mediada por recetores de glucocorticoides. Esta
diminuicdo reduziria a capacidade das células de responder ao cortisol. Estes diferentes
mecanismos responsaveis pela reducdo do acesso de glucocorticoides a tecidos e células
podem explicar uma diminuicdo da atividade de glucocorticoides, embora as

concentragdes séricas de cortisol sejam apropriadas.®*

Pacientes com este tipo de insuficiéncia adrenal ndo apresentam insuficiéncia
adrenal absoluta observada no hipoadrenocorticismo classico. Em vez disso, estes
pacientes produzem cortisol, mas a producdo ou a acdo da hormona podem ser
inadequadas para o grau de doenca.*®

A producéo adequada de CRH e ACTH pode ser prejudicada devido a ocorréncia de
trauma, enfarte ou medicacdes, como etomidato ou cetoconazol, que podem interferir
com a funcdo do hipotalamo ou da hipofise. Também a sintese de cortisol pode ser
prejudicada diretamente devido a trauma, enfarte, hemorragias devido a coagulopatias,

medicacdes, como etomidato ou cetoconazol e circulacdo em excesso de citoquinas.®?

Em suma, mesmo na presenca de cortisol em niveis elevados no plasma, pode
ocorrer uma resposta inadequada. Isso pode ser secundario a niveis celulares reduzidos
de cortisol e / ou devido ao compromisso da funcdo dos recetores de glucocorticoides.
Pode observar-se uma expressao reduzida dos recetores ou a diminuicéo da afinidade do

recetor com o cortisol.*®°
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A combinacéo de alteracdes na producgéo e func¢ao dos corticoesteroides pode diferir
de individuo para individuo, o que complica o reconhecimento de pacientes que podem

beneficiar de terapéutica com glucocorticoides. ®

Um paciente pode apresentar uma concentracdo de cortisol plasmatico que se
encontre do intervalo de referéncia e mesmo assim a atividade do cortisol nos tecidos

ser inadequada devido as citoquinas e ao efeito sobre os recetores dos glucocorticoides.
62

5.2 Manifestacdes clinicas

As manifestacdes clinicas de CIRCI sdo consequéncia de uma resposta imunitéaria e
proinflamatdria exagerada.”

O sinal clinico mais comum associado a CIRCI em humanos com choque séptico € a
hipotensdo persistente, apesar da fluidoterapia adequada e da terapéutica com
vasopressores.®? Para além da hipotenséo, esta associado um aumento da mortalidade
nos pacientes que desenvolvem esta sindrome. %

A avaliacdo laboratorial pode demonstrar eosinofilia e hipoglicémia. Achados
laboratoriais como hiponatrémia e hipercalémia, também podem ser encontrados, mas

no sdo comuns.*®
5.3 Diagnéstico de CIRCI

Segundo Martin (2011), ndo existe consenso relativamente a identificacdo de
pacientes com CIRCI em medicina humana ou veterinaria, e os intervalos de referéncia
ndo estdo identificados para concentracdes de cortisol basal ou para os testes de
estimulacdo com ACTH em cées e gatos com doenca critica. **

A comunidade médica humana continua com ddvidas relativamente a identificacdo
de pacientes com CIRCI, possivelmente porque a fisiopatologia difere de individuo para
individuo. Até ao momento, o teste de estimulagdo com ACTH é o recomendado para
diagnosticar falhas no eixo HHA de pacientes humanos criticos, mas néo identifica
pacientes cuja insuficiéncia de corticoesteroides decorre de problemas de atividade do

cortisol nos tecidos.%?
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Existem autores que ainda utilizam o teste de estimulagdo com ACTH para
identificar pacientes que beneficiam da terapéutica com glucocorticoides. No entanto a
recomendacdo atual em seres humanos € tratar qualquer paciente com choque séptico e
com hipotensdo resistente com uma dose baixa de hidrocortisona e monitorizar os
pardmetros da pressdo sanguinea. Se se observa uma melhoria clinica, a implicagéo
parece ser que o paciente tem CIRCI, independentemente da concentragdo de hormonas

plasmaticas.®

Contudo, a melhor maneira de identificar pacientes criticos que beneficiariam da
terapéutica de reposicdo com corticosteroides néo é clara. E desconhecido para qualquer
individuo exatamente qual a dose de cortisol necessaria ou ideal para uma determinada
doenca grave. Sendo que a relagdo entre o cortisol plasmatico e a atividade do cortisol

no tecido continua por esclarecer, particularmente em doenca critica.®

Em medicina veterinaria, ndo existem estudos clinicos que determinem a melhor

forma para identificar CIRCI em cées e gatos.®?

Martin et al. (2008), realizaram um estudo para determinar se a CIRCI ocorre em
cdes com sepsis utilizando o teste de estimulacdo com ACTH. Este estudo sugere a
existéncia de disfuncBes na glandula adrenal ou na glandula pituitaria em alguns cées,
que encontram em estado critico. Os cées incluidos neste estudo, com uma variacdo de
cortisol de 3 pg/dcl ou inferior, apresentavam maior probabilidade de receber
vasopressores, quando comparados com cdes com uma variacao de cortisol superior a 3

|.99

pg/dc

Os estudos realizados em gatos utilizaram concentracdes basais de cortisol,
concentracdes de cortisol depois de estimulado com ACTH e a variagdo das
concentracgdes de cortisol. O teste de estimulacdo de ACTH foi realizado usando 125 pg
de ACTH sintético IV. Néo existe ainda nenhum valor proposto relativo a variacédo de
cortisol que identifique os pacientes com CIRCI, mas Costello e colegas afirmaram que
0S gatos sépticos tinham uma variacdo media de cortisol de 2,3 pg / dcl, enquanto a
concentracdo média da variacdo de cortisol em gatos saudéveis foi de 6,5 pg / dcl.®?
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Por agora, CIRCI, parece ser um diagnoéstico feito de acordo com a resposta a
terapéutica. E necessario um estudo mais aprofundado, com popula¢des maiores de

pacientes em estado critico para determinar a melhor maneira de diagnosticar CIRCI.®

