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A minha avé,
A minha tia,

Um dia, espero ter a vossa forga.

“O verdadeiro teste moral da humanidade, teste tdo radical e tdo profundo que escapa ao
nosso olhar, é, provavelmente, o das suas rela¢cdes com aqueles que estdo mais a sua merceé:

Os animais”

Milan Kundera
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Resumo

Clinica de animais de companhia

Este relatério € apresentado para conclusdo do mestrado integrado em medicina
veterinaria, descrevendo as atividades desenvolvidas, durante o estagio curricular no Hospital
Veterinario da Arrabida. Encontra-se dividido em duas partes. Na primeira parte, é descrita a
relagdo casuistica das diferentes dareas clinicas acompanhadas. Na segunda parte, é
apresentada uma revisdo bibliogréafica, sobre o stress respiratério em urgéncia e a sindrome de
dificuldade respiratdria aguda (ARDS — Acute Respiratory Distress Syndrome), em animais de
companhia. O stress respiratdrio pode ser definido como o aumento do trabalho respiratério,
associado a hipoxémia, sendo uma das condi¢des mais frequentes em medicina de urgéncia. A
ARDS é responsavel pelo desenvolvimento de stress respiratorio, em pacientes criticos. Como
tal, € importante conhecer as caracteristicas clinicas desta sindrome, de modo a identifica-la e,

assim, aumentar a probabilidade de sobrevivéncia destes pacientes.

Palavras-chave: animais de companhia, stress respiratorio, ARDS, edema pulmonar,
ventilagdo mecanica.



Abstract

Small animal practice

This report is presented for the conclusion of the integrated master's degree in veterinary
medicine, describing the activities developed during the internship at the Hospital Veterinario da
Arrabida. It consists of two parts. In the first part, it's described a brief statistic of the clinical cases
followed, during the period of internship. In the second part, is presented a literature review about
respiratory distress, in the emergency room, and Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS).
Respiratory distress, defined as increased respiratory effort associated with hypoxemia, is one of
the most frequent conditions in emergency medicine. ARDS is responsible for the development
of respiratory distress in critical ill patients. It is important to know the clinical characteristics of

this syndrome in order to identify it and thus increase the probability of survival of these patients.

Key words: companion animals, respiratory distress, ARDS, pulmonary edema,

mechanical ventilation.
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I. Introducéo

Este relatério tem como objetivo apresentar e descrever as atividades realizadas,
durante o estagio curricular, no Hospital Veterinario da Arrabida (HVA), durante o periodo de 11
de Setembro de 2017 a 11 de Marc¢o de 2018. O presente relatério foi elaborado para conclusédo
do mestrado integrado em medicina veterinaria da Universidade de Evora, e apresenta-se
dividido em duas partes. Na primeira parte, é feita uma breve descricdo dos casos
acompanhados e de procedimentos realizados, apresentando-se a casuistica das areas clinicas
acompanhadas. Na segunda parte, € apresentada uma revisdo bibliografica, sobre o stress
respiratério em urgéncia e a sindrome de dificuldade respiratéria aguda (ARDS), descrevendo-
se a abordagem diagnéstica e o tratamento de urgéncia. Durante o estagio curricular, a autora
assistiu a varios casos de stress respiratério em pacientes criticos, suscitando o interesse da

autora, ja que a medicina de urgéncia € uma das suas areas clinicas de interesse.

II. Casuistica e breve descricdo das atividades realizadas no estagio

curricular

Durante o estagio curricular, foram acompanhadas varias areas da clinica e cirurgia de
animais de companhia, como a medicina preventiva, a clinica médica e a clinica cirGrgica. A
autora teve a possibilidade de realizar varios procedimentos, como colheitas de sangue, exames
fisicos, colocacdo de cateteres endovenosos, administracdo de medicagdo, entre outros, que
fazem parte da rotina diaria de um hospital, contribuindo para a aquisicdo de experiéncia clinica.
Houve também a possibilidade de realizar exames complementares de diagndstico, como
radiografias e analises sanguineas. Na area de clinica cirlrgica, teve a possibilidade de dar apoio
como anestesista e ajudante de cirurgia, ficando responsavel pela monitorizacdo do paciente,

nos cuidados pés-cirdrgicos.

Em conjunto com as atividades hospitalares, a autora teve, inclusive, a possibilidade de
auxiliar nos tratamentos do centro de reabilitacdo, como o0s exercicios de cinesioterapia,
eletromioestimulacdo e de passadeira terrestre, englobados nas atividades do Centro de
Reabilitagdo Animal da Arrabida (CRAA).

Em seguida, sera apresentada a casuistica do periodo de estagio, incluindo a descrigao
de algumas doencas acompanhadas. Foi realizado um tratamento estatistico simples, de modo
a caracterizar a casuistica nas diferentes areas clinicas. Torna-se importante salientar que os
valores apresentados ndo representam a real casuistica do HVA, nem do CRAA. Esta analise
casuistica representa, apenas, 0s casos que a autora acompanhou, durante o periodo de estagio

curricular.

Assim sendo, procedeu-se ao célculo da frequéncia absoluta por espécie (Fip),

frequéncia absoluta total (Fi) e a frequéncia relativa (Fr). A frequéncia absoluta por espécie



consiste no niumero de vezes em que se observou a afe¢do, em cada espécie. A frequéncia
absoluta total consiste na soma dos valores da frequéncia absoluta por espécie, resultando no
namero total de casos para cada afecéo. A frequéncia relativa consiste no quociente entre o valor
da frequéncia absoluta total, em cada afec&o, e o nimero total de casos. E apresentada sob a
forma de percentagem, multiplicando-se o valor final por 100.

1. Distribuicdo dos casos por espécies e areas clinicas acompanhadas

Durante o periodo de estagio, a autora acompanhou 489 casos, em que 78% (n= 382)
pertenciam a espécie Canis lupus familiaris (cées), 20% (n=99) a espécie Felis catus (gatos) e,
apenas, 2% (n=8) faziam parte de espécies exoticas.

Em relacdo as espécies exéticas, os casos acompanhados consistiram em quatro
leporideos (Oryctolagus cuniculus), trés aves (Meleagris gallopavo, Columba livia, Gallus gallus
domesticus) e um suino (Sus domesticus).

Conclui-se, assim, que a maioria dos casos acompanhados pertenciam a espécie Canis
lupus familiaris, sendo que a percentagem mais baixa pertence as espécies exéticas.

O gréfico 1 representa a distribuicdo dos casos acompanhados por espécies.
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" Caes = Gatos Exéticos
Gréfico 1 - Distribuicao dos casos por espécie animal (n=489)
Relativamente as areas clinicas, acompanhou-se um total de 982 casos. Este valor é

superior ao nimero de espécie acompanhadas, porque muitos animais apresentavam mais do

que uma doenca e eram acompanhados em mais do que uma area clinica.


https://pt.wikipedia.org/wiki/Meleagris_gallopavo
https://pt.wikipedia.org/wiki/Sus_domesticus

A érea clinica mais acompanhada foi a clinica médica, com um total de 618 casos. A
medicina preventiva consistiu na segunda area mais acompanhada, com um total de 195 casos,

seguindo-se a clinica cirargica, com 91 casos, e a reabilitacao fisica, com 78 casos.

Em todas as areas clinicas, a espécie Canis lupus familiaris representou a maioria dos
casos, comparativamente com a espécie Felis catus. As espécies exoticas representaram o
menor nimero de casos acompanhados na clinica médica e na reabilitagao fisica, sendo que,

na clinica cirdrgica e na medicina preventiva, ndo se acompanhou nenhum caso.

O gréfico 2 demonstra a distribuicdo dos casos acompanhados por area clinica.
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Grafico 2 - Distribuicdo dos casos acompanhados por area clinica (n=982)

2. Distribuic&o dos casos em medicina preventiva

A medicina preventiva foi uma das areas mais acompanhadas, contabilizando-se um

total de 195 casos.

Esta area € de extrema importancia em medicina veterindria, visto que permite
estabelecer uma prevengdo das doencas infeciosas e parasitarias, incluindo as zoonoses,
contribuindo, assim, para manutencédo da saude publica e animal. Esta prevencao é realizada
através de vacinacdes, de desparasitacdes e da educacéo do tutor em relacéo a estas doencas

e a importancia destes procedimentos.

Além disso, as consultas de vacinacao e desparasitagdo sao também importantes para
fazer uma avaliacédo geral do animal e identificar outras doencas, que possam estar presentes.
Permitem, de igual forma, acompanhar a salde do animal e estabelecer uma relagédo préxima

com 0 seu tutor.



Os principais procedimentos, em medicina preventiva, consistem em: vacinacao,
desparasitacdo e identificacéo eletronica. A tabela 1 demonstra a distribuicdo dos casos em
medicina preventiva.

Tabela 1 - Distribuicdo dos casos em medicina preventiva; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Medicina preventiva Fip Fi Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Vacinacdes 90 24 0 114 58,5
Desparasitagdes 52 13 0 65 33,3
Identificacao eletrénica 16 0 0 16 8,2
Total 158 37 0 195 100

2.1. Vacinagéo

Tal como ja foi referido, a vacinacdo € um procedimento importante em medicina
veterindria, pois permite prevenir o aparecimento de certas doencas infeciosas e parasitarias nos

animais, tendo um papel ativo e importante na satde publica e animal.

A vacinacao é realizada seguindo protocolos vacinais, de acordo com o tipo de doenca
a qual se destina. Estdo disponiveis normas para a vacinacao de cées e gatos, publicadas pelo
Vacination Guidelines Group da World Small Animal Veterinary Association (WSAVA), que
auxiliam na realizacédo de protocolos vacinais adequados a cada espécie e doenca (Day et al.,
2016).

As vacinas foram definidas como: recomendadas (core), opcionais (non-core) e nao
recomendadas. As vacinas recomendadas sdo as que conferem protecdo contra infe¢cbes de
significancia global. As vacinas opcionais sdo aquelas em que o0 seu uso é determinado com
base no risco de exposicao individual e na avaliagdo do racio risco-beneficio. As vacinas nédo

recomendadas sdo as que carecem de bases cientificas significantes (Day et al., 2016).

Nos cées, tal como nos gatos, a primeira vacinagdo deve ser iniciada entre as seis e as
oito semanas de idade. Deve ser administrado um novo refor¢o, a cada duas a quatro semanas,
até atingir uma idade igual ou superior a 16 semanas. Um ultimo reforco vacinal deve ser
administrado aos seis meses ou aos 12 meses de idade. Apés este primeiro protocolo e nos
animais adultos, a vacinacdo passa a ser anual ou trienal, conforme o tipo de vacina e o agente

infecioso (Day et al., 2016).

Nos céaes, as vacinas recomendadas sdo as que protegem contra o virus da esgana
canina (CDV), o adenovirus canino tipo 1 e tipo 2 (CAV-1, CAV-2) e o parvovirus canino (CPV-
2). As vacinas opcionais sao as que conferem imunidade contra o virus da parainfluenza canina

(CPiV), a Leptospira interrogans, Bordetella bronchiseptica, Borrelia burgdorferi e virus influenza



canino (CIV). A vacina contra o virus da raiva é recomendada nas areas geograficas endémicas
(Day et al., 2016).

Em Portugal, esta em vigor Decreto-Lei n.° 314/2003, de 17 de dezembro, que aprova o
Programa Nacional de Luta e Vigilancia Epidemiolégica da Raiva Animal e Outras Zoonoses
(PNLVERAZ), em que estabelece a obrigatoriedade da vacina contra a raiva, em todos os caes

com mais de trés meses de idade.

Nos gatos, as vacinas recomendadas sdao as que protegem contra o virus da
panleucopénia felina (FPV), o herpesvirus felino (FHV-1), e o calicivirus felino (FCV). As vacinas
opcionais, nos gatos, sdo as que protegem contra o virus da leucemia felina (FeLV), o virus da
imunodeficiéncia felina (FIV), a Chlamydia felis e Bordetella bronchiseptica. Nas areas
geogréficas endémicas para o virus da raiva, é recomendada a vacina¢éo dos gatos, no entanto,
os protocolos vacinais de controlo e erradicagdo nem sempre incluem os gatos, apenas os cées
(Day et al., 2016).

A frequéncia das vacinas é determinada com base no risco de infecdo de cada gato. Os
gatos de elevado risco sdo aqueles que tém contacto com outros gatos ou que nao vivem,
exclusivamente, dentro de casa (indoor-outdoor). Nestes gatos, a frequéncia vacinal
recomendada é anual. Os gatos de baixo risco sdo aqueles que ndo tem contacto com outros
gatos e ndo tem acesso ao exterior (indoor). Nestes gatos, a frequéncia vacinal pode ser trienal
(Day et al., 2016).

2.2. Desparasitacéo

Tal como a vacinagdo, a desparasitacdo € também um procedimento importante em
medicina preventiva. Os tutores dos animais sdo aconselhados a realizar uma desparasitacao
externa e interna, de modo prevenir doengas parasitarias por ectoparasitas e endoparasitas.

A desparasitacdo é realizada através da administracdo tépica e/ou oral de
antiparasitarios. O European Scientific Counsel Companion Animal Parasites (ESCCAP) define
normas que auxiliam a estabelecer protocolos efetivos, de acordo com os diferentes agentes
parasitarios, que causam as doencas parasitarias nos caes e gatos. De acordo com estas
normas, na prevencdo da infecdo por endoparasitas intestinais, sdo definidos grupos de risco,
em que se avalia a probabilidade de infecéo por estes parasitas e se determina a frequéncia das
desparasitacbes. No caso de ndo se conseguir avaliar claramente o risco de infecdo, a
desparasitacdo deve ser realizada, pelo menos, quatro vezes por ano, tanto em cédes como em
gatos adultos (ESCCAP, 2017).

Em cachorros, a desparasitacdo deve ser iniciada as duas semanas de idade, sendo
realizada a cada duas semanas, até duas semanas apés o desmame. O febendazol e o pirantel

sdo 0s antiparasitarios recomendados nesta fase. Depois, recomenda-se a realizacdo de



desparasitacbes mensais, até aos seis meses de idade (ESCCAP, 2017). Em gatinhos, a
desparasitacdo deve ser iniciada as trés semanas de idade, sendo realizada a cada duas
semanas até ao desmame. Tal como nos cachorros, o febendazol e o pirantel estdo
recomendados nesta fase. Em seguida, as desparasitacdes devem ser realizadas mensalmente,
até aos seis meses de idade (ESCCAP, 2017).