Em medicina veterinaria sdo identificados trés cenarios que podem indicar a
presenca de CIRCI em cdes com doenca critica, especialmente na presenca de
hipotensdo persistente: (1) cdes com uma concentracdo de cortisol basal normal ou
elevada e uma concentracdo de cortisol apds estimulagdo com ACTH inferior ao valor
de referéncia normal; (2) cdes com uma concentracdo de cortisol basal normal ou
elevada e uma concentracao de cortisol apos estimulagdo com ACTH inferior a 5% da
concentracdo basal de cortisol e (3) cdes com uma variacao de cortisol de 3 mg/dL (83

nmol/L) ou inferior. *
5.4 Tratamento da CIRCI

Existem atualmente duas diretrizes disponiveis sobre a terapéutica de pacientes
humanos com CIRCI.%

A utilizacdo de hidrocortisona é recomendada em pacientes com choque séptico, que
sd0 pouco sensiveis a terapéutica com fluidos e a terapia vasopressora,
independentemente das concentracdes basais ou estimuladas de hormonas plasmaticas.®?

As recomendacdes do Canadian Journal of Emergency Medicine e as guidelines da
Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Severe Sepsis
and Septic Shock, (2012) sdo para administrar corticoesteroides a pacientes com choque
séptico, que apresentem hipotensdo refrataria apesar da reanimacdo com fluidos e da
terapéutica vasopressora adequada. *

Marik et al. recomendam que a hidrocortisona seja administrada em quatro doses
divididas diariamente (50mg/adulto a cada 6h, perfazendo 200 mg no total).®

As guidelines Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Severe Sepsis and Septic Shock, (2012) recomendam 50 mg/kg/dia de
hirocortisona em infusdo continua.

Ambos os grupos concordam em desmamar a hidrocortisona ao longo de alguns

dias, em vez de parar abruptamente.®
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A principal controveérsia na literatura humana que envolve o tratamento de CIRCI é
se a terapéutica com hidrocortisona deve ou ndo ser instituida. O American College of
Critical Care Medicine, afirma que a hidrocortisona deve ser considerada na terapéutica
do choque séptico, particularmente em pacientes hipotensos, que recebem uma carga de
fluidos adequada e que sdo pouco responsivos a terapia vasopressora. A mesma
recomendacdo também ¢ feita pela Surviving Sepsis Campaign: International
Guidelines for Management of Severe Sepsis and Septic Shock, (2012).%*

As meta-analises confirmam que, embora essas doses mais baixas de
corticoesteroides possam conferir beneficio em pessoas com choque séptico, doses mais
altas ndo sdo benéficas e podem ser prejudiciais. **

Os pacientes humanos com CIRCI que sdo tratados com doses suplementares de
corticoesteroides tém mais probabilidade de conseguir retirar a terapéutica vasopressora

e 0 suporte ventilatério. **
5.4.1 Tratamento em veterinaria:

H& pouca evidéncia clinica para determinar se os cdes e gatos com CIRCI iriam
beneficiariar de uma dose baixa de suplementacdo com corticoesteroides.®?

Um pequeno estudo ndo encontrou diferenga na sobrevivéncia de cdes com choque
séptico tratados com hidrocortisona versus placebo, embora tenham sido publicados
casos que demonstram o desmame dos vasopressores em pacientes com choque séptico
ap6s admistracéo de hidrocortisona.®®

Jamie M. Burkitt Creedon, utiliza nos cdes e gatos com choque séptico e com
hipotensdo refrataria a fluidoterapia e a terapéutica vasopressora uma infusdo continua
de hidrocortisona na taxa de 2,5 a 3 mg/kg/dia, apds serem submetidos a um teste de
estimulacdo com ACTH.®

Nos pacientes veterinarios identificados com CIRCI a dose recomendada por Martin
(2011) de hidrocortisona € de 1 a 4.3 mg/kg/dia 1V, podendo ser administrada a cada
seis horas ou em infusdo continua.®* Observar a figura 9, onde se encontra um esquema

relativo ao uso de corticoesteroides em cdes e gatos com choque séptico.
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Parece assim razoavel continuar a terapéutica com esteroides apenas em doentes que
apresentem uma melhoria significativa no estado cardiovascular dentro de 24 horas apds

o inicio da introducéo do farmaco.®?

Como a disfuncdo do eixo HHA na CIRCI é transitoria, a terapéutica ao longo da
vida com os corticosteroides ndo € necessaria e € diminuida ap6s a resolucédo da doenca
critica. A dose de corticosteroides pode diminuir em 25% por dia. O teste de
estimulacdo com ACTH deve ser repetido para confirmar o retorno da fungéo

adrenocortical normal ap6s a resolugdo de doenca critica. **

A suplementacdo com glucocorticoides deve ser diminuida apenas quando o
paciente estd estavel e apresenta melhoria clinica, pois a paragem da terapéutica com
hidrocortisona antes da resolugdo do choque séptico resulta em deterioracdo

hemodinamica. %

Os potenciais beneficios da terapéutica com glucocorticoides incluem efeitos anti-
inflamatorios, inibicdo da producdo de citoquinas, diminuicdo da sintese do acido
araquidénico, aumento da expressdao de citoquinas anti-inflamatorias e efeitos no
sistema cardiovascular que promovem a melhoria do tonus vascular e aumento da

responsividade as catecolaminas. *%°

Por outro lado os efeitos adversos incluem hiperglicémia, resisténcia a insulina,

perda 6ssea e perda muscular, hipocalémia e alteragdes no estado mental.*®
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Figura 9. Esquema relativo ao uso de corticoesteroides em cées e gatos com choque séptico.