Em relacdo aos ectoparasitas, 0s grupos principais consistem em pulgas, carracas,
piolhos e acaros. Estédo também incluidos vetores bioldgicos de doengas parasitarias, como os
culicideos e Phleobotomus spp. Os antiparasitarios previnem e eliminam as infestacdes pelos

ectoparasitas, tendo acéo repelente sobre os vetores biolégicos (ESCCAP, 2018).

A dirofilariose e a leishmaniose sdo duas doencas parasitarias a que se da especial

atencdo no HVA, visto que este se encontra numa zona de elevada incidéncia destas doencas.

A dirofilariose, causada por Dirofilaria immitis, é transmitida por culicideos. As formas
larvares (microfilarias) circulam no sangue dos animais e as formas adultas alojam-se nas
artérias pulmonares e no ventriculo direito, causando hipertensdo pulmonar e insuficiéncia
cardiaca direita. Antes de se iniciar o protocolo de prevenc¢édo, 0s animais, a partir dos seis meses
de idade, devem ser testados para esta doenca. A prevencgéo s6 deve ser iniciada se o resultado
for negativo (ESCCAP, 2012; Ware, 2014). A moxidectina, a milbemicina oxima e a selamectina
estdo recomendadas para a profilaxia da dirofilariose. A prevencdo deve ser iniciada um més
antes da época de transmisséo da dirofilariose e terminar um més depois (Ware, 2014). No sul

da Europa, a prevencao deve ser iniciada em Maio e terminar em Novembro (ESCCAP, 2012).

A leishmaniose é transmitida pelo Phleobotomus spp., sendo o c&do o principal
hospedeiro. A prevencdo deve ser realizada através da vacinagdo anual ou da administragdo
oral de domperidona, juntamente com a administracdo de antiparasitarios tépicos, com agéo
repelente e inseticida. Em relacdo a domperidona, ainda sao necessarios mais estudos clinicos
para comprovar a sua eficacia. Caso se opte pela sua administracao, esta deve ser realizada,
durante a época de maior atividade do Phleobotomus spp. que, geralmente, se inicia em Abril e
termina em Novembro. Antes do inicio da prevencao, os caes devem ser testados para esta
doenca (ESCCAP, 2012).

2.3. Identificacao eletrénica

A identificacdo eletrénica consiste na introducdo subcutdnea (SC) de um implante
eletrénico, na regido cervical lateral esquerda do animal. A este implante eletrénico esta
associado um numero, que pode ser lido através de um leitor especifico. Este nUmero é Unico
para cada animal e é introduzido numa base nacional de dados (SIRA — Sistema de Identificagao

e Recuperacdo Animal), juntamente com as informacdes do tutor e resenho do animal.



Segundo o Decreto de Lei n.° 313/2003, de 17 de Dezembro, todos os caes e gatos
devem ser identificados eletronicamente e registados na base de dados nacional entre os trés e
os seis meses de idade. E obrigatéria a identificagéo eletronica de todos os cées nascidos apés
1 de Julho de 2008. Segundo este Decreto de Lei, a vacinagdo antirrdbica sé pode ser realizada

se o0 cao estiver identificado eletronicamente.
3. Distribuicdo dos casos em clinica médica

A clinica médica constituiu a area clinica mais acompanhada, durante o estagio
curricular, com um total de 618 casos acompanhados. A traumatologia e urgéncias representou
a area mais acompanhada (n=124), seguida da neurologia (n=79) e ortopedia (n=65). A tabela 2
apresenta a distribuicao dos casos em clinica médica.

Tabela 2 - Distribuigdo dos casos em clinica médica; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Clinica médica FiP Fi Fr (%)
Caes Gatos Exaticos

Cardiologia 23 4 0 27 4.4
Dermatologia 42 5 0 47 7,6
Doencas infeciosas e parasitarias 31 11 0 42 6,8
Endocrinologia 9 0 0 15
Estomatologia e odontologia 0 9 15
Gastroenterologia 42 16 0 58 9,4
Ginecologia, andrologia e obstetricia 10 2 0 12 1,9
Hematologia e imunologia 8 0 10 1,6
Nefrologia e Urologia 15 16 0 31 5,0
Neonatologia 3 0 12 1,9
Neurologia 74 5 0 79 12,8
Oftalmologia 15 0 17 2,8
Oncologia 18 6 0 24 3,9
Ortopedia 54 10 1 65 10,5
Pneumologia 23 8 0 31 50
Toxicologia 14 0 21 34
Traumatologia e urgéncias 92 30 2 124 20,1
Total 480 135 3 618 100

3.1. Cardiologia

A cardiologia representou um total de 27 casos clinicos seguidos. A insuficiéncia
cardiaca congestiva (ICC) constituiu a afecdo mais seguida (n=11), seguida da cardiomiopatia
dilatada (n=5). A tabela 3 apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em cardiologia, divididos

por afecéo.



Tabela 3 - Distribuicdo dos casos em cardiologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Cardiologia Fip Fi Fr (%)
Cées Gatos Exdticos

Cardiomiopatia dilatada 5 0 0 5 18,5
Cardiomiopatia hipertréfica 0 2 0 2 7,4
Efusao pericardica 1 0 0 1 3,7
Estenose da valvula adrtica 2 0 0 2 7.4
Insuficiéncia cardiaca congestiva 9 2 0 11 40,7
Insuficiéncia da valvula mitral 2 0 0 2 7,4
Insuficiéncia da valvula tricdspide 3 0 0 3 11,1
Miocardite 1 0 0 3,7
Total 23 4 0 27 100

Visto ter sido a afe¢cdo mais seguida, a ICC foi selecionada para uma breve descrigdo.

A ICC é caracterizada por elevadas pressées de enchimento cardiaco, o que causa
congestédo venosa e acumulagéo de fluido nos tecidos. Esti associada a alteragdes na funcéo
sistolica e/ou diastélica do corac¢do, causando hipertrofia ventricular, como mecanismo
compensatorio, que aumenta a rigidez das camaras cardiacas, dificulta o relaxamento cardiaco

e aumenta as pressdes de enchimento (Ware, 2014).

Na ICC, séo ativados mecanismos neurohormonais que contribuem para a remodelacéo
cardiaca e para a manutenc¢éo da circulagdo, contrariando a hipotensédo e a hipovolemia aguda.
As principais alteragdes neurohormonais séo aumento do tonus simpético, diminuicdo do ténus
vagal, ativacao do sistema renina-angiotensina-aldosterona e aumento da libertacdo da hormona
antidiurética (ADH) e endotelina. Esta altera¢cdes contribuem para o aumento do volume vascular,
do ténus vascular (vasoconstricdo), da contratibilidade cardiaca e frequéncia cardiaca (Ware,
2014).

As principais causas de ICC sd&o: insuficiéncia do miocérdio, sobrecarga de volume,
sobrecarga de pressao sistolica e diminuicdo da complacéncia ventricular. A insuficiéncia do
miocardio caracteriza-se pela diminuicdo da capacidade contratil do ventriculo. Geralmente, é
secundéria a cardiomiopatia dilatada idiopatica, taquiarritmias persistentes, deficiéncias
nutricionais, isquémia ou enfarte do miocardio, intoxicacdo por algumas drogas (doxorrubicina)
e miocardite infeciosa. A sobrecarga de volume é causada por regurgitagdo valvular (mitral,
aortica, tricispide) de origem degenerativa, congénita ou infeciosa. E, também, causada por
defeitos no septo ventricular, ducto arterioso persistente, endocardite da tricispide e anemia
cronica. A sobrecarga de pressao sistolica ocorre quando o ventriculo gera elevada presséo
sistolica para ejetar o sangue. Resulta de estenose aortica, hipertenséo sistémica e/ou pulmonar,

estenose pulmonar e dirofilariose. A diminuicdo da complacéncia ventricular resulta na



diminuicdo do enchimento ventricular e disfun¢éo diastélica, tendo como causa a cardiomiopatia
hipertréfica, cardiomiopatia restritiva e tamponamento cardiaco (Ware, 2014).

Foram definidas guidelines para classificar a doenca cardiaca. Estas descrevem a
progressédo da doenca e o tratamento recomendado, ao longo de quatro estagios. A classificacao,
geralmente, usada € o sistema modificado American Heart Association/American College of
Cardiology (AHA/ACC) (Atkins et al., 2009; Ware, 2014).

Os sinais clinicos de ICC surgem quando os mecanismos de compensacao falham,
causando edema pulmonar cardiogénico, efusdo pleural e/ou ascite, e diminuicdo do débito
cardiaco (Ware, 2014). Estes sinais clinicos ocorrem em pacientes no estagio C ou D do sistema
de classificagdo AHA/ACC (American Heart Association/American College of Cardiology)
modificado. O estagio C define a existéncia de alteragdo cardiaca estrutural, com sinais clinicos
anteriores ou atuais de insuficiéncia cardiaca. O estagio D define a existéncia de sinais clinicos
persistentes ou caracteristicos da fase final da insuficiéncia cardiaca, refratarios ao tratamento
convencional (Atkins et al., 2009; Ware, 2014).

O tratamento deve permitir uma rapida diminuicdo do edema pulmonar, a melhoria da
oxigenacéo e a otimizacéo do débito cardiaco (Stepien & Boswood, 2007; Atkins et al., 2009;
Ware, 2014).

Os pacientes apresentam-se, geralmente, dispneicos, logo o excesso de manipulacdo
deve ser evitado. A suplementagéo de oxigénio deve consistir no primeiro passo da abordagem
terapéutica (Stepien & Boswood, 2007; Ware, 2014).

A toracocentese deve ser realizada caso exista efusdo pleural. A abdominocentese,
também, deve ser considerada em elevados volumes de fluido abdominal, de modo a melhorar
a respiracao (Stepien & Boswood, 2007; Atkins et al., 2009; Ware, 2014).

Uma rapida diurese deve ser induzida pela administragdo intravenosa (IV) de
furosemida. Alguns pacientes necessitam de doses iniciais agressivas ou de doses cumulativas,
administradas em intervalos frequentes. Assim que a diurese é iniciada e ocorre melhoria dos
parametros respiratérios, a dose é reduzida, de modo a prevenir desequilibrios eletroliticos e
hipovolemia (Atkins et al., 2009; Ware, 2014).

Promover a vasodilatacao é também importante para a diminuicdo do edema pulmonar,
através da diminuicdo da pressdo venosa pulmonar e da resisténcia arterial sistémica. O
nitroprussiato de sédio é um potente vasodilatador arterial e venoso. E administrado por infusdo
IV, devido a curta duragdo da sua acdo. Deve-se realizar a medicdo rigorosa das pressoes
arteriais, durante a sua administracdo. A hidralazina é outro vasodilatador potente que pode ser
usado. E util no edema pulmonar refratario, causado por regurgitacdo mitral. Pode ser usada,
juntamente, com a nitroglicerina topica a 2%. A nitroglicerina causa venodilatacéo e diminui a

pressao de enchimento do coracdo, estando indicada no tratamento de edema pulmonar



cardiogénico. A amlodipina ou um inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA),
associado ou ndo a nitroglicerina, é outra alternativa, mas o inicio da sua acdo € mais lento
(Stepien & Boswood, 2007; Ware, 2014).

Em relagdo ao suporte inotrépico, o pimobendano é um inodilatador muito Util no maneio
da ICC, com origem em doenca crénica da valvula mitral ou na cardiomiopatia dilatada. A dose
inicial € administrada assim que possivel, sendo depois ajustada como parte do tratamento a
longo prazo da insuficiéncia cardiaca (Atkins et al., 2009; Ware, 2014).

Para reduzir a ansiedade do paciente, associada a dispneia, pode-se optar pela
administracdo de narcéticos, podendo ser combinados com um agente ansiolitico (Atkins et al.,
2009). Por exemplo, em cées, pode-se usar o butorfanol ou a morfina e, em gatos, o butorfanol
com acepromazina (Ware, 2014).

A fluidoterapia agressiva ndo é recomendada. Deve-se dar preferéncia a ingestédo de
agua, para manter a hidratagdo. No entanto, pode ser necesséria em animais com insuficiéncia
renal, hipocalémia, hipotenséo, toxicidade por digoxina, anorexia persistente ou outra doenca
sistémica grave. Nestes casos, a fluidoterapia deve ser administrada de forma conservativa
(Ware, 2014).

3.2. Dermatologia

A dermatologia representou um total de 47 casos clinicos seguidos. Os nédulos cutaneos
consistiram na afecdo mais frequente (n=14), seguidos da otite externa (n=9), dermatite por
contacto e piodermatite (n=5). A tabela 4 apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em
dermatologia, divididos por afecdo. As neoplasias cutaneas serdo abordadas na sec¢do de
Oncologia.

Tabela 4 - Distribuicdo dos casos em dermatologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Dermatologia Fip Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exaticos

Abcesso cutaneo 2 2 0 4 8,5
Atopia 1 0 0 1 2,1
Dermatite por contacto 5 0 0 5 10,6
Dermatite acral por lambedura 1 0 0 1 2,1
Fistula perianal 2 0 0 2 4.3
Fleimao 1 0 0 1 2,1
Foliculite 1 0 0 1 2,1
Impetigo 1 0 0 1 2,1
Noédulos cutaneos 13 1 0 14 29,8
Otite externa 8 1 0 9 19,1
Otohematoma 0 0 3 6,4
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Piodermatite 4 1 0 5 10,6
Total 42 5 0 47 100

A otite externa foi a doenca selecionada para uma breve descricao, por preferéncia da

autora.

A otite externa é considerada a afe¢cdo mais comum do canal auditivo externo, em caes
e gatos. E definida como uma inflamacdo do canal auditivo externo e membrana timpanica
(Bensignor, 2003; Rosser, 2004). Geralmente, ndo é uma doenca primaria, estando associada a
uma causa subjacente. Esta causa deve ser identificada e tratada, de modo a prevenir a recidiva
(Bensignor, 2003).

As causas ou fatores subjacentes a otite externa podem ser divididos em: fatores
predisponentes, isto €, aumentam o risco de ocorréncia de otite externa; fatores primarios, que
induzem diretamente a otite externa; fatores secundarios que, normalmente, ndo causam a
doenca em canais auditivos normais, mas agravam uma otite ja existente; e fatores perpetuantes,
associados a uma alteracdo na estrutura anatémica ou da fungéo fisiolégica do canal auditivo
(Bensignor, 2003).