(Imagem adaptada de Small Animal Critical Care Medicine, 2th Edition)
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5.5 Prognostico:

Os doentes humanos com CIRCI tém um pior prognostico do que aqueles em
que a sindrome ndo é identificada. Contudo com a terapéutica com hidrocortisona, 0s
pacientes com CIRCI podem ter 0 mesmo progndstico que aqueles com a fungédo normal
do eixo HHA e a mesma gravidade da doenca. Se os pacientes sobreviverem a doenca
subjacente primaria, o progndéstico para o retorno da funcdo normal do eixo HHA é
favoravel. ®

Em fevereiro de 2013 teve inicio o estudo ADRENAL (Adjunctive corticosteroid
treatment in critically ill) que é um estudo multicéntrico, com o objetivo de determinar
se a terapéutica com hidrocortisona reduz a mortalidade em pacientes com choque
séptico. O estudo visa incluir 3800 pacientes adultos criticamente doentes com choque
séptico de 60 unidades de cuidados intensivos na Australia, Nova Zelandia, Europa,
india e Arabia Saudita durante 48 meses. Os resultados desta investigacdo podem

influenciar significativamente a identificacdo e gestdo de CIRCI em pacientes humanos.
101

Em medicina veterinaria também serdo necessarios mais estudos de modo a que

se possam fazer recomendacdes especificas em animais de companhia.®*

Até que existam novos dados disponiveis, os profissionais continuardo com
incertezas clinicas relativamente ao diagnéstico e terapéutica a instituir na insuficiéncia

de corticosteroides em pacientes criticos.™
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6. Casos clinicos

6.1 Caso clinico 1 — Paciente com gastroenterite

6.1.1 Identificacéo

No dia 30 de outubro de 2016 a Preta deu entrada no HVC, um canideo de raca
indeterminada, do sexo feminino, néo esterilizada, com um ano de idade e 5,600 kg.

6.1.2 Anamnese

O motivo que levou o proprietario a deslocar-se ao HVC foi o facto de o animal
ter tido episodios de vomito e diarreia em casa, que tiveram inicio ha trés dias e que
tinham piorado nas Ultimas 24horas. A Preta ndo € vacinada e tinha estado em contacto
com um canideo com gastroenterite.

6.1.3 Avaliacdo Primaria

A Preta foi entdo submetida a um exame clinico, durante a consulta. Ao exame
fisico apresentava uma desidratacdo de 6%, encontrava-se deprimida, com uma dor
abdominal cranial moderada, a frequéncia respiratéria era de 36rpm (rpm — respiracoes
por minuto), a frequéncia cardiaca era de 144bpm (bpm — batimentos por minuto),
apresentava uma temperatura retal de 37,8°, as mucosas estavam rosadas, o0 tempo de
replecdo capilar era inferior a dois segundos, a pressdo arterial medida era a seguinte:
144 mm Hg de PAS (PAS — Pressdo arterial sistélica), 77 mm Hg de PAD (PAD -
Pressdo arterial diastolica), e 101 mm Hg de PAM (PAM — Pressao arterial média), e foi
detetada hipoglicémia (51 mg/dl). Foi entdo proposto ao proprietario a hospitaliza¢do do

paciente, que concordou com esta 0pGao.

6.1.4 Internamento
Apos a entrada no internamento, a Preta foi avaliada segundo o método “ABC”

(A — airway, B — breathing, C - circulation), que visa examinar em primeiro lugar a via
aérea, seguida pela respiracdo e posteriormente a circulacdo/perfusdo. Este método faz
parte integrante da avaliagdo de todos os pacientes que dao entrada no internamento do
HVC.

Foi entdo colocado um acesso intravenoso na veia cefalica esquerda e foi
iniciada a administracdo de fluidoterapia [Lactato de Ringer (LR) numa taxa de

manutencdo de 12 mil/h, a qual se acrescentou uma taxa de 56 mil/h, para repor a
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hidratagdo do paciente, durante seis horas, tendo mantido posteriormente a taxa de
manutencéo], foi também administrado um bolus de 0,5 mi/kg de glucose a 30%.

No seguimento da avaliacdo do paciente foi realizado o ionograma, a
determinacdo do micro-hematocrito e dos sélidos totais, bem como o hemograma e

leucograma que se encontram na tabela 25 e na tabela 26.

Tabela 25: lonograma, micro-hematocrito e sélidos totais — Caso clinico 1.

Parametro Resultado [Intervalo de referéncia
prhematécerito (%) 45 37-55
Sélidos totais (g/l) 5 54 -82
Nat mEg/l 137 138 -160
K+t mEg/l 2,79 3,7-58
Ca™ mEg/l 1,04 86-118

Tabela 26: Hemograma e leucograma — Caso clinico 1.

Parametro Resultado | Intervalo de referéncia
Eritrocitos (x106/pul) 8,25 55-85
Hemoglobina (g/dL) 113 10,0 - 18,0

V.C.M. (fL) 41,6 58,0 - 73,0

H.C.M. (pg) 13,7 195 - 245

C.C.M.H. (g/dL) 329 28,0-40,0
Plaquetas (x10°/pl) 401 120 - 600
Leucocitos (x10%/ul) 2 6,0-17,0
Neutrofilos (x10%/ul) 1,23 30-118
Linfocitos (x10%/l) 0,42 10- 48
Monocitos (x10%/pl) 0,28 02-20
Eosinéfilos (x103/ul) 0,05 01-13

6.1.5 Diagndstico
Neste paciente, com base no exame fisico e nos exames complementares

laboratoriais os diagnosticos diferenciais apontados foram presenca de corpo estranho,
indiscricdo alimentar, gastroenterite de origem viral ou bacteriana, presenca de
neoplasia. As manifestacdes do paciente pareceram ser compativeis com o diagnostico
de gastroenterite bacteriana, no entanto o proprietario nao permitiu a realizacdo de testes
para a confirmacgdo do agente etioldgico. O paciente acabou por desenvolver um quadro

de choque séptico e posteriormente de CIRCI.
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6.1.6 Tratamento e Monitorizacao
A fluidoterapia que estava a ser administrada foi substituida por LR

suplementado com 40 mEq de cloreto de potéssio e foi administrada uma dose de 0,5

mg/kg de gluconato de célcio, IV.