Os fatores primarios consistem em: infecBes parasitarias por ectoparasitas, corpos
estranhos, doencas alérgicas, alteragbes na queratinizagdo e doengas autoimunes. Os fatores
predisponentes incluem: caracteristicas ou altera¢cdes anatomicas e conformacionais (orelhas
pendulares, canais auditivos estenéticos, pélo excessivo no canal auditivo externo); humidade;
predisposi¢céo para a seborreia; fatores iatrogénicos (trauma na limpeza com cotonetes, remocao
traumética de pélos do canal auditivo, tratamento antibacteriano inapropriado, uso de solucfes
irritantes na limpeza auricular); e doenga obstrutiva auricular (Bensignor, 2003; Rosser, 2004).
Os fatores secundarios consistem em infe¢é@o por bactérias e leveduras oportunistas, que fazem
parte da flora do canal auditivo (Bensignor, 2003). Os fatores perpetuantes incluem: otite média,

ulceragéo e hiperplasia sebacea e epidérmica (Bensignor, 2003; Rosser, 2004).

Durante a fase inicial da otite externa aguda, os sinais clinicos incluem: eritema do
pavilhdo auricular e canal auditivo; prurido; sinais de auto-trauma e escoriacdes; secrecfes
ceruminosas ou purulentas; dermatite na base das orelhas; mau odor; edema; e dor. Em casos
recorrentes ou cronicos, estes sinais clinicos podem progredir para alteragfes proliferativas,
como estenose e oclusao do canal auditivo (Bensignor, 2003; Rosser, 2004). O timpano fica mais
suscetivel & rutura e pode-se desenvolver otite média, em simultdneo. Se a doenca subjacente
nao for identificada e tratada, pode ocorrer fibrose e mineralizacéo dos tecidos em volta do canal
auditivo externo. Nestes casos, o tratamento médico ndo é efetivo, sendo necessario o
tratamento cirargico. Além disso, o revestimento do canal auditivo externo pode desenvolver

erosdes e ulceracdes, o que causa um aumento da dor (Rosser, 2004)
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Na abordagem diagnéstica, é importante identificar a causa subjacente. E importante
uma anamnese detalhada e um exame clinico completo (geral, dermatoldgico e auricular). A

analise citoldgica e bacteriolégica do cerumén é importante (Bensignor, 2003).

O tratamento consiste em limpeza do canal auditivo e administracdo de medicacao tépica
ou sistémica adequada (Bensignor, 2003). O tratamento tépico €, geralmente, mais efetivo,
devido ao caracter superficial da infecdo. Com o tratamento sistémico, existe uma maior
dificuldade de se atingir concentra¢gBes terapéuticas no fluido e exsudatos serosos do canal
auditivo externo, onde os organismos infeciosos estédo alojados. No entanto, caso o epitélio do
canal auditivo se encontre extensamente erodido ou ulcerado, o tratamento sistémico sera
necessario. A escolha dos farmacos €, usualmente, feita de forma empirica, baseada na analise
citolégica das secrec¢fes do canal auditivo e no exame otoscopico. Os farmacos topicos podem
conter um ou mais principios ativos, com agéo antibacteriana, anti-fingica e antinflamatdria. No
tratamento sistémico, a escolha dos farmacos deve-se basear em culturas microbioldgicas e em

teste de sensibilidade aos antimicrobianos (TSA) (Morris, 2004).
3.3. Doengas infeciosas e parasitarias

As doencas infeciosas e parasitarias constituiram um total de 42 casos clinicos. A
parvovirose foi a doenca que registou mais casos (n=8), seguida da dermatofitose (doenca
incluida neste grupo, devido ao caracter parasitario dos fungos que a causam) (n=7) e da
micoplasmose (n=4). A tabela 5 apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em doencas

infeciosas e parasitarias.
A parvovirose foi selecionada para uma breve descri¢éo, por ter sido a mais descrita.

A parvovirose € uma enterite viral, causada pelo parvovirus canino. Existem dois tipos
deste virus, CPV-1 e CPV-2, sendo o CPV-2 o mais patogénico e responsavel pela enterite

caracteristica da parvovirose (Greene & Decaro, 2012; Willard, 2014).

Geralmente, os sinais clinicos surgem cinco a 12 dias depois do animal se infetar por via
fecal-oral (Willard, 2014). A sua gravidade depende da viruléncia do virus, da imunidade do
hospedeiro, da idade do cachorro e da presenca de outros agentes infeciosos intestinais, como
parasitas, rotavirus e coronavirus. As racas consideradas mais suscetiveis sdo Doberman
Pincher, Rottweiler, Pit Bull, Labrador Retriever e Pastor Aleméo (Greene & Decaro, 2012;
Willard, 2014).

O parvovirus causa a destruicao das criptas intestinais e erosdo do epitélio, o que resulta
em diarreia, vémito, hemorragia intestinal, e subsequente translocacao e infecdo bacteriana
(Greene & Decaro, 2012; Willard, 2014).

Inicialmente, 0 cao pode apresentar apenas vomito, anorexia e depressao. Nas primeiras

24 a 48 horas, é frequente nao ocorrer diarreia. A perda de proteina pode ocorrer, devido a
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inflamacéo, resultando em hipoalbuminemia. A evolucéo das lesdes da parede intestinal e a
translocacéo bacteriana pode levar ao surgimento de SIRS (Systemic Inflammatory Response
Syndrome) e/ou sepsis. Os cachorros que sdo infetados no Utero ou antes das oito semanas
podem desenvolver miocardite (Willard, 2014).

Tabela 5 - Distribuigcdo dos casos em doencas infeciosas e parasitarias; Fip - frequéncia absoluta por
espécie; Fi - frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Doencas infeciosas e parasitarias Fip Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exoticos

Babesiose 1 0 0 1 24
Coccidiose 1 0 0 1 2,4
Coriza 0 2 0 2 4.8
Coronavirose 0 1 0 1 2,4
Dermatofitose 6 1 0 7 16,7
Dirofilariose 1 0 0 1 2,4
Esgana 1 0 0 1 2,4
Giardiose 2 0 0 2 4.8
Leishmaniose 3 0 0 3 71
Malassezia sp. 2 0 0 2 4.8
Micoplasmose 0 4 0 4 9,5
Neosporose 1 0 0 1 2,4
Panleucopenia 0 2 0 2 4,8
Parvovirose 8 0 0 8 19,0
Peritonite infeciosa felina (PIF) 0 1 0 1 2,4
Riquetsiose 1 0 0 1 2,4
Toxocarose 2 0 0 2 4,8
Toxoplasmose 1 0 0 1 2,4
Traqueobronquite infeciosa 1 0 0 1 2,4
Total 31 11 0 42 100

O diagnéstico é feito com base nos achados clinicos e na histéria clinica. Pode estar
presente neutropenia, sendo sugestiva, mas ndo especifica, de parvovirose (Willard, 2014). Os
cées infetados excretam particulas virais nas fezes, sendo que o diagndstico definitivo pode ser
realizado através do exame laboratorial das fezes. ELISA e PCR séo testes que podem ser
realizados para se chegar ao diagnéstico definitivo da parvovirose (Greene & Decaro, 2012;
Willard, 2014).

No tratamento, a fluidoterapia e a reposicao dos eletrélitos sdo fundamentais. Deve ser
administrada uma solucéo eletrolitica equilibrada, suplementada com cloreto de potassio. Em
pacientes hipoglicémicos, deve-se considerar a suplementacdo com glucose dos fluidos
administrados. Os antibidticos estdo recomendados para combater a infegdo bacteriana, ou

guando existe um elevado risco desta se desenvolver - isto €, em animais que apresentem
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neutropenia. Se nao se observar sinais de SIRS e/ou febre, pode ser administrado uma
cefalosporina de primeira geragédo. No caso de animais febris e em SIRS, deve ser utilizada uma
combinacéo antibiética de largo espectro. A transfusdo de plasma ou coloides pode ser benéfica,
em situagcbes de hipoalbuminemia. Caso ocorra vomito severo, 0 seu tratamento deve ser
instituido. E importante manter a nutricio enteral ou parenteral dos animais. A desparasitacéo
pode ser necessaria em suspeita de infecao parasitaria. O animal deve ser mantido isolado de
outros animais durante duas a quatro semanas. Em caso de viver com outros cédes, deve-se

considerar a vacinacdo dos mesmos (Willard, 2014).

Os cachorros muito jovens, os cdes com SIRS severa e algumas racas podem ter mais
complicagBes e um prognostico reservado. O prognostico € bom, caso os animais sobrevivam

ao primeiros quatro dias, apds o aparecimento da doenca clinica (Willard, 2014).
3.4. Endocrinologia

A endocrinologia representou um total de nove casos clinicos seguidos. A diabetes
mellitus constituiu a doenca mais seguida (n=3). A tabela 6 apresenta a distribuicdo dos casos
clinicos em endocrinologia, divididos por doenca.

Tabela 6 - Distribuicdo dos casos em endocrinologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Endocrinologia il Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Diabetes mellitus 3 0 0 3 33,3
Hiperadrenocorticismo 2 0 0 2 22,2
Hipoadrenocorticismo 2 0 0 2 22,2
Hipotiroidismo 2 0 0 2 22,2
Total 9 0 0 9 100
Por ter sido a doenca mais seguida, a diabetes mellitus foi selecionada para uma breve
descricao.

7

A diabetes mellitus € uma doengca enddcrina caracterizada por um estado de
hiperglicemia persistente, devido a insuficiéncia de insulina endégena (Nelson, 2014). E causada

pela perda ou disfungéo das células beta pancreéticas (Rucinsky et al., 2010).

Os fatores de risco, associados ao desenvolvimento de diabetes mellitus, incluem:
predisposi¢cdo genética, doencas subjacentes (como infe¢do, pancreatite, acromegalia nos gatos,
hiperadrenocorticismo nos caes), farmacos antagonistas da insulina, obesidade e mecanismos
imunomediados. Com a progressao e gravidade da doenca, pode ocorrer cetoacidose diabética,
devido a producdo de corpos cetdnicos, para compensar a inutilidade da glucose (Rucinsky et
al., 2010; Nelson, 2014).
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Os sinais clinicos sao variados e dependem: do intervalo de tempo decorrido entre o
inicio da hiperglicemia e o momento da avaliagdo do animal; da gravidade da hiperglicemia; da
presenca e gravidade da cetonemia; e natureza e gravidade da doenca concomitante (Rucinsky
et al., 2010). Os animais podem apresentar politria/polidipsia, polifagia e perda de peso. Em
estados crénicos e graves, pode ocorrer cetoacidose diabética, surgindo sinais de doenga
sistémica, como anorexia, desidratacdo e vémito. Outros sinais clinicos que podem ocorrer
incluem: letargia, fraqueza, baixa condicéo corporal e cataratas nos cdes (Rucinsky et al., 2010).
Nos gatos, é frequente ocorrer neuropatia diabética, apesar de também se observar nos caes,
nomeadamente, em condi¢Bes clinicas cronicas. Os sinais clinicos de neuropatia diabética
incluem fraqueza, marcha anormal, atrofia muscular e diminuicdo dos reflexos. A postura

plantigrada €, normalmente, observada nos gatos (Rucinsky et al., 2010; Nelson, 2014).

A hiperglicemia e glicosuria persistentes e simultdneas, juntamente com o0s sinais
clinicos, permite estabelecer o diagndstico de diabetes mellitus (Nelson, 2014). No caso de se
identificar cetonudria, azotémia, acidose metabdlica, alteracdo das enzimas hepéticas e dos
eletrélitos, estabelece-se o diagndstico de cetoacidose diabética (Rucinsky et al., 2010; Nelson,
2014).

E preciso avaliar o animal de modo a diagnosticar outras doencas subjacentes. Devem
ser realizados exames laboratoriais, como hemograma, perfil biogquimico, medi¢do da lipase
pancreatica sérica, uriandlise e outros testes que se considerem necessarios (Rucinsky et al.,
2010; Nelson, 2014).

O tratamento passa por eliminar os sinais clinicos e controlar a glicémia. O controlo da
glicémia consiste na administracdo de insulina, definicdo de uma dieta especifica, exercicio
fisico, prevencdo ou controlo de doengas antagonistas da insulina, e descontinuagcao de
medicacdo que cause resisténcia a insulina. Deve-se ter presente que existe 0 risco de

desenvolvimento de hipoglicemia, secundéria ao tratamento com insulina (Nelson, 2014).

Estéo disponiveis diferentes tipos de insulina para tratamento de diabetes mellitus, em
cées e gatos, devendo-se escolher a mais adequada a cada caso. Na regulacdo inicial da
glucose, deve-se iniciar a administracao de insulina a dose mais baixa recomendada - 0,25 U/kg

-, de modo a diminuir o risco de hipoglicemia (Rucinsky et al., 2010; Nelson, 2014).

Depois da administracéo de insulina, deve-se realizar varias medi¢des da concentracao
de glucose sanguinea, a intervalos regulares, durante um periodo de oito a 12 horas, de modo a
se obter uma curva de glicémia (Rucinsky et al., 2010). Através da analise desta curva, € possivel
identificar o valor de nadir e a glucose sanguinea média. O valor de nadir é usado para prevenir
a hipoglicémia, e deve estar entre 80 a 150 mg/dL. Caso este valor seja inferior a 80 mg/dL,
deve-se diminuir a dose de insulina administrada. Se este valor for superior a 150 mg/dL, entdo

a dose de insulina deve ser aumentada, de forma gradual (Rucinsky et al., 2010; Nelson, 2014).
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Os pacientes devem ser avaliados, semanalmente, até que o protocolo terapéutico seja
efetivo. O controlo da glicémia é atingido, quando os sinais clinicos séo resolvidos e animal
apresenta-se estavel. Geralmente, a concentragéo de glucose sanguinea mantém-se entre 100

e 250 mg/dL, em cées assintoméaticos (Rucinsky et al., 2010; Nelson, 2014).
3.5. Estomatologia e odontologia

Em estomatologia e odontologia, acompanhou-se um total de nove casos clinicos. A
doenca periodontal constituiu a afe¢cdo mais seguida (n=4). A tabela 7 apresenta a distribuicéo
dos casos clinicos em estomatologia e odontologia, divididos por afegéo.

Tabela 7 - Distribuigdo dos casos em estomatologia e odontologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie;
Fi - frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Estomatologia e odontologia Fip Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Doenca periodontal 4 0 0 4 44,4
Estomatite eosinofilica 0 1 0 1 111
Fistula oronasal 1 0 0 1 111
Ulceras orais 2 1 0 3 33,3
Total 7 2 0 9 100

A doenca periodontal, por ter sido a mais acompanhada, foi selecionada para uma breve
descricao.