Ap0s quatro horas da entrada do paciente no hospital, 0 mesmo teve um episodio
de émese, situacdo que se repetiu por varias vezes nas horas que se seguiram, sendo
acompanhada por episodios de diarreia. Por cada episodio de émese era administrado
um bolus de LR de 2,5 ml/kg e por cada episddio de diarreia era administrado um bélus
de LR de 5 ml/kg. Neste momento a dor abdominal do paciente era mais grave, quando
comparada com o0 momento em que deu entrada no internamento. Foi entio

administrada uma dose de 0,1 mg/kg de fentanil e foi colocada uma sonda naso-gastrica.

Nesta altura o quadro clinico do paciente agravou-se, manifestando uma hipotensao
marcada (PAS — 88 mm Hg, PAD — 44 mm Hg, PAM — 67 mm Hg) e alteracbes
eletroliticas, mais severas que as anteriores (0 K* tinha neste momento um valor de 2,4

mEq/l). Foi entdo iniciada a seguinte terapéutica:

» Lidocaina numa dose de 40 pg/kg/min em infusdo continua;
Metoclopramida numa dose de 0,04 mg/kg/d em infusdo continua;
Ampicilina IV, numa dose de 22 mg/kg;

Oxigenoterapia (10 I/min) através de uma mascara;

Bdlus de coloide de 4 ml/kg;

YV V V VY V

A fluidoterapia passou a LR sem suplementacdo de cloreto de potéssio e foi
adicionada uma infusdo continua de cloreto de potassio puro numa taxa de 0,5
mEq/kg/h.

Entretanto a cada hora procedeu-se ao esvaziamento gastrico, através da sonda ja

colocada, sendo fornecidos 40 ml de solucdo oral re-hidratante.

Cerca de oito horas apds o internamento a pressdo sanguinea do paciente estava
manisfestamente baixa, com valores de 80 mm Hg de PAS, 50 mm Hg de PAD e 69
mm Hg de PAM, sendo entdo adicionada a terapéutica a infusdo continua de dopamina
numa taxa de 7,5 pg/kg/min. Passadas duas horas desta introducdo, a pressdo sanguinea

ndo mostrava resposta, continuando dentro dos mesmos valores, o que levou a um
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aumento da taxa de dopamina para 11 pg/kg/min e passadas duas horas procedeu-se a
um novo aumento da dose, para 15 pg/kg/min, devido a hipotenséo instalada, que nédo
mostrava resposta a fluidoterapia nem a terapéutica vasopressora. Neste momento o

paciente ja se encontrava numa situacdo de choque séptico.

Na continuacdo da avaliacdo foi realizado um teste de estimulacdo com ACTH, em
que se utilizaram 250 mg de cosintropina V. Os resultados deste teste encontram-se na
tabela 27.

Tabela 27: Resultados do teste de estimulagdo com ACTH — Caso clinico 1.

Parametro Resultado [Intervalo de Referéncial
Cortisol basal sérico (pg/dI) 5,0 18-40
Cortisol apo6s estimulagdo com ACTH (pg/dl) 4.8 70-18

Cerca de doze horas ap0s o inicio da administracdo de dopamina e sem se observar
um aumento da pressao sanguinea foi administrada hidrocortisona na dose de 0,5 mg/kg
V.

Apos trés horas da admnistracdo de hidrocortisona, a PAS era de 101 mm Hg, a
PAD era de 55 mm Hg e a PAM era de 72 mm Hg. A dose da dopamina foi diminuida
nesta altura para 7,5 pg/kg/min e foi descontinuada doze horas depois da primeira
administracdo de hidrocortisona, sendo que neste momento os valores de pressdo
arterial eram de 128 mm Hg de PAS, 68 mm Hg de PAD e 89 mm Hg de PAM. A
hidrocortisona continuou a ser administrada numa dose de 0,5 mg / kg, 1V, a cada seis
horas, durante cinco dias. Nos trés dias seguintes a dose foi entdo diminuida para 0,5
mg / kg, 1V, a cada doze horas. No grafico 4 é possivel observar a resposta da pressdo

sanguinea as terapéuticas que foram administradas.
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Gréfico 4: Monitorizacdo da pressao sanguinea — Caso clinico 1.

Da andlise do grafico é possivel observar que a partir do momento 3 o quadro
clinico do paciente agravou-se. No momento 6 foi feita a administracdo da dopamina e
ndo se observa uma melhoria na pressdo arterial. O momento 9 apresenta o valor da
pressao arterial 3 horas ap6s a administracdo de hidrocortisona, onde se pode verificar
que houve uma resposta para aumentar os valores da presséo arterial. O momento 10
apresenta o valor da pressao arterial 12 horas apds a administracdo de hidrocortisona.

Apds doze dias de hospitalizacdo, o paciente encontrava-se ativo, sem diarreia

nem vomito e sem alteracBes no seu exame fisico, pelo que teve alta hospitalar.