A doenca periodontal € um termo que designa todos os estdgios da inflamacéo das
estruturas, que rodeiam o dente. Vao desde a inflamacao da gengiva (gengivite) até a inflamacgéo
das estruturas que suportam o dente (periodontite) (DeBowes, 2005). A gengivite e periodontite
ocorrem devido a proliferagdo e acumulacdo de placa bacteriana, a secrecdo de toxinas e a

resposta inflamatdria associada (DeBowes, 2005; Willard, 2014).

A incidéncia da doenca periodontal aumenta com a idade dos animais, podendo ocorrer
tanto em cdes como em gatos. Os cées de raca pequena e toy tém uma maior predisposi¢ao

para o desenvolvimento de doenca periodontal (DeBowes, 2005).

Os fatores que predispdem ao desenvolvimento desta doenca incluem: desalinhamento
e apinhamento dos dentes, corpo estranho e trauma periodontal, alimentagdo ndo abrasiva, ma
oclusdo bucal, placa bacteriana, superficies dentarias rugosas, e predisposicdo genética. A
diabetes mellitus e as infe¢des retrovirais podem, também, predispor para doenca periodontal
(DeBowes, 2005).

Os sinais clinicos incluem: halitose; dor ao alimentar-se; disfagia; salivacédo; perda de
dentes; saliva, brinquedos e escovas de dentes tingidos de sangue; anorexia e letargia em casos
graves (DeBowes, 2005; Willard, 2014).
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O diagnodstico passa pela avaliacdo da cavidade oral. Observa-se hiperemia das
gengivas, em volta do dente, além da placa bacteriana. A radiografia da cavidade oral pode

definir o estagio da doenca periodontal (Willard, 2014).

O tratamento é realizado através da remocédo da placa bacteriana, com polimento dos
dentes. Dentes moveis devido a perda de fixacdo, devem ser extraidos (DeBowes, 2005)
Antimicrobianos efetivos contra anaerébios devem ser administrados antes e depois da limpeza

dentéria (Willard, 2014).

Na prevencado desta doenca, é importante a escovagem regular dos dentes, o uso de
uma alimentacdo mais abrasiva para os dentes, biscoitos e brinquedos que estimulem o animal
a roer (DeBowes, 2005; Willard, 2014).

3.6. Gastroenterologia

A gastroenterologia representou um total de 58 casos clinicos seguidos. A gastroenterite
aguda constituiu a afe¢cdo mais seguida (n=11), seguida da gastroenterite hemorragica (n=7),
corpo estranho intestinal e gastrite aguda (n=5). A tabela 8 apresenta a distribuicdo dos casos
clinicos em gastroenterologia, divididos por afecao.

Tabela 8 - Distribuicdo dos casos em gastroenterologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Gastroenterologia Fip Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exaticos

Colangiohepatite 2 2 0 4 7,1
Colelitiase 1 0 0 1 1,8
Colite 2 0 0 2 3,6
Corpo estranho intestinal 3 2 0 5 8,9
Dilatacéo e torsdo gastrica 1 0 0 1 1,8
Dilatagdo gastrica 1 0 0 1 1,8
Fecaloma 1 0 0 1 1,8
Gastrite aguda 3 2 0 5 8,9
Gastroenterite aguda 8 3 0 11 19,6
Gastroenterite cronica 2 0 0 2 3,6
Gastroenterite hemorragica 5 2 0 7 12,5
Hepatite aguda 3 1 0 4 7,1
Insuficiéncia pancreética exocrina 1 0 0 1 1,8
Insuficiéncia hepética 1 0 0 1 1,8
Lipidose hepética 0 2 0 2 3,6
Megaesdéfago 2 1 0 3 54
Pancreatite 2 0 0 2 3,6
Peritonite séptica 3 1 0 4 7,1
Ulceragao gastrointestinal 1 0 0 1 1,8
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Total 42 16 0 58 100

A gastroenterite hemorragica foi selecionada para uma breve descri¢ao, por preferéncia

da autora.

A gastroenterite hemorrdgica ocorre em animais com hematemése e/ou diarreia
hemorragica. Geralmente, ocorre em cédes de raca pequena (Hall & German, 2010; Willard,
2014). Pode dever-se a uma reacdo de hipersensibilidade do tipo 1 intestinal, ou pode ser

consequéncia da producao de enterotoxinas de Clostridium perfringens (Hall & German, 2010).

Os sinais clinicos incluem vémito, diarreia hemorragica, desconforto abdominal e
depressdo. Podem apresentar choque hipovolémico, desidratacdo grave, coagulacédo

intravascular disseminada (CIVD) e azotémia (Hall & German, 2010; Willard, 2014).

Em relagdo ao diagndstico, estes animais apresentam, normalmente, hemoconcentragao
(hematécrito superior a 55%), associada a concentragbes normais de proteinas plasméticas
totais. Em casos graves, pode estar presente azotémia, renal ou pré-renal, e trombocitopenia. O
inicio agudo dos sinais clinicos, associado a hemoconcentracéo, permite realizar um diagnéstico
presuntivo (Willard, 2014).

No tratamento, a fluidoterapia deve ser agressiva, para tratar ou prevenir o choque, a
CIVD (secundaria a hipoperfusao) e a insuficiéncia renal aguda (secundaria a hipovolemia). Se
se desenvolver hipoalbuminemia grave, deve-se administrar coloides ou realizar transfusdo de
plasma (Hall & German, 2010; Willard, 2014). Devem ser administrados antibiéticos para
controlar possiveis infe¢cdes bacterianas intestinais e minimizar o risco de sepsis (Hall & German,
2010).

O progndstico € bom em animais imediatamente tratados. O tratamento inadequado
destes animais pode levar a sua morte, por colapso circulatério, CIVD, e/ou insuficiéncia renal
aguda (Willard, 2014).

3.7. Ginecologia, andrologia e obstetricia

Em ginecologia, andrologia e obstetricia, acompanhou-se um total de 12 casos clinicos.
A piémetra constituiu a afecdo mais seguida (n=4). A tabela 9 apresenta a distribuicdo dos casos

clinicos em ginecologia, andrologia e obstetricia, divididos por afecao.
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Tabela 9 - Distribuicdo dos casos em ginecologia, andrologia e obstetricia; Fip - frequéncia absoluta por
espécie; Fi - frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Ginecologia, andrologia e obstetricia Fip Fi Fr (%)
Caes Gatos Exdticos
Criptorquismo 2 0 0 2 16,7
Distocia 1 1 0 2 16,7
Fimose/parafimose 1 0 0 1 8,3
Hiperplasia benigna prostatica 1 0 0 1 8,3
Orquite 1 0 0 1 8,3
Piémetra 3 1 0 4 33,3
Prolapso vaginal 1 0 0 1 8,3
Total 10 2 0 12 100

Por ter sido a afe¢céo mais seguida, a piometra foi selecionada para uma breve descricao.

A pidmetra € uma infe¢do do Utero, mediada pela progesterona, que pode ocorrer tanto

nas cadelas como nas gatas intactas (Davidson, 2014). Nas cadelas €&, geralmente,

diagnosticada entre as quatro semanas e 0s quatro meses, apés o estro (Smith, 2006).

Durante a fase luteal do ciclo éstrico, a progesterona diminui a resposta imunitaria
uterina, diminui a contratibilidade do miométrio, e estimula a atividade e desenvolvimento
glandular do endométrio. Assim, forma-se um meio ideal para o crescimento bacteriano. As
bactérias chegam ao Utero por via ascendente (trato genito-urinario) ou pela via sanguinea.
Devido a falha na imunidade uterina, as bactérias que se alojam no Utero ndo sdo removidas, e
proliferam, originando a pidémetra. A Escherichia coli é a principal bactéria responsavel por esta
infecdo (Davidson, 2014).

Nas fases iniciais da doenca, as alteracdes séo subtis, levando a um diagnéstico tardio.
A piémetra deve ser sempre incluida nos diagnosticos diferenciais, em cadelas intactas (Smith,
2006).

Os sinais clinicos de pidometra podem incluir: secre¢fes vulvares mucopurulentas a
hemorragicas, anorexia, letargia, perda de peso, poliuria/polidipsia e febre. A secre¢éo vulvar
mucopurulenta ocorre caso 0 cérvix se encontre aberto, designando-se piémetra aberta. No caso
do cérvix se apresentar fechado (piémetra fechada), o fluido mucopurulento acumula-se no Utero,

0 que pode resultar na sua rutura e, consequentemente, em peritonite séptica (Davidson, 2014).

O diagnéstico € baseado na histéria e sinais clinicos, exame ginecoldgico, exames
laboratoriais e imagiolégicos. No hemograma e perfil bioquimico sérico, é possivel identificar
leucocitose, neutrofilia, monocitose e hiperglobulinémia. Pode estar presente a diabetes insipidus
nefrogénica, secundaria a acdo das endotoxinas libertadas pela Escherichia coli, 0 que causa
azotémia e diminuicdo da densidade urinaria. O exame citoldgico das secrec¢des vulvares pode

demonstrar sinais de inflamacdo séptica (Davidson, 2014; Hagman, 2018). A ecografia
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abdominal permite identificar fluido intra-uterino, avaliar o didmetro do Utero e detetar outras
alteracdes patoldgicas no tecido uterino e nos ovarios, como quistos ovaricos e hiperplasia

quistica do endométrio, o que ir4 influenciar as decisdes terapéuticas (Hagman, 2018).

Relativamente a abordagem terapéutica, o0 tratamento cirdrgico, através da
ovariohisterectomia, é considerado o mais eficiente e seguro, visto que remove a fonte de infegéo
e previne a recorréncia (Hardy & Osborne, 1974 referido por Hagman, 2018). O tratamento
médico (ndo cirlrgico) s6 é recomendado em pidmetra aberta, em fémeas jovens, sem outras
doengas e que se pretende manter a fungéo reprodutiva. Também deve ser considerado, quando
a cirurgia e/ou a anestesia coloquem em risco a vida do animal (Smith, 2006; Hagman, 2018).
Em animais gravemente pacientes, com complica¢cbes graves (como peritonite ou disfuncéo
organica) e/ou com cérvix fechado (piémetra fechada), o tratamento médico ndo é recomendado
e deve-se optar pelo tratamento cirdrgico. O tratamento antimicrobiano deve ser sempre
realizado e, idealmente, baseado nos resultados da cultura microbiolégica vaginal e no TSA
(Hagman, 2018).

Antes da cirurgia e em animais gravemente pacientes, deve-se proceder a estabilizagédo
do animal. Deste modo, deve-se iniciar a fluidoterapia, para corrigir o choque, desidratacéo,
hipoperfuséo, hipotensdo, desequilibrios acido-base e eletroliticos, tal como a administracédo de
antibioticos de largo espectro, para tratar e/ou prevenir os efeitos sistémicos da bacteriémia e a
sepsis (Hagman, 2018).

O tratamento médico (ndo cirdrgico) tem como objetivo minimizar os efeitos da
progesterona, através da prevencdo da sua secrecdo e/ou acdo, promover o relaxamento da
cérvix e aumentar a contratibilidade do miométrio, de modo a permitir a expulsédo do contetdo
uterino (Smith, 2006; Hagman, 2018). Os farmacos mais usados séo a prostaglandina F2 alfa,
cloprostenol (analogo sintético da prostaglandina), agonistas dopaminérgicos (cabergolina e
bromocriptina) e bloqueadores dos recetores da progesterona (aglepristona) (Verstegen et al.,
2008 referido por Hagman, 2018).

3.8. Hematologia

A hematologia representou um total de 10 casos clinicos seguidos. A CIVD representou
a afecdo mais seguida (n=4), seguida da anemia hemolitica imunomediada (n=3). A tabela 10

apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em hematologia, divididos por afecao.
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Tabela 10 - Distribuicdo dos casos em hematologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Fip
Hematologia e imunologia - Fi Fr (%)
Cées Gatos  Exoticos
Anemia hemoliticaimunomediada 2 1 0 3 30
Lipus eritematoso 1 0 0 1 10
Coagulacao intravascular disseminada (CIVD) 3 1 0 4 40
Tromboembolismo arterial 2 0 0 2 20
Total 8 2 0 10 100

A CIVD foi selecionada para uma breve descricéo, por ter sido a afe¢do mais seguida.

A CIVD é descrita como uma coagulopatia de consumo, acompanhada por um estado
trombo-hemorragico. Esti associada a varias causas e doengas, possuindo diferentes
apresentacdes clinicas (Ralph & Brainard, 2012). A CIVD é considerada uma coagulopatia mista,
visto que o paciente pode passar por fases de hipocoagulabilidade e hipercoagulabilidade (Dunn,
2010).

O fator tecidular é considerado o principal mediador da CIVD. Consiste numa proteina
transmembranar presente na superficie da maioria das células. Em condi¢@es fisioldgicas, este
fator ndo entra em contacto com a circulagdo sanguinea. No entanto, em condi¢des inflamatorias,
o fator tecidular é expressado nas células endoteliais, entrando em contacto com a circulagéo,
onde se liga ao fator de coagulacdo Vlla, formando um complexo que estimula a formacdo de
trombina. O excesso de trombina circulante causa a clivagem do fibrinogénio, originando
coagulos de fibrina ou microtrombos e, consequentemente, trombose vascular (Dunn, 2010;
Ralph & Brainard, 2012).

A formacao disseminada de microtrombos consome as plaquetas, tal como os fatores de
coagulacdo, levando a sua diminuicdo. Os inibidores da coagulagdo (anticoagulantes
enddgenos) sdo também consumidos neste processo, o que estimula processo de coagulacao.
A reducdo acentuada dos fatores de coagulacéo e de plaquetas causa hemorragia nos tratos
gastrointestinal, respiratdrio, urinério e reprodutivo, tal como nas zonas de venopunc¢éo. Além da
hemorragia, pode ocorrer choque, hipotensdo e aumento da permeabilidade vascular (Dunn,
2010).

Geralmente, a hipercoagulabilidade (formacao disseminada de microtrombos) ocorre na
fase inicial da sindrome, enquanto que na fase final ocorre hipocoagulabilidade (hemorragia e

aumento dos tempos de coagulacéo) (Dunn, 2010).