Passados oito dias da alta hospitalar o paciente foi reavaliado e foi realizado
novo teste de estimulacdo com ACTH, em que a concentracdo basal de cortisol no soro

foi de 2,0 ug / dl e a concentracdo sérica de cortisol pos-estimulacdo foi de 10,5 pg / dl.

6.2 Caso clinico 2 — Paciente oncologico

6.2.1 Identificacao

No dia 10 de novembro de 2016, a Moa deu entrada no HVC, um canideo de
raca Rottweiller, do sexo feminino, ndo esterilizada, com quatro anos de idade e 31,900
kg.

6.2.2 Anamnese

A Moa era seguida habitualmente no HVC, onde lhe tinha sido diagnosticado
um linfoma, no dia 10 de outubro de 2016. Desde entdo o paciente adotou um protocolo

quimioterapico com vincristina e doxorrubicina. O paciente recebeu trés doses de 0,7
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mg/m? de vincristina, cada dose foi administrada com o intervalo de uma semana. Uma
Unica dose de 30 mg/m? de doxorrubicina, foi administrada no dia 9 de novembro de
2016.

O motivo que levou o proprietario a deslocar-se ao HVC desta vez, foi o facto de
0 paciente ter tido episodios de vomito em casa, nas horas seguintes a administracao da
doxorrubicina.

6.2.3 Avaliacdo primaria

A Moa foi avaliada durante a consulta. Ao exame fisico o paciente apresentava-
se hidratado, deprimido, com uma dor abdominal moderada, a frequéncia respiratoria
era de 32rpm, a frequéncia cardiaca era de 140bpm, apresentava uma temperatura retal
de 38,0°, as mucosas estavam palidas, o tempo de replecdo capilar era inferior a dois
segundos e a pressao arterial medida foi de: 145 mm Hg de PAS, 53 mm Hg de PAD e
80 mm Hg de PAM. Foi entdo proposto ao proprietario a hospitalizacdo do paciente,
que concordou com esta opgao.

6.2.4 Internamento

A semelhanca do caso clinico 1, também a avaliacdo primaria deste paciente, foi
realizada segundo o método “ABC” (A — airway, B — breathing, C - circulation), que
visa examinar em primeiro lugar a via aérea, seguida pela respiracdo e posteriormente a
circulacdo/perfuséo.

Foi entdo colocado um acesso intravenoso na veia cefalica direita e foi iniciada a
administracdo de fluidoterapia endovenosa (LR suplementado com 20 mEq de cloreto
de potassio, numa taxa de manutencéo de 46 ml/h).

No seguimento da avaliacdo foi realizado o ionograma, a determinacdo do
micro-hematocrito, dos solidos totais, da glucose bem como do hemograma e

leucograma que se encontram na tabela 28 e na tabela 29.

Tabela 28: lonograma, micro-hematécrito e sélidos totais — Caso clinico 2.

Parametro Resultado |Intervalo de referéncia
p-hematdcerito (%) 50 37 -55
Sélidos totais (g/l) 6,2 54-82
Glucose (mg/ dlI) 111 60 - 110
Nat mEqg/l 132 138 -160
Kt mEq/l 34 3,7-58
Ca*? mEg/l 96 86-118

94



Tabela 29: Hemograma e leucograma — Caso clinico 2.

Parametro Resultado | Intervalo de referéncia
Eritrocitos (x106/pul) 8,1 55-85
Hemoglobina (g/dL) 14,6 10,0 - 18,0

V.C.M. (fL) 56,8 58,0 - 73,0

H.C.M. (pg) 18 195 - 24,5

C.C.M.H. (g/dL) 31,7 28,0 - 40,0
Plaquetas (x10%/ul) 230 120 - 600
Leucocitos (x10%/ul) 10,7 6,0-17,0
Neutrofilos (x10%/pl) 6,18 30-118
Linfocitos (x10%/ul) | 2,05 10-48
Monocitos (x10%/pl) 2,11 02-20
Eosinodfilos (x103/ul) 0,06 01-13

Os episodios de émese, comecaram a ocorrer de forma incoercivel, logo ap6s a
entrada do paciente no internamento do HVC e Moa apresentava uma dor abdominal
bastante intensa. Por cada episodio de émese era administrado um bolus de LR de 2,5
ml/kg.

6.2.5 Diagndstico
O diagnostico final deste caso foi uma reacdo secundaria a administracdo da

doxorrubicina, em que se desenvolveu CIRCI. Um diagnoéstico diferencial que foi
considerado foi a sindrome de lise tumoral, que acabou por ser descartada por nédo se
observarem o0s desequilibrios electroliticos tipicos desta afeccdo, que sdo a
hipocalcélmia e a hipercalémia.

6.2.6 Tratamento e Monitorizacéo

Foi entdo iniciada a seguinte terapéutica:

» Lidocaina numa dose de 30 pg/kg/min em infusdo continua;
» Metoclopramida numa dose de 0,04 mg/kg/d em infus&o continua.

Passadas trés horas do internamento do paciente, o exame fisico mostrava claras
alteracdes, sendo notorio que o estado de alerta do mesmo tinha diminuido
consideravelmente. Apresentava uma frequéncia respiratoria de 40 rpm, uma frequéncia
cardiaca de 120 bpm, uma temperatura retal de 40,9° e a pressdo arterial tinha valores
de 120 mm Hg de PAS, 82 mm Hg de PAD e 90 mm Hg de PAM. Nesta altura o
paciente foi coberto por mantas geladas, numa tentativa de diminuir a temperatura

corporal.
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Os episodios de émese continuaram e o paciente teve um aumento da frequéncia
cardiaca para valores na ordem dos 190 a 200 bpm, enquanto os valores de pressao
arterial diminuiram abruptamente, tendo — se registado 72 mm Hg de PAS, 48 mm Hg
de PAD e 57 mm Hg de PAM. Nesta altura foram realizados dois bélus de 20 ml/kg de
LR. A pressdo arterial subiu, apresentando102 mm Hg de PAS, 40 mm Hg de PAD e 61
mm Hg de PAM, mas permanecia dentro destes valores. Foram entdo administrados
dois bdlus de coloides de 4 ml/kg e a pressdo arterial manteve — se dentro do mesmo
intervalo de valores durante cerca de trés horas. Posteriormente a pressdo arterial
voltaria a diminuir para valores na ordem dos 80 mm Hg de PAS, 52 mm Hg de PAD e
63 mm Hg de PAM. Nesta altura foi introduzida uma infuséo continua de dopamina
numa taxa de 7,5 pg/kg/min e a taxa da infusdo continua de metoclopramida foi
aumentada para 0,06 mg/kg/d. Cerca de duas horas ap6s a introducdo da dopamina, a
pressdo arterial permanecia igualmente baixa e aumentou-se a taxa da dopamina para 15

pg/kg/min.

Seguidamente foi realizado um teste de estimulagdo com ACTH, em que se
utilizaram 250 mg de cosintropina IV. Os resultados deste teste encontram-se na tabela
30.

Tabela 30: Resultados do teste de estimulagdo com ACTH — Caso clinico 2.

Parametro Resultado [Intervalo de Referéncial
Cortisol basal sérico (pg/dI) 11 18-40
Cortisol ap6s estimulagdo com ACTH (pg/dI) 2,5 70-18

Cerca de oito horas apds o inicio da administracdo de dopamina e sem se observar
um aumento da pressdo sanguinea foi administrada hidrocortisona na dose de 0,5 mg/kg
V.

Apds quatro horas da admnistracéo de hidrocortisona, a PAS era de 100 mm Hg,
a PAD era de 50 mm Hg e a PAM era de 69 mm Hg e ap0s oito horas da admnistracdo
de hidrocortisona, a PAS era de 118 mm Hg, a PAD era de 49 mm Hg e a PAM era de
82 mm Hg A dose da dopamina foi diminuida nesta altura para 7,5 pg/kg/min e foi
descontinuada 24 horas depois da primeira administracdo de hidrocortisona, sendo que

neste momento os valores de pressdo arterial eram de 132 mm Hg de PAS, 60 mm Hg
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de PAD e 89 mm Hg de PAM. A hidrocortisona continuou a ser administrada numa
dose de 0,5 mg / kg, IV, a cada seis horas.
O paciente acabou por vir a 6bito dois dias depois do inicio da terapéutica com

hidrocortisona.

6.3 Caso clinico 3 — Paciente traumatizado

6.3.1 Identificacéo

No dia 17 de novembro de 2016 deu entrada no HVC, o Patinhas, um canideo de
raca indeterminada, do sexo masculino, com sete anos de idade e 4,600 kg.

6.3.2 Anamnese

O motivo que levou o proprietério a deslocar-se ao HVC foi um trauma ocorrido
ha cerca de quatro dias que provocou no paciente uma laceragdo cutanea, esta ocupava
quase toda a extensdo da parede costal e apresentava bastante espaco morto e exsudado
purulento.

6.3.3 Avaliacdo Primaria

Na avaliacdo realizada durante a consulta o paciente apresentava uma
desidratacdo de 6%, estava deprimido, com uma dor moderada, a frequéncia respiratoria
era de 40rpm, a frequéncia cardiaca era de 124bpm, apresentava uma temperatura retal
de 36,1°, as mucosas estavam rosadas, o tempo de replecdo capilar era inferior a dois
segundos e a pressdo arterial medida foi: 93 mm Hg de PAS, 58 mm Hg de PAD e 79
mm Hg de PAM. Foi entdo proposto ao proprietario a hospitalizacdo do paciente, que

concordou com esta opgao.

6.3.4 Internamento

A semelhanca dos casos ja descritos, também a avaliacdo primaria deste
paciente, foi realizada segundo o método “ABC” (A — airway, B — breathing, C -
circulation), que visa examinar em primeiro lugar a via aérea, seguida pela respiracao e
posteriormente a circulagado/perfuséo.

O aquecimento ativo do paciente foi iniciado de imediato, assim como a
administracdo de fluidoterapia (LR numa taxa de manutencdo de 10 ml/h, realizacdo de
um bdlus de 20 ml/kg e adicdo da taxa de desidratacdo de 26 ml/h, durante seis horas).

Foi realizado o ionograma e a determinagdo do micro-hematocrito, dos solidos totais e
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da glucose, bem como do hemograma e leucograma que se encontram na tabela 31 e na
tabela 32.

Tabela 31: lonograma, micro-hematocrito e sélidos totais — Caso clinico 3.

Paréametro Resultado [Intervalo de referéncia
p-hematocrito (%) 55 37 -55
Sélidos totais (g/l) 6 54-82
Glucose (mg/ dI) 126 60 - 110
Nat mEg/l 117 138 -160
K+t mEq/l 41 3,7-58
Ca*? mEql 8,2 86-118

Tabela 32: Hemograma e leucograma — Caso clinico 3

Parametro Resultado |Intervalo de referéncia
Eritrocitos (x10%/ul) 7,73 55-85
Hemoglobina (g/dL) 15,2 10,0 - 18,0

V.C.M. (fL) 55,1 58,0- 730
H.C.M. (pg) 19,7 195 - 24,5
C.C.M.H. (g/dL) 35,7 28,0 - 40,0
Plaquetas (x10°/pl) 298 120 - 600
Leucocitos (x10°>/ul)| 8,06 6,0-17,0
Neutrofilos (x10°/ul) 444 30-118
Linfécitos (x10%/ul) 1,89 10-48
Mondcitos (x10%/ul) 1,67 02-20
Eosinofilos (x10°/ul)| 0,06 01-13

6.3.5 Diagndstico

O paciente apresentava uma grave desidratacdo com possivel hipovolémia e uma
lesdo dorsal de elevadas dimensdes, podendo esta situacdo progredir para Sepsis e
consequente choque séptico, com desenvolvimento de CIRCI.