A hipotensao, SIRS, alterac&o no fluxo sanguineo a um 6rgéo principal e trauma grave
constituem fatores de risco para o desenvolvimento de CIVD (Dunn, 2010). No entanto, qualquer

afecdo que cause um aumento dos fatores pré-trombéticos, uma diminuicdo dos anticoagulantes
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endogenos, disfuncdo do endotélio vascular ou alteracéo da fibrindlise pode desencadear a CIVD
(Ralph & Brainard, 2012).

Os cées com CIVD podem apresentar a forma crénica subclinica ou a forma aguda

fulminante (Dunn, 2010; Couto, 2014). Nos gatos, a forma aguda fulminante é rara (Couto, 2014).

Na forma crénica subclinica, o paciente ndo apresenta evidéncias de hemorragia, mas
apresenta alteracdes na avaliacdo clinico-patolégica compativeis com CIVD. Esta forma é

frequente em cées com doencgas crénicas (Couto, 2014).

A forma aguda fulminante pode resultar de doencas agudas, como golpe de calor,
pancreatite aguda ou eletrocussdo, ou da descompensacdo da forma crénica subclinica. O
paciente apresenta hemorragia profusa e esponténea, tal como sinais de anemia e faléncia
multiorganica. O quadro hemorragico € compativel com petéquias, equimoses, hematomas,
hemorragia nas mucosas, hemorragia na venopuncdo, hemotérax e hemoabdémen (Couto,
2014).

O diagnéstico é feito com base na presenca de fatores de risco, nos sinais clinicos e
exames laboratoriais. Os resultados analiticos compativeis com CIVD s&o: tempos de
coagulacéo prolongados, trombocitopenia, aumento dos D-dimeros, aumento da fibrina e
diminuigdo da anti-trombina (AT) (Dunn, 2010). Além disso, apresenta anemia, neutrofilia com
desvio a esquerda e sinais de disfuncdo multiorganica - hiperbilirrubinémia e aumento das
enzimas hepaticas, hiperfosfatémia, acidose metabdlica, hipoproteinémia, contragfes
ventriculares prematuras (Couto, 2014). A tromboelastrografia (TEG) é um meio de diagndstico
que permite avaliar a funcdo hemostatica dos pacientes, sendo usado no diagnéstico de CIVD
(Dunn, 2010; Couto, 2014).

O tratamento deve ter como objetivos assegurar a perfusdo dos tecidos, eliminar a causa
inicial e repor os constituintes sanguineos. Assim, deve-se iniciar a transfusao de plasma, que
permite repor os fatores de coagulacdo. O sangue inteiro fresco, o plasma rico em plaquetas ou
concentrados podem estar indicados nestes pacientes. A administracdo de heparina é

controversa (Dunn, 2010).

O prognéstico é mau, em animais com CIVD. A sua sobrevivéncia depende de um

tratamento eficiente e do controlo da causa primaria (Couto, 2014).
3.9. Nefrologia e urologia

Em nefrologia e urologia, foram acompanhados 31 casos clinicos. A doenca renal aguda
e a obstrucdo uretral foram as afe¢6es mais acompanhadas (n=10). A tabela 11 apresenta a

distribuicao dos casos clinicos em nefrologia e urologia, divididos por afecéo.
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Tabela 11 - Distribuicao dos casos em nefrologia e urologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Nefrologia e Urologia Fip Fi Fr (%)
Caes Gatos Exdticos

Cistite idiopatica 1 2 0 3 9,7
Hidronefrose 1 0 0 1 3,2
Doenca renal aguda 6 4 0 10 32,3
Doenca renal créonica 3 2 0 5 16,1
Obstrucéo uretral 2 8 0 10 32,3
Pielonefrite 1 0 0 1 3,2
Urolitiase renal 1 0 0 1 3,2
Total 15 16 0 31 100

Feline Lower Urinary Tract Disease (FLUTD) foi selecionada para uma breve descri¢éo,

por preferéncia da autora.

FLUTD é um termo usado para descrever as doencas que afetam o trato urindrio inferior
dos gatos, mais precisamente a bexiga e a uretra (DiBartola & Westropp, 2014). As FLUTDs mais
frequentes incluem: urolitiase, infecdes do trato urinario inferior, obstru¢do uretral e cistite
idiopética felina. Neoplasias, estenose uretral, malformacdes anatémicas e corpos estranhos

ocorrem com menos frequéncia (Segev et al., 2011).

A obstrucao uretral é considerada uma FLUTD obstrutiva e ocorre, principalmente, nos
machos, devido a conformacdo estreita e longa da uretra (Segev et al., 2011; DiBartola &
Westropp, 2014). A causa mais comum sao os plugs uretrais, seguindo-se de causas idiopaticas

e urolitiase (Kruger et al., 1991, referido por Segev et al., 2011).

Os plugs uretrais sdo, normalmente, constituidos por uma combinacédo de proteinas e
cristais, mas também por material organico, células sanguineas ou, apenas, agregados minerais.

O cristal mais frequentemente encontrado € a estruvite (Segev et al., 2011).

Foram identificados varios fatores de risco associados a obstrucao uretral nos gatos. Os
gatos indoors-outdoors, isto é, que vivem dentro de casa e tém acesso a rua, ttm um menor
risco de desenvolver obstrucéo uretral, em relagdo aos gatos indoors (sem acesso a rua). Um
peso corporal elevado foi, também, considerado um fator de risco. Os gatos jovens tém uma
prevaléncia maior da doenca, do que os gatos mais velhos. A cistite idiopatica felina pode
predispor a obstrucdo uretral, devido a presenca de inflamacéo, cristais e edema. A alimentagéo
seca é considerada outro fator de risco. A alimentacdo humida permite um maior consumo de
agua pelos animais, 0 que aumenta o volume urinério e diminui a densidade urinaria, reduzindo,

possivelmente, a formacgédo de plugs (Segev et al., 2011).

Os principais sinais clinicos incluem polaquidria, peridria, estranguria, distria e hematuria

(DiBartola & Westropp, 2014). A bexiga apresenta-se distendida e firme. Podem estar presentes
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outros sinais clinicos como taquipneia, anorexia, bradicardia, vémito e choque, dependendo da
gravidade da obstrugédo. O sinais sistémicos ocorrem devido a acumulagdo de toxinas urémicas
e ao desequilibrio eletrolitico e acido-base, que sdo consequéncias da diminuicdo da taxa de

filtragdo glomerular (Segev et al., 2011).

O diagnostico € feito com base nos sinais clinicos e histdria clinica. A radiografia
abdominal pode ser realizada para pesquisa de calculos. Os sinais clinico-patolégicos podem
incluir: azotémia, hipercalémia, hiponatrémia e hipocalcémia. A urianalise pode apresentar

hematuria, pidria e proteindria (Segev et al., 2011).

O tratamento inicia-se com a estabiliza¢do do animal, procedendo-se a fluidoterapia. Se
estiver presente hipercalémia, deve-se administrar insulina (0,25 a 0,5 U/kg, em bélus lentos) e
dextrose a 50%. Em casos graves, 0 gluconato de calcio a 10% pode ser administrado. Em
acidose metabdlica, deve-se considerar o uso de bicarbonato de sédio. O eletrocardiograma

(ECG) deve ser realizado para monitorizagédo da resposta (DiBartola & Westropp, 2014).

Depois da estabilizacdo do animal, pode ser realizada uma radiografia abdominal, para
avaliar a presenca de célculos, nomeadamente, de oxalato de calcio e estruvite (DiBartola &
Westropp, 2014).

A descompresséao da bexiga deve ser realizada, através da cistocentese. Seguidamente,
deve-se proceder a analgesia, com, por exemplo, buprenorfina. Adicionalmente, devem ser
administrados alfa-1 antagonistas, como a prazosina, que diminuem 0S espasmos uretrais
(DiBartola & Westropp, 2014).

A desobstrucdo da uretra € realizada através da cateterizagéo uretral. Deve-se, antes,
proceder a anestesia do animal. O cateter é conectado a uma seringa de pequeno volume e é
realizado um flush de solu¢éo salina para o interior da bexiga, drenando-se em seguida, de modo

a se remover os plugs (DiBartola & Westropp, 2014).

Apéds a desobstrucéo, deve ser mantida uma cateterizagao uretral permanente, usando-
se um sistema de recolha fechado, para se avaliar a urina produzida. Os parametros renais e a
concentracdo sérica de potassio devem ser monitorizados. Apés uma diurese completa, a

cateterizagdo urinaria é retirada (DiBartola & Westropp, 2014).
3.10. Neonatalogia

A neonatologia representou um total de 12 casos clinicos seguidos, em que os cuidados
neonatais foram os mais acompanhados. A puppy and kitten fading syndrome foi a Gnica afegao

acompanhada. A tabela 12 apresenta a divisdo dos casos clinicos em neonatologia.
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Tabela 12 - Distribuicao dos casos em neonatologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Neonatologia Fip Fi Fr (%)
Cées Gatos Exoticos
Cuidados neonatais 1 6 0 7 58,3
Puppy and kitten fading syndrome 2 3 0 5 41,7
Total 3 9 0 12 100

A puppy and kitten fading syndrome ocorre quando os cachorros e gatinhos morrem nas
primeiras semanas apds o nascimento. Existem diferentes causas infeciosas e néo infeciosas,
associadas a esta sindrome. No entanto, em metade dos casos ndo é possivel detetar a causa
(Blunden, 2012). A hipotermia, hipoglicemia e desidratag&do s@o os principais sinais clinicos da
puppy and kitten fading syndrome e ocorrem antes da morte do animal, constituindo uma situagéo
de urgéncia. A auséncia ou inadequada ingestao de colostro materno é o principal fator de risco
desta sindrome, ja que este transmite uma elevada quantidade de anticorpos, permitindo uma
protecdo imunitéria passiva. Esta, principalmente, associado a septicémia neonatal, infecdes

respiratérias e gastrointestinais (Bilicheler, 1999; Blunden, 2012).

Os agentes virais mais comuns, na kitten fading syndrome séo o herpesvirus felino e o
calicivirus. Outros virus associados séo: FelLV, coronavirus (PIF) e parvovirus. Em relacdo as
infecBes bacterianas, podem ter origem na microflora gastrointestinal, no sistema respiratério e
urinério dos neonatos. Os agentes bacterianos mais comuns séo: Escherichia coli, Salmonella
spp., Campylobacter spp., Pasteurella spp., Streptococcus spp. e Staphylococcus spp.
Relativamente as infe¢Bes parasitarias, as mais frequentes sdo a giardose e coccidiose
(Bucheler, 1999).

As causas ndo infeciosas da kitten fading syndrome consistem em: isoeritrélise neonatal,
alteracdes congénitas, condicdes ambientais inapropriadas, peso corporal diminuido e causas

associadas a méae e ao parto (Blicheler, 1999).

As infecBes bacterianas sdo a principal causa da puppy fading syndrome. Os agentes
bacterianos mais comumente isolados foram: Streptococcus spp., Staphylococcus spp.,
Escherichia coli e Pasteurella spp. As infe¢des virais sdo menos comuns, ocorrendo quando a
mae nao esta imunizada ou o colostro ndo € ingerido. Os agentes virais incluem: herpesvirus
canino, parvovirus canino, esgana e adenovirus canino. Relativamente aos parasitas, a infecao

por Toxocara canis € considerada a mais comum nos neonatos caninos (Blunden, 2012).

N

As causas ndo infeciosas nos cachorros incluem: causas associadas a mae, peso

diminuido ao nascimento, altera¢cdes congénitas e prematuridade (Blunden, 2012).

Os sinais clinicos, tanto nos cachorros como nos gatinhos, nédo sao especificos e ndo

permitem distinguir a causa (Blunden, 2012).

25



Os cachorros podem estar saudaveis ao nascimento e adoecer subitamente, nas
primeiras duas a trés semanas de idade. Um sinal clinico comum ¢é a dificuldade em se
alimentarem na primeira semana de vida. Observa-se também a vocalizacao frequente, mas nem
sempre estd presente. Outros sinais clinicos associados a puppy fading syndrome incluem:
dispneia, fragueza, movimentos lentos, sono alterado, rejeicdo da mée, desidratacao, reflexo de
succdo diminuido, periodos de apneia e coma. A morte pode ocorrer de forma subita, sem

manifestacdo de qualquer sinal clinico (Blunden, 2012).

Nos gatinhos, os sinais clinicos podem incluir perda do ténus muscular, depressao,
fraqueza, anorexia, hipotermia, taquipneia e coma. Normalmente, os animais afastam-se da
ninhada e ndo a procuram ou a mée. Estdo inquietos, vocalizam constantemente ou, por outro
lado, encontram-se muito inativos. Alguns morrem subitamente, sem apresentar qualquer sinal
clinico. A diarreia, hematuria, convulsdes, bradicardia, septicemia, dispneia, pioderma ocorrem

em causas infeciosas (Buicheler, 1999).

O diagnostico baseia-se nos sinais clinicos e histéria clinica. Se for possivel a colheita
de sangue, deve-se obter um hemograma, perfil bioquimico completo e outros testes
laboratoriais relevantes (Blcheler, 1999). No caso de criadores, deve-se avaliar as condicdes
ambientais, complicacdes no parto, fatores genéticos relevantes, o estado vacinal e o tipo de
alimentacdo da mae, tal como outros problemas maternos — alteracdes comportamentais,

doencas, entre outros (Bucheler, 1999; Blunden, 2012).

O tratamento desta sindrome é dificil, ja que na maioria dos casos ndo se consegue
determinar a causa. Os neonatos em risco de vida apresentam hipotermia, hipoglicémia e
desidratacdo progressivas, devendo-se proceder ao seu tratamento imediato (Bucheler, 1999;
Blunden, 2012). Os neonatos devem ser reaquecidos, lentamente. O reaquecimento em menos
de duas a trés horas pode agravar a hipoglicémia. A suplementagédo com oxigénio a 40% deve
ser instituida em situacdes de dispneia e hipoxia. A desidratacdo deve ser corrigida, através da
fluidoterapia. Os fluidos devem ser aquecidos e suplementados com glucose (2,5% a 5%). Em
hipocalémia, pode ser adicionada uma solugcéo de potassio (40 a 60 mEg/L). Em hipoglicémia
grave, pode-se administrar glucose por via intravenosa ou intraéssea. Em situacdes de choque

hipovolémico, a fluidoterapia pode ser administrada a uma taxa de 40 ml/kg/h (Biicheler, 1999).