6.3.6 Tratamento e Monitorizacéo

Cerca de duas horas ap0s a sua hospitalizacdo o paciente apresentava valores de
pressdo arterial de 123 mm Hg de PAS, 66 mm Hg de PAD e 88 mm Hg de PAM e a
temperatura retal era de 37, 0°. Na continuagdo do acompanhamento do paciente foi
administrada uma dose de 0,2 mg/kg de morfina, foi efetuada a lavagem da ferida com
bastante soro fisiologico e foi realizada uma radiografi toracica latero-lateral, que nao

evidenciou nenhuma alteracgéo.
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No exame fisico realizado posteriormente, o paciente continuava deprimido,
com uma frequéncia respiratéria de 36rpm, uma frequéncia cardiaca de 88bpm,
apresentava uma temperatura retal de 37,6°, as mucosas estavam rosadas, o0 tempo de
replecédo capilar era inferior a dois segundos e a pressao arterial era de 111 mm Hg de
PAS, 46 mm Hg de PAD e 89 mm Hg de PAM. Foi também repetido o ionograma e a
determinacdo do micro-hematdcrito, dos sélidos totais e da glucose que se encontram na
tabela 31.

Tabela 33: lonograma, micro-hematdcrito e sélidos totais Il — Caso clinico 3

Parametro Resultado | Intervalo de referéncia
p-hematocrito (%) 30 37 -55
Sélidos totais (g/l) 2,6 54-82
Glucose (mg/ dI) 146 60 - 110
Nat mEg/l 123 138 -160
Kt mEq/l 44 37-58
Ca*?  mEg/l 8,5 86-118

Nesta altura foi administrado um bélus de coloide de 4 ml/kg e foi entdo iniciada a
seguinte terapéutica:

» Ampicilina IV, numa dose de 22 mg/kg;

» Enrofloxacina IV, numa dose de 5 mg/kg;

» Dopamina em infusdo continua, numa taxa de 7,5 pg/kg/min.

A cada duas horas foi efetuada uma limpeza da ferida e foi igualmente realizado um
penso com agucar.

Cerca de quatro horas depois a pressdo arterial do paciente era de 105 mm Hg de
PAS, 54 mm Hg de PAD e 72 mm Hg de PAM. Nesta altura a taxa da dopamina
aumentou para 11 pg/kg/min e quatro horas depois, esta taxa foi aumentada novamente,
para 15 pg/kg/min, pois o paciente apresentava uma pressao arterial de 96 mm Hg de
PAS, 54 mm Hg de PAD e 69 mm Hg de PAM.

Nas 24 horas seguintes o paciente manteve a sua pressdo arterial em valores na
ordem dos 112 a 134 mm Hg de PAS, 53 a 80 mm Hg de PAD e 74 a 100 mm Hg de
PAM. Durante este periodo o paciente teve dois episodios de vomito, sendo que por

cada episodio foi administrado um bolus de LR de 2,5 ml/kg.
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Foi entdo adicionada a seguinte terapéutica:

» Lidocaina numa dose de 30 pg/kg/min em infusdo continua;

» Metoclopramida numa dose de 0,04 mg/kg/d em infuséo continua.

No dia 21 de novembro o paciente encontrava-se estavel do ponto de vista
hemodindmico, a terapéutica com dopamina, lidocaina e metoclopramida j& havia sido
descontinuada, tendo realizado uma cirurgia para lavagem, desbridamento da laceragéo
cuténea e encerramento da mesma, tendo sido colocado um dreno ativo.

No periodo pds-operatorio e nos dois dias que se seguiram 0 paciente reagiu de
forma positiva ao procedimento cirdrgico, encontrando-se mais ativo e com um exame
fisico que ndo registava alteracdes.

No entanto dois dias ap0s a cirurgia, 0 paciente teve uma crise hipotensiva, que ndo
respondia a fluidoterapia nem a terapéutica vasopressora (inicialmente foi introduzida a
terapéutica com dopamina numa taxa de 7,5 pg/kg/min, que se aumentou para 15
pg/kg/min, sendo também associada a dobutamina numa taxa de 10 pg/kg/min), a
pressdo arterial apresentava valores de 85 mm Hg de PAS, 45 mm Hg de PAD e 60 mm
Hg de PAM. Neste momento foi realizado um teste de estimulacdo com ACTH, em que
se utilizaram 250 mg de cosintropina IV e foi iniciada a terapéutica com hidrocortisona
na dose de 0,5 mg/kg IV. Os resultados do teste de estimulacdo com ACTH encontram-
se na tabela 34.

Tabela 34: Resultados do teste de estimulagdo com ACTH - Caso clinico 3.

Parametro Resultado |Intervalo de Referénciaj
Cortisol basal sérico (ug/dl) 6,0 18-40
Cortisol apos estimulagdo com ACTH (pg/dl) 143 70-18

Apos quatro horas da admnistracdo de hidrocortisona, a PAS era de 120 mm Hg,
a PAD era de 50 mm Hg e a PAM era de 78 mm Hg, valores que se mantinham
idénticos apos oito horas da admnistracdo de hidrocortisona. A taxa de administracao
dos farmacos vasopressores foi diminuida gradualmente e acabaram por ser
descontinuados 24 horas depois da primeira administracdo de hidrocortisona, A
terapéutica com hidrocortisona continuou a ser administrada numa dose de 0,5 mg / kg,

IV, a cada seis horas.
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Ap0s dezasseis dias de hospitalizacdo, o paciente encontrava-se ativo e com uma
avaliacdo onde ndo eram detetadas quaisquer alteragdes, sendo que foi realizado novo
teste de estimulagdo com ACTH, em que a concentracdo basal de cortisol no soro foi de
3,2 ug / dl e a concentracdo serica de cortisol pds-estimulacdo foi de 129 ug/ dl e o

paciente teve alta hospitalar nesse mesmo dia.