3.11. Neurologia

Em neurologia, acompanhou-se um total de 79 casos clinicos. A doenca discal
intervertebral constituiu a afecdo mais seguida (n=34). A tabela 13 apresenta a distribuicdo dos

casos clinicos em neurologia, divididos por afecéo.
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Tabela 13 - Distribuicdo dos casos em neurologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Neurologia Fip Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exéticos

Avulsao do plexo braquial 1 2 0 3 3,8
Encefalopatia hepatica 2 0 0 2 2,5
Encefalite 1 0 0 1 1,3
Epilepsia idiopatica 5 0 0 5 6,3
Espondilose 1 0 0 1 1,3
Discoespondilite 5 0 0 5 6,3
Doenca discal intervertebral 34 0 0 34 43,0
Luxacéo atlanto-axial 2 0 0 2 2,5
Mielopatia degenerativa 5 0 0 5 6,3
Polineuropatia periférica 5 0 0 5 6,3
Sindrome vestibular central 1 0 0 1 1.3
Sindrome vestibular paradoxal 1 0 0 1 1.3
Sindrome vestibular periférico 5 0 0 5 6,3
Traumatismo cranioencefélico 6 3 0 9 11,4
Total 74 5 0 79 100

A doenca do disco intervertebral foi a afecéo selecionada para uma breve descri¢cdo, por

ter sido a mais acompanhada.

A doenca do disco intervertebral € uma doenca neurolégica comum em cées. Ocorre

devido a degeneracgéo e herniacdo do disco intervertebral (Brisson, 2010; Taylor, 2014).

O disco intervertebral € composto por um nucleo pulposo, rodeado por um anel fibroso.
Com o envelhecimento, 0 nulcleo pulposo é, gradualmente, substituido por fibrocartilagem
(Brisson, 2010; Taylor, 2014). Este processo degenerativo do disco intervertebral pode ser de
dois tipos: metaplasia condroide ou metaplasia fibrotica. Nas ragas condrodistréficas, ocorre a
metaplasia condroide, caracterizada pela perda de glicosaminoglicanos, aumento do colagéneo,
desidratacdo e mineralizacao do nucleo pulposo, o que resulta na perda das suas propriedades
hidroelasticas e da capacidade de suportar pressdao. A metaplasia fibrotica ocorre,
independentemente da raga, mas € mais comum nas ragas ndo condrodistréficas, com sete ou
mais anos de idade. E caracterizada pelo aumento do colagénio no nlcleo pulposo e concorrente

degeneracéo do anel fibroso (Brisson, 2010).

Como consequéncia deste processo degenerativo, pode ocorrer a extrusdo ou protusao
do disco intervertebral. A extrusdo do disco, também designada hérnia discal Hansen tipo |, esta,
normalmente, associada a degeneracdo condroide. Resulta da herniacdo da matriz nuclear
através do anel fibroso danificado, entrando no canal vertebral. A protuséo do disco (hérnia discal

Hansen tipo Il) esta, geralmente, associada a degeneracéo fibrotica e caracteriza-se por uma
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rutura parcial e enfraquecimento do anel fibroso, causando um deslocamento do ndcleo pulposo.
Forma-se uma protusdo do anel fibroso e nicleo pulposo para o interior do canal vertebral
(Brisson, 2010).

A hiperestesia espinhal é o principal sinal clinico na maioria dos cdes com doenca discal
aguda. Deve-se a compresséo das raizes nervosas e meninges. Os sinais clinicos vao depender
da localizacdo da leséo espinal, da gravidade da contus&o espinal e do grau de compressao
(Taylor, 2014).

As hérnias discais Hansen tipo | cervicais (C1-C5) tém como sinais clinicos a dor cervical,
claudicacdo de um dos membros toracicos e, em casos graves, estdo presentes sinais de
neurdnio motor superior nos quatro membros. A extrusdo discal toraco-lombar (T3-L3), além da
dor, apresenta sinais de neurdénio motor superior, que agravam com a progressao da leséo
medular espinal. Ocorre perda da propriocepgéo e, posteriormente, da capacidade de marcha,
do movimento voluntario das membros pélvicos, do controlo da bexiga e da sensibilidade
profunda. A extrusdo discal lombar, entre L3/4 e L6/7, causa sinais de neurénio motor inferior
(Taylor, 2014).

O diagndstico tem como base a histéria clinica, os sinais clinicos e 0 exame neuroldgico.
A radiografia espinal permite detetar os sinais caracteristicos de doenga discal e excluir outros
diagndsticos diferenciais, como discoespondilite, fraturas e luxagdo atlanto-axial. As altera¢cfes
radiograficas de doenca discal intervertebral incluem: mineralizagdo discal, estreitamento dos
espagos intervertebrais e entre as facetas articulares, estreitamento ou aumento da opacidade
do forAmen intervertebral e presenga de material discal mineralizado no interior do canal vertebral
(Brisson, 2010). A mielografia, a tomografia computorizada (TC) e ressonancia magnética sao
exames necessarios para determinar o local de compressao da medula espinal, nomeadamente

em animais que irdo realizar o tratamento cirtrgico (Brisson, 2010; Taylor, 2014).

O tratamento pode ser conservativo ou cirdrgico. Tem como base a gravidade dos sinais
clinicos e a localizagdo da lesdo medular espinal. A cirurgia € recomendada quando existe uma

elevada probabilidade de recuperacéo total (Taylor, 2014).

O tratamento conservativo (ou médico) consiste no repouso em jaula, onde o0s
movimentos estejam restringidos, durante duas a seis semanas (Brisson, 2010). Anti-
inflamatérios ndo esteroides e analgésicos podem ser administrados nos primeiros trés a cinco
dias. Relaxantes musculares podem ser administrados para diminuir os espasmos musculares.
Os glucocorticoides sao, também, usados para diminuir a dor, no entanto tém efeitos adversos
gastrointestinais, mesmo em baixas doses. Nao devem ser administrados, simultaneamente,
com anti-inflamatoérios nao esteroides. A funcao neuroldgica deve ser avaliada com frequéncia
(Taylor, 2014).
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O tratamento cirdrgico das hérnias Hansen tipo | cervicais esta indicado quando os sinais
neuroldgicos ndo se resolvem em uma a duas semanas de tratamento conservativo, quando a
dor ndo pode ser controlada ou € recorrente e quando os animais desenvolvem parésia ou
paralisia. Relativamente as hérnias Hansen tipo | toraco-lombares, o tratamento cirdrgico deve
ser realizado em todos os animais ndo ambulatérios e em animais com parésia e dor, que néo

respondem rapidamente ao tratamento conservativo (Taylor, 2014).

Apo6s a cirurgia, os animais devem ter uma cama acolchoada e o decubito deve ser
mudado varias vezes, de modo a prevenir as feridas por pressao. A bexiga deve ser esvaziada,
por expressdo manual, pelo menos quatro vezes ao dia, em cées que perderam esta fungdo. Um
protocolo de reabilitacdo fisica deve ser instituido, de modo a diminuir a atrofia e fibrose

muscular, e estimular o movimento (Taylor, 2014).

A maioria dos cdes com sensibilidade a dor profunda na primeira avaliagdo, recupera
completamente apdés a descompressdo cirlrgica. Se ndo apresentar sensibilidade a dor

profunda, a recuperacéo funcional € menos provavel (Taylor, 2014).

Por vezes, as hérnias discais causam hemorragia e edema intramedulares
consideraveis. Os cdes podem apresentar rapida paralisia e perda de sensibilidade a dor
profunda. Ocorre isquémia e mielomalacia progressiva da espinal medula, cranial e caudalmente

a lesdo original. Nestes casos, a eutanasia é recomendada (Taylor, 2014).
3.12. Oftalmologia

A oftalmologia representou um total de 17 casos clinicos seguidos. A conjuntivite
constituiu a afecdo mais seguida (n=6), seguida da Ulcera da cornea (n=5). A tabela 14 apresenta
a distribuicdo dos casos clinicos em oftalmologia, divididos por afe¢éo.

Tabela 14 - Distribuicao dos casos em oftalmologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Oftalmologia al - Fi Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Cataratas 2 0 0 2 11,8
Conjuntivite 5 1 0 6 35,3
Exoftalmia 2 0 0 2 11,8
Queratoconjuntivite seca 1 0 0 1 5,9
Ulcera da cérnea 4 1 0 5 29,4
Uveite 1 0 0 1 5,9
Total 15 2 0 17 100

Por ter sido a afe¢cdo mais acompanhada, a conjuntivite foi selecionada para uma breve

descricao.
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A conjuntivite consiste numa inflamacao e/ou infecdo da conjuntiva ocular, que pode ter
diferentes causas. A conjuntivite bacteriana €, geralmente, causada por Staphylococcus spp. e
outras bactérias gram-positivas. A conjuntivite viral tem sido associada ao virus da esgana canina
e ao herpesvirus canino. Agentes parasitarios e fungicos (Blastomyces dermatitidis) tém sido,

igualmente, associados a causas de conjuntivite (Hendrix, 2013).

Além das causas infeciosas, a conjuntivite esta, de igual forma, associada a causas nao
infeciosas, como a alterac6es das palpebras, queratoconjuntivite seca, doencas alérgicas,
irritantes ambientais e hipersensibilidade por contacto. A conjuntivite alérgica ocorre com
frequéncia no céo, estando associada a dermatite atopica. Os alérgenos envolvidos incluem:
polenes, acaros e bolores. A conjuntivite por irritantes ambientais e hipersensibilidade por
contacto ocorre devido a exposicao a quimicos, fumo, poeira, areia e corpos estranhos. Pode

estar associada infecao bacteriana secundaria (Hendrix, 2013).

O diagnéstico envolve o exame oftalmolégico completo e exames de diagnéstico
complementares, como citologia, histopatologia, cultura bacterioldgica, teste de fluoresceina. A
histéria clinica, exame fisico e outros meios de diagndstico permitem aferir a causa subjacente.
No exame citoldgico, a presenca de bactérias e neutrdfilos sugere infecéo bacteriana. A presenca

de eosindfilos sugere causa alérgica (Hendrix, 2013).

Os sinais clinicos consistem em hiperémia conjuntival, quemose, secre¢do serosa a
mucopurulenta, blefarite, blefarospasmo e estrabismo. Em doenca alérgica, pode estar presente

prurido facial e alopecia periocular (Hendrix, 2013).

O tratamento consiste na administracdo topica de antibidticos oftalmicos de largo
espectro, como cloranfenicol, eritromicina ou bacitracina, neomicina e polimixina B. Em casos de
doenca alérgica, a administracdo de hidrocortisona ou dexametasona oftalmica topica pode ser

necessaria para diminuir os sinais clinicos (Hendrix, 2013).
3.13. Oncologia

Em oncologia, acompanhou-se um total de 24 casos clinicos. A neoplasia maméaria
constituiu a afe¢do mais seguida (n=7), seguida do linfoma (n=4), mastocitoma e osteossarcoma

(n=3). A tabela 15 apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em oncologia, divididos por afe¢éo.
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Tabela 15 - Distribuicdo dos casos em oncologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Oncologia Fip Fi Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Neoplasia mamaria 6 2 0 7 33,3
Hemangiossarcoma esplénico 0 1 0 1 4,2
Linfoma 2 2 0 4 16,7
Lipoma 2 0 0 2 8,3
Mastocitoma cutaneo 3 0 0 3 12,5
Neoplasia hepatica 1 0 0 1 4,2
Neoplasia pancreética (Insulinoma) 1 0 0 1 4,2
Osteossarcoma 2 1 0 3 12,5
Sarcoma dos tecidos moles 1 0 0 1 4,2
Total 18 6 0 24 100
A neoplasia mamaria foi selecionada para uma breve descricdo, por ter sido a mais
acompanhada.

Os tumores ou neoplasias mamarias sdo muito frequentes nos animais de companhia,
afetando, quase exclusivamente, as fémeas. Tanto nas gatas como nhas cadelas, a
ovariohisterectomia precoce diminui o risco de desenvolvimento de tumores maméarios (Misdorp,
2002; Overley et al., 2005). As cadelas esterilizadas antes do primeiro estro possuem um risco
quase nulo (0,5%), que aumenta para 26% apds o segundo ou terceiro estro (Overley et al.,
2005; Chun & Garret, 2010). Em gatas esterilizadas antes de um ano de idade, risco de
desenvolver carcinoma mamario diminui em 86%, em comparagao com gatas intactas, enquanto
que em gatas esterilizadas antes dos seis meses de idade o risco diminui em 91% (Overley et
al., 2005).

O estrogénio, a progesterona e recetores especificos tumorais séo os principais fatores
de risco no desenvolvimento de neoplasias mamarias. A predisposicdo genética constitui,

igualmente, um fator de risco (Misdorp, 2002; Sorenmo, 2003).

No exame fisico, deteta-se nddulos Unicos ou multiplos, associados as glandulas
mamarias. Deve ser realizada uma avaliagdo clinica da neoplasia, analisando-se os seguintes
fatores: sinais clinicos e sua duragao, tamanho e crescimento do tumor, recorréncia, localizacéo
e numero de glandulas mamarias envolvidas, consisténcia, ulceracédo, fixacdo a pele e parede
abdominal, envolvimento dos linfonodos e presenca de metastases a distancia. O tamanho, a
ulceracdo, a fixacdo a pele e a parede abdominal, aumento dos linfonodos e presenca de
metastizacdo sdo os fatores que contribuem para o estadiamento do tumor, de acordo com o
sistema World Health Organization TNM modificado para animais de companhia (tabela 16)
(Misdorp, 2002; Chun & Garret, 2010).
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Tabela 16 - Estadiamento dos tumores em animais de companhia (adaptado de Sorenmo, 2003)

T: Diametro do N: metatases nos M: metastases .
N . . . . Estadio
tumor primério linfonodos regionais distantes
T1l:<3cm NO: sem metatases MO: sem metastases I: T1, NO, MO
distantes
T2:3-5cm 1I: T2, NO, MO
I1I: T3, NO, MO
. . M1: com metastases IV: Qualquer T, N1,
T3:>5cm N1: com metatases distantes MO
V: Qualquer T,

Qualquer N, M1

A avaliac@o diagnéstica deve incluir um hemograma completo, andlises bioquimicas
séricas e uriandlise. O exame citoldgico do nddulo ou massa pode ser Util na eliminacao de outros
diagndsticos diferenciais, mas nao permite a distingdo entre neoplasia benigna e maligna. Esta
distincdo so é possivel atravées da bidpsia e avaliagdo histopatolégica. A citologia dos linfonodos
regionais deve, também, ser considerada. Em resultados positivos ou questionaveis, deve-se
optar pela excisdo cirdrgica completa. A radiografia permite detetar metastases noutros 6rgéos,

nomeadamente, nos pulmdes (Sorenmo, 2003; Chun & Garret, 2010).

O tratamento de elei¢do, tanto em cadelas como em gatas, é a excisdo cirargica, com
excecao do carcinoma inflamatério. As técnicas cirargicas utilizadas para excisédo dos tumores
mamarios dependem do tamanho, grau de infiltragcéo e localizagdo do tumor, nimero de tumores
e do envolvimento dos linfonodos regionais (Misdorp, 2002; MacPhail, 2013). A
ovariohisterectomia pode ser, igualmente, considerada, devendo ser realizada antes da excisdo
cirdrgica do tumor, de modo a prevenir a contaminacdo da cavidade abdominal com células
tumorais. Apesar da ovariohisterectomia ndo prevenir um novo desenvolvimento de tumores
mamarios, ira eliminar a influéncia das hormonas sexuais femininas, em tumores ainda

existentes, e prevenir doengas uterinas, como a piometra (MacPhail, 2013).
3.14. Ortopedia

A ortopedia representou um total de 65 casos clinicos seguidos. A displasia da anca
constituiu a afecdo mais seguida (n=11), seguida da osteoartrite (n=8) e fratura do ilio/isquio

(n=6). A tabela 17 apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em ortopedia, divididos por afegédo.
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Tabela 17 - Distribuicdo dos casos em ortopedia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Ortopedia Fip Fi Fr (%)
Cées Gatos Exoticos

Artrose da cabeca do fémur 5 0 0 5 7,7
Displasia coxofemoral 11 0 0 11 16,9
Displasia do cotovelo 3 0 0 3 4,6
Fratura do acetabulo 0 1 0 1 15
Fratura das costelas 2 0 0 2 31
Fratura de falanges proximais 2 0 0 2 3,1
Fratura do fémur 1 1 0 2 31
Fratura do ilio/isquio 2 4 0 6 9,2
Fratura da mandibula 1 0 0 1 15
Fratura de metacarpianos 1 1 0 2 3,1
Fratura de metatarsianos 2 0 0 2 31
Fratura do radio/ulna 2 0 0 2 31
Fratura da tibio/fibula 3 1 1 5 7,7
Fratura vertebral 0 1 0 1 15
Luxacdo medial da rétula 4 0 0 4 6,2
Luxacao sacroiliaca 0 1 0 1 15
Necrose asséptica da cabeca do fémur 2 0 0 2 31
Osteoartrite 8 0 0 8 12,3
Rotura do ligamento cruzado cranial 5 0 0 5 7,7
Total 54 10 1 65 100

Por terem consistido na afecdo mais frequente, as fraturas foram selecionadas para uma

breve descricéo.

A maiorias das fraturas tém uma histéria de trauma associada. Os sinais clinicos que as
acompanham incluem: dor, edema, crepitacdo e instabilidade. Podem estar associadas a

alteracdes sistémicas, como hemorragia, sepsis e choque (Pead & Langley-Hobbs, 2007).

Existem diferentes sistemas de avaliagao e classificacdo de fraturas. Sao sistemas que
auxiliam nas decisfes relacionadas com o tratamento definitivo (Pead & Langley-Hobbs, 2007).
As fraturas sao classificadas de acordo com: a localizag&o, direcdo e numero de linhas de fratura;
se podem ou nao ser reconstruidas (redutiveis ou irredutiveis); e se estdo expostas ou ndo ao
ambiente. As fraturas podem ocorrer na superficie articular, na metafise, fise e diafise. Podem

ser transversas, obliquas (curtas ou longas), espirais e cominutivas (Johnson, 2013).

As fraturas fiseais sdo classificadas de acordo com o sistema de classificacdo Salter-
Harris, que identifica a localizag&o da linha de fratura. Nas fraturas Salter-Harris tipo I, a linha de
fratura localiza-se ao longo da fise. Nas fraturas Salter-Harris tipo Il, a linha de fratura inclui a fise

e uma porgdo da metéfise. Nas fraturas Salter-Harris tipo Ill, a linha de fratura envolve a fise e a
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epifise, sendo geralmente fraturas articulares. Nas fraturas Salter-Harris tipo 1V, ocorre fratura
articular com envolvimento da epifise, fise e metéfise. As fraturas Salter-Harris tipo V estéo
associadas a lesGes por esmagamento da fise, ndo visiveis radiograficamente. Tornam-se

evidentes varias semanas depois, quando a funcao fiseal cessa (Johnson, 2013).

A avaliacdo das fraturas expostas envolve um sistema de classificacdo, com base no
grau de exposicdo e leséo dos tecidos envolventes, de modo a auxiliar na decisdo terapéutica e
na determinacao do progndstico (Pead & Langley-Hobbs, 2007).

As fraturas expostas de grau | consistem na penetragcdo da pele por um fragmento 6sseo
da fratura, que facilmente volta para interior da pele, sem laceracdo grave dos tecidos. O
prognadstico € bom, desde que se proceda a um maneio asséptico e a uma rapida estabilizagcéo
(Pead & Langley-Hobbs, 2007).

Nas fraturas expostas de grau Il, ocorre laceracdo com variados graus de lesdo e/ou
perda de pele e tecido subjacente. O prognéstico depende do grau de perda de tecido e da
contaminacgéo (Pead & Langley-Hobbs, 2007).

As fraturas expostas de grau lll envolvem lesdes graves, com elevada perda de tecido,
contaminagdo e necrose. As fraturas sdo, geralmente, cominutivas. O progndstico é variavel
(Pead & Langley-Hobbs, 2007).

Em caso de trauma, uma avaliacéo inicial deve ser feita, com base na localiza¢do da
lesdo, na sua relacdo com estruturas criticas e se se trata de uma fratura aberta ou fechada.
Deve-se avaliar a temperatura das extremidades, o pulso, o estado neurolégico e a presenca de
feridas ou tecido desvitalizado. A presenca de edema indica comprometimento da circulacéo de
retorno, venosa e/ou linfatica. Com base nestes avaliagdo, as fraturas podem ser classificadas

de acordo com a necessidade de tratamento imediato ou ndo (Pead & Langley-Hobbs, 2007).

A radiografia da zona fraturada é importante para se obter informacao sobre a extenséo,

posicéo e localizacdo exata da fratura (Pead & Langley-Hobbs, 2007).

No tratamento de urgéncia das fraturas, € importante limitar o edema, prevenir o
comprometimento da irrigagcdo sanguinea, estabilizar a fratura — o que limita a lesao dos tecidos
moles, minimiza 0 movimento e aumenta o conforto do paciente -, promover a analgesia, e tratar
as laceracbes associadas (Pead & Langley-Hobbs, 2007). A administracdo de antibidticos é

importante para prevenir e/ou tratar as infe¢cdes ortopédicas (Johnson, 2013).
3.15. Pneumologia

A pneumologia representou um total de 31 casos clinicos seguidos. O edema pulmonar
constituiu a afecdo mais seguida (n=19), seguida da broncopneumonia (n=4). A tabela 18

apresenta a distribuicdo dos casos clinicos em pneumologia, divididos por afecao.
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Tabela 18 - Distribuicao dos casos em pneumologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Pneumologia Fip Fi Fr (%)
Caes Gatos  Exoticos

Asma felina 0 1 0 1 3,2
Broncopneumonia 2 0 12,9
Colapso da traqueia 2 0 0 6,5
Edema pulmonar 14 5 0 19 61,3
Hipertensédo pulmonar 3 0 0 3 9,7
Pneumonia por aspiragéo 0 0 3,2
Sindrome respiratério obstrutivo do braquicéfalo 1 0 0 1 3,2
Total 23 8 0 31 100

A broncopneumonia foi selecionada para uma breve descri¢cdo, por preferéncia da

autora.

A broncopneumonia é definida com a inflamacéo e/ou infe¢éo das vias aéreas inferiores,
tecido peribronquial e pulmdo. Tal como na pneumonia, a causa mais comum é a infecao
bacteriana. As principais bactérias envolvidas, tanto no cdo como no gato, sdo Bordetella
bronchiseptica, Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Escherichia coli, Pasteurella spp.,

Klebsiella spp., Proteus spp., e Pseudomonas spp. (Hawkins, 2014).

A broncopneumonia e a pneumonia estdo, geralmente, associadas a fatores de risco.
Esses fatores incluem: aspiracdo de alimentos ou conteldo géastrico, megaesofago, ou outras
condigbes associadas a pneumonia por aspiragdo; diminuicdo da remogdo de particulas
inaladas, nomeadamente em animais com bronquite cronica, alteracéo ciliar e bronquiectasia;
imunossupressao devido a farmacos, ma nutricdo, stress ou endocrinopatias; infe¢des virais,

parasitarias ou fungicas; e inalagdo ou migracéo de corpos estranhos (Hawkins, 2014).

Os sinais clinicos incluem: tosse produtiva, secre¢des nasais mucopurulentas bilaterais,
intolerancia ao exercicio e dispneia. Nos gatos, a tosse ndo é muito comum. O sinais sistémicos
consistem em febre, letargia, anorexia e perda de peso. Na auscultacdo pulmonar, pode-se
detetar sibilos expiratérios e crepitacfes, sendo mais audiveis na zona pulmonar cranioventral.
O animal pode ter uma histéria de doenca respiratdria crénica ou regurgitacdo. Devendo-se

avaliar a presenca de fatores de risco (Hawkins, 2014).

O diagnéstico passa pela realizacdo de hemograma, bioquimicas séricas e radiografias
toracicas. Pode, ainda, ser realizada lavagem traqueal, com analise citol6gica e cultura
bacteriana do fluido obtido. Pode estar presente leucocitose, neutrofilia com desvio a esquerda

ou neutropenia (Hawkins, 2014).

Os padrfes dos infiltrados, na radiografia toracica, variam com a doenca subjacente.

Observa-se, normalmente, um padrao alveolar, com possivel consolidacdo, mais grave nos lobos
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pulmonares ventrais. Um padrao intersticial pode estar presente em fases iniciais ou em doenca
ligeira. Um padrdo bronquial pode estar presente em animais com infegdo bronquial primaria
(Hawkins, 2014).

O tratamento consiste na administracdo de antibiéticos, hidratacdo das vias aéreas,
cinesioterapia respiratéria, broncodilatadores e, se necessario, suplementagcdo com oxigénio. Os
diuréticos, os antitussicos e os corticosteroides devem ser evitados. A fluidoterapia esté indicada
em animais desidratados. O decubito do animal deve ser mudado a cada duas horas, para evitar
a consolidacdo pulmonar (Hawkins, 2014).

A monitorizacdo destes pacientes € importante. A coloracdo das membranas mucosas,
a frequéncia respiratdria e o esfor¢o respiratério devem ser avaliados, pelo menos duas vezes
ao dia. A radiografia toracica e o hemograma devem ser realizados a cada 24 a 72 horas. Se a
condicao clinica do animal ndo melhorar em 72 horas, o tratamento deve ser alterado e novos

exames realizados (Hawkins, 2014).
3.16. Toxicologia

Em toxicologia, acompanhou-se um total de 21 casos clinicos. A intoxicagcdo por
organofosforados foi a mais observada (n=8), seguida da intoxicacdo por rodenticidas e por
chocolate (n=4). A tabela 19 apresenta a divisdo dos casos clinicos em toxicologia, por tipo de
téxico.

Tabela 19 - Distribuicdo dos casos em toxicologia; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia
absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Toxicologia il Fi Total Fr (%)
Cées Gatos Exdticos

Chocolate 4 0 0 4 19,0
Metadona 1 0 0 1 4,8
Organofosforados 3 5 0 8 38,1
Permetrinas 0 1 0 1 4,8
Rodenticidas 3 1 0 4 19,0
;ﬁgig:rgsaglnhelro (Thaumetophoea 3 0 0 3 143
Total 14 7 0 21 100

Na abordagem do animal intoxicado, deve-se comecar com a avaliagdo e estabilizacdo
dos sinais vitais, seguindo-se o protocolo ABC (Airway, Breathing, Circulation). A histéria clinica
€ importante para determinar a substancia téxica, dosagem ingerida, quando ocorreu a ingestéao
ou envenenamento, se foi administrado algum antidoto caseiro e quando se iniciaram os sinais
clinicos (Lee, 2013).
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Ap6Gs a avaliacdo e estabilizacdo do animal, deve-se proceder a descontaminacéo. O
objetivo € inibir ou minimizar a absorcéo do téxico e promover a excregdo ou eliminacdo do
téxico. A descontaminacdo, para a maioria das substancias, s6 & possivel num determinado
periodo. A histéria clinica e o tempo decorrido, apds a exposigéo ao toxico, sdo importantes para
decidir se a descontaminacao é medicamente apropriada. Estdo disponiveis diferentes métodos
de descontaminacéo (Lee, 2013).

O primeiro passo na descontaminacdo consiste na inducdo da emése e lavagem
gastrica, devendo-se ter presente as situacdes em que estd indicada e contraindicada, tal como
0s agentes eméticos que podem ser usados. Nos gatos, o perdxido de hidrogénio ndo é
recomendado como agente emético, pois pode causar esofagite hemorragica e/ou gastrite. Os
agonistas alfa-2-adrenérgicos estdo indicados para indu¢do da emése. Em relacdo aos cées,

podem ser usados o peroxido de hidrogénio e a apomorfina (Lee, 2013).

A lavagem géstrica esta indicada em intoxicagBes massivas, em pacientes sintomaticos
e quando a inducdo da emése nédo é efetiva ou esta contraindicada. Pode causar pneumonia por

aspiracéo e esta contraindicada em intoxicagc6es por agentes corrosivos (Lee, 2013).

O segundo passo ha descontaminagdo consiste na administracdo de carvao ativado,
sendo apenas usado quando é necessario e medicamente apropriado. Ndo deve ser
administrado em intoxicacfes por metais pesados, xilitol, alcoois e etilenoglicol — substancias
que nao se ligam ao carvao ativado, logo néo séo eliminadas. Também, ndo deve ser usado em
toxicose por sal, corrosivos e hidrocarbonetos, estando contraindicado, tal como em pacientes
sintomaticos, em risco de pneumonia por aspiracéo. Para ser efetivo, deve ser administrado,
idealmente, logo apds a ingestdo do toxico ou assim que for possivel. Pode ser administrado
numa Unica dose ou em doses multiplas. A administracdo em doses multiplas é mais benéfica,
desde que o paciente esteja bem hidratado e seja monitorizado regularmente. A dose
recomendada € de 1 a 2 g/kg, oralmente, a cada a quatro a seis horas, durante 24 horas (Lee,
2013).