6.5 Discussao dos casos

Através da andlise dos trés casos clinicos é possivel verificar-se que o teste de
estimulagdo com ACTH revelou resultados muito distintos. O paciente do caso clinico
um apresenta um valor de cortisol basal sérico acima do intervalo de referéncia, o que
pode ser interpretado como uma resposta fisiolégica, uma vez que 0 paciente se
encontra num estado critico. No entanto depois da estimulacdo com ACTH, o valor de
cortisol basal sérico diminuiu, ou seja, o0 paciente ndo teve capacidade de responder,
perante a administracdo exogena de ACTH. O paciente do caso clinico dois evidencia
uma situacdo diferente, o valor do cortisol basal sérico antes da estimula¢do encontra-se
abaixo do que se considera o intervalo de referéncia normal, sendo que depois da
estimulagdo com ACTH, o valor de cortisol basal sérico sobe, mas de forma ligeira, ndo
se encontrando dentro do intervalo expectavel. Relativamente ao paciente trés, observa-
se que o valor de cortisol basal sérico antes da estimulacdo encontra-se acima do
intervalo de referéncia, a semelhanca do que acontece no caso clinico um, no entanto
apos a estimulacdo com ACTH, o valor do cortisol basal sérico encontra-se dentro do
valor esperado, apds a administracao exdgena da ACTH.

Depois desta analise observa-se que o teste de estimulacdo com ACTH néo
representa a ferramenta ideal para a identificagdo dos casos de CIRCI, sendo
necessarios mais estudos em medicina veterinaria, que permitam perceber a melhor
maneira de identificar estes pacientes.

O acompanhamento destes trés casos clinicos permitiu observar que a
terapéutica com hidrocortisona pode ser benéfica, em pacientes com quadros clinicos
muito distintos, os exemplos presentes foram de um paciente com gastroenterite, um

paciente oncoldgico e um paciente traumatizado. Nos trés casos € comum uma
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hipotensdo grave, que ndo responde a administracdo de fluidoterapia nem de farmacos
vasopressores, mas que respondeu a administracdo de hidrocortisona.

Segundo as recomendac0es atuais sobre a terapéutica a instituir em situacdes de
choque, o uso de corticoesteroides ndo estd recomendado. No entanto pacientes
especificos, que desenvolvem CIRCI beneficiam desta terapéutica, sendo necessario e

vital o médico veterinario estar preparado para identificar estes pacientes.

6.6 Consideracdes finais:

A sindrome de insuficiéncia de corticoesteroides associada a doenga critica €
uma afec¢do que esté descrita em pacientes humanos e veterinarios, no entanto o modo
para fazer o seu diagndstico ainda ndo é claro e por isso muitos pacientes ndo sdo
identificados.

A CIRCI é uma afeccdo grave, mas € uma condicdo transitdria, em que, se 0S
pacientes sobreviverem a doenca priméria e a crise hipotensiva que acompanha o estado
clinico dos mesmos, 0 prognostico para o retorno da funcdo normal do eixo HHA é
favoravel.

Até que existam novos dados disponiveis, os profissionais, tanto médicos como
veterinarios, continuardo com incertezas clinicas relativamente ao diagndstico e

tratamento da insuficiéncia de corticosterdides em pacientes criticos.
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7.Concluséao

A realizacdo do estagio curricular no HVC foi essencial para a aquisi¢éo tanto de
conhecimentos teoricos, como de conhecimentos praticos da rotina de um médico
veterinario. A autora focou-se sobretudo na &rea da clinica médica, por ser a area de
maior interesse da mesma.

A elaboracdo deste relatdrio revelou-se bastante util na consolidacdo das varias
matérias abordadas durante o estagio curricular. A primeira parte, relativa ao relatorio
de casuistica do estagio curricular mostrou-se muito importante, na medida em que a
autora teve uma melhor percecdo de quais as entidades clinicas mais prevalentes e quais
as que sdo mais esporadicas; sendo que as breves descricbes de afecdes que foram
elaboradas pela autora revelaram-se fundamentais para uma aquisicdo de conhecimento
superior, no que respeita a afecdo em questdo, permitindo perceber qual a abordagem
inicial que se deve tomar em cada uma delas, quais os fatores de risco associados, a
cada uma delas, qual a sintomatologia que os pacientes podem manifestar, bem como as
técnicas de diagnostico que podem ser usadas e as opgOes terapéuticas.

A composicdo da segunda parte do relatério, da qual faz parte a monografia, foi
muito importante para a autora estudar um tema, que até a realizacdo do estagio
curricular desconhecia. A escolha do tema surgiu na sequéncia das reunides de clinicos
que a autora teve a oportunidade de assistir, onde se discutiam 0s varios casos que
passavam pelo HVC, tendo despertado especial interesse a autora, o facto de alguns
pacientes muitos especificos terem um quadro compativel com a insuficiéncia de
corticoesteroides associada a doenca critica.

O periodo que englobou o estagio curricular e a elaboracdo do presente relatério,
motivou a autora a praticar uma medicina veterinaria com base no estudo continuo, de
modo a proporcionar aos pacientes que integrarem a sua vida profissional futura, a
melhor abordagem clinica, que culminara com uma melhor qualidade de vida para os

mesmaos.
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