Além da descontaminacgéo, o tratamento de suporte e sintomético deve ser instituido e a

monitorizacdo deve ser rigorosa (Poppenga, 2007; Lee, 2013).

Os exames de diagnésticos que devem ser realizados incluem: hemograma, bioquimicas
séricas, andlise de gases sanguineos, eletrdlitos, sélidos totais, glucose sanguinea, uriandlise e
tempos de coagulacdo. Radiografias e testes disponiveis para toxicos especificos podem ser,
igualmente, realizados (Poppenga, 2007; Lee, 2013).

3.17. Traumatologia e medicina de urgéncia

Em traumatologia e medicina de urgéncia, acompanhou-se um total de 124 casos

clinicos. A dispneia e as laceragfes cutaneas representaram o maior nimero de casos (n=18),
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seguido de choque hipovolémico (n=14) e politraumatizados (n=13). A tabela 20 apresenta a

distribuicao dos casos clinicos em traumatologia e medicina de urgéncia.

Tabela 20 - Distribuicao dos casos em traumatologia e medicina de urgéncia; Fip - frequéncia absoluta
por espécie; Fi - frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Traumatologia e urgéncias kP FI Fr

Cées Gatos  Exoticos (%)
Choque anafilatico 3 0 0 3 2,4
Choque cardiogénico 5 1 0 6 4,8
Choque hipovolémico 10 4 0 14 11,3
Choque séptico 6 3 0 9 7,3
Contuséo pulmonar traumatica 4 3 0 7 5,6
Convulséo 8 0 0 8 6,5
Hemotdérax 2 1 0 3 2,4
Hernia diafragmética traumatica 1 0 0 1 0,8
Laceragdo cutanea 15 2 1 18 145
Paragem cardiorrespiratéria 6 3 0 9 7,3
Pneumotorax 4 2 0 4.8
Politraumatizado 8 4 1 13 10,5
Queimaduras 1 1 0 2 1,6
Rotura vesical 2 0 0 2 1,6
Rotura esplénica 1 0 0 0,8
Sindrome de dificuldade respiratéria aguda (ARDS) 2 0 0 2 1,6
Dispneia 12 6 0 18 14,5
Uroabdomen 2 0 0 2 1,6
Total 92 30 2 124 100

Por preferéncia da autora, o choque foi a afecdo selecionada para uma breve descri¢éo.

O choque é definido como uma inadequada produgdo energética celular, devido a
diminuicdo da oxigenacdo dos tecidos. Ocorre, geralmente, devido a ma perfuséo tecidular,
causada por uma diminui¢céo ou ma distribuicdo do volume sanguineo. Os principais mecanismos
envolvidos no desenvolvimento do choque consistem em: diminuigdo do volume intravascular
(choque hipovolémico), ma distribuicdo do volume vascular (choque distributivo) e diminuicdo do
débito cardiaco (choque cardiogénico). A histéria clinica e os sinais clinicos auxiliam na distingéo
dos diferentes tipos de choque (Laforcade & Silverstein, 2015).

O choque hipovolémico esta, frequentemente, associado a hemorragia (externa ou
interna), ou a perda excessiva de outros fluidos corporais (vémito grave, diarreia, poliuria,
desidratacdo grave e queimaduras). No estado hipovolémico, sdo desencadeados mecanismos
compensatorios para aumentar o volume intravascular, o que pode tornar os sinais clinicos de

choque hipovolémico subtis no inicio, como depressao mental ligeira a moderada, taquicardia,
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TRC normal ou prolongado, extremidades frias, taquipneia e pressdes arteriais sanguineas
normais. A qualidade do pulso esta, geralmente, normal. A este estado designa-se choque
compensatorio. Com a progresséo das alteragdes de perfusdo, 0s mecanismos compensatérios
comegam a falhar, resultando em sinais clinicos mais graves, como: membranas mucosas
palidas, pulso periférico fraco, estado mental deprimido e diminuigédo das pressdes sanguineas.
Se nado se instituir tratamento, pode ocorrer faléncia multiorganica e morte (Laforcade &
Silverstein, 2015).

O choque distributivo ocorre em sepsis, SIRS e outras doencas que causem ma
distribuicao do fluxo sanguineo, estando também associadas a choque hipovolémico. O choque
distributivo pode ser dividido em duas fases: fase hiperdinamica e fase hipodinamica. A primeira
fase, hiperdindmica, é caracterizada por taquicardia, febre e membranas mucosas hiperémicas.
A fase seguinte, hipodinamica, caracteriza-se por sinais de débito cardiaco diminuido e
hipoperfusdo, como taquicardia, membranas mucosas pdlidas, TRC prolongado, hipotermia,
qualidade de pulso diminuido e depressdo mental. O choque distributivo hipodindmico é um
estado descompensatoério e, se ndo tratado, resulta em faléncia multiorganica e morte (Laforcade
& Silverstein, 2015).

O choque cardiogénico é caracterizado por sinais clinicos de disfuncdo cardiaca,
sistdlica ou diastdlica, como taquicardia, hipotensdo, edema pulmonar, dispneia e sons cardiacos
alterados (Laforcade & Silverstein, 2015).

Os exames de diagnéstico basicos devem ser realizados, de modo a avaliar a extenséo
da lesdo orgéanica e identificar a causa do choque. Estes incluem hemograma, bioquimicas
séricas, medicdo dos gases sanguineos, concentracdo de lactato, perfil de coagulacéo,
uriandlise e exames imagioldgicos, assim que o paciente estiver estavel (Laforcade & Silverstein,
2015).

O tratamento consiste na administracdo intravascular de taxas elevadas de fluidos, com
excegdo do choque cardiogénico. O objetivo € restaurar o volume circulante e a perfusdo. Um
bom acesso vascular é essencial para um tratamento eficaz. O cateter usado deve ser curto e
de didmetro elevado, para permitir uma rapida administracdo. Deve ser colocado em veias
periféricas ou central. Quando nédo é possivel usar estas vias, a cateterizacao intraéssea deve
ser considerada. As solugBes usadas consistem, numa primeira abordagem, em cristaloides
isoténicos (solucdo de lactato de ringer ou cloreto de sédio a 0,9%). Inicialmente, as taxas de
choque séo de 80 a 90 ml/kg nos cées e de 50 a 55 ml/kg nos gatos (Davis et al., 2013; Laforcade
& Silverstein, 2015). O volume de fluido administrado deve ser, depois, adaptado a resposta do
paciente, de modo a prevenir a sobrecarga de volume e edema. Em hemorragia grave e perdas
graves, o animal pode ndo responder a fluidoterapia agressiva com cristaloides isoténicos.
Nestes casos, pode-se ter de optar por solucbes coloides sintéticas, solugdes salinas

hiperténicas e componentes sanguineos (Davis et al., 2013; Laforcade & Silverstein, 2015).
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Relativamente, ao choque cardiogénico, a oxigenioterapia deve ser instituida de imediato
e o stress diminuido. A administragdo intravenosa de furosemida reduz o edema pulmonar e
auxilia na diminuicao da dispneia. Caso nao se consiga melhorar a fungéo respiratoria, o paciente

deve ser anestesiado, entubado e ventilado mecanicamente (Laforcade & Silverstein, 2015).

A monitorizagao do paciente deve ser rigorosa e incluir exame fisico, ECG, medic¢ao das
pressfes sanguineas e pulsoximetria. A resolugcdo gradual da taquicardia e da hipotensao

significam, geralmente, o retorno a estabilidade cardiovascular (Laforcade & Silverstein, 2015).
4. Distribuicdo dos casos em reabilitacao fisica

Em reabilitacdo fisica, acompanhou-se um total de 78 casos clinicos. A doenca
neurolégica foi a mais seguida (n=55). A tabela 21 apresenta a divisdo dos casos clinicos em
reabilitacao fisica.

Tabela 21 - Distribuicao dos casos em reabilitacao fisica; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Reabilitacao fisica Fip Fi Total Fr (%)
Caes Gatos Exoticos
Doenca neuroldgica 49 4 2 55 70,5
Doenca musculoesquelética 20 2 1 23 29,5
Total 69 6 3 78 100

5. Distribuicdo dos casos em clinica cirurgica

A clinica cirurgica representou 91 dos casos acompanhados, durante o estagio curricular.
A cirurgia de tecidos moles representou a area da clinica cirtrgica mais seguida, com 66 casos,
seguindo-se da cirurgia ortopédica, com 18 casos acompanhados, da cirurgia odontolégica, com
guatro casos, e da cirurgia oftalmoldgica, com trés casos. A tabela 22 apresenta a distribuicédo
dos casos clinicos em clinica cirdrgica.

Tabela 22 - Distribuicao dos casos em clinica cirargica; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Clinica cirurgica FiP Fi Fr (%)
Caes Gatos Exaticos
Cirurgia odontoldgica 4 0 0 4 4,4
Cirurgia oftalmolégica 2 1 0 3 3,3
Cirurgia ortopédica 11 7 0 18 19,8
Cirurgia de tecidos moles 50 16 0 66 72,5
Total 67 24 0 91 100
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5.1. Cirurgia odontoldgica

Na cirurgia odontoldgica, a destartarizacdo consistiu no procedimento cirdrgico mais
realizado (n=3), seguindo-se da extracao dentaria. A tabela 23 apresenta a distribuicao dos casos
em cirurgia odontolégica.

Tabela 23 - Distribuicao dos casos em cirurgia odontolégica; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Cirurgia odontolégica FiP Fi Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Destartarizacéo 3 0 0 3 75
Extracdo dentaria 1 0 0 1 25
Total 4 0 0 4 100

5.2. Cirurgia oftalmoldgica
Na cirurgia oftalmoldgica, a enucleacdo consistiu no procedimento cirirgico mais
realizado (n=2). A tabela 24 apresenta a distribuicdo dos casos em cirurgia oftalmolégica.

Tabela 24 - Distribuicdo dos casos em cirurgia oftalmoldgica; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -
frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Cirurgia oftalmoldégica il Fi Fr (%)
Cées Gatos Exdticos
Enucleacéo 1 1 0 2 66,7
Tarsorrafia 1 0 0 1 33,3
Total 2 1 0 3 100

5.3. Cirurgia ortopédica
Em cirurgia ortopédica, a amputagdo da cauda consistiu no procedimento cirirgico mais

realizado (n=6), seguindo-se a osteossintese do radio (n=4). A tabela 25 apresenta a distribuicdo
dos casos em cirurgia ortopédica.
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Tabela 25 - Distribuicdo dos casos em cirurgia ortopédica; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi -

frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Cirurgia ortopédica

Caudectomia

Amputacdo de membro pélvico
Artrodese do carpo
Osteossintese de ilio/isquio
Osteossintese da mandibula
Osteossintese de metacarpos
Osteossintese de radio
Osteossintese de tibia
Remocéao de fixadores externos
Total

5.4. Cirurgia de tecidos moles
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Em cirurgia de tecidos moles, o procedimento cirdrgico mais realizado foi a

ovariohisterectomia (n= 13), seguindo-se da orquiectomia e nodulectomia (n=11). A tabela 26

apresenta a distribuicdo dos casos em cirurgia de tecidos moles.

Tabela 26 - Distribuicdo dos casos em cirurgia de tecidos moles; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi

- frequéncia absoluta total; Fr (%) - frequéncia relativa

Cirurgia de tecidos moles

Bidpsia de gengiva

Biopsia de nédulos

Cesariana

Cistotomia

Desbridamento de laceragdes
Enterotomia

Esplenectomia

Gastropexia

Laparotomia exploratéria
Mastectomia

Nodulectomia

Orquiectomia
Ovariohisterectomia

Exérese de granuloma de corpo estranho
Recesséo de polipos vaginais
Resolucédo de prolapso vaginal
Total
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IV. Monografia — Stress respiratorio em urgéncia: Sindrome de dificuldade

respiratoria aguda (Acute Respiratory Distress Syndrome - ARDS)

1. Introducéo

Em medicina de urgéncia, os termos stress respiratério e dispneia sdo usados,
igualmente, para descrever a dificuldade respiratéria, em animais de companhia (Tseng &
Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Waddell & King, 2007; Mellema, 2008; Good & King,
2010; Sigrist et al., 2011; Dickson et al., 2017). Desta forma o termo stress respiratério é utilizado

como sinénimo de dispneia ao longo do resto do trabalho.

O stress respiratério € uma condigdo muito comum em medicina de urgéncia, que pode,
rapidamente, levar a morte do animal, sendo importante o reconhecimento e a avaliagdo rapida
destes pacientes (Tseng & Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010). A
excessiva manipulacdo destes animais pode levar ao agravamento do stress respiratorio e,
consequentemente, a paragem respiratéria. Assim, num animal instavel, é de extrema
importancia limitar a abordagem diagndstica, priorizando a sua estabiliza¢cédo (Good & King, 2010;
Sigrist et al., 2011; Dickson et al., 2017).

As principais causas de stress respiratério sdo alteracfes nas vias aéreas superiores,
nas vias aéreas inferiores, no parénquima pulmonar e no espaco pleural, que impedem a entrada
eficiente de oxigénio nos pulmdes e a sua passagem para o sangue, ao nivel dos alvéolos (Tseng
& Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Sigrist et al., 2011; Good & King, 2010).

A oxigenioterapia, ou suplementacdo com oxigénio, deve ser considerada como
tratamento imediato, de modo a aumentar a oxigenacao dos tecidos e evitar as consequéncias
graves da hipoxémia (Tseng & Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010).

A sindrome de dificuldade respiratéria aguda (ARDS — Acute Respiratory Distress
Syndrome) € uma das causas de stress respiratério, em pacientes criticos. Esta sindrome é
caracterizada, principalmente, por hipoxémia grave e edema pulmonar nédo cardiogénico. A sua
forma inicial é designada por lesdo pulmonar aguda (ALl — Acute Lung Injury). O grau de
hipoxémia permite diferenciar ALI de ARDS (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Good &
King, 2010).

A ARDS esta associada a um conjunto de fatores de risco, que predispdem ao seu
desenvolvimento. A presenca de um ou mais fatores de risco, associados a stress respiratorio e
infiltrados difusos ou bilaterais na radiografia toracica, permite o diagnéstico de ARDS (DeClue
& Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Good & King, 2010).

Esta monografia tem como objetivo, em primeiro lugar, descrever a abordagem de

urgéncia em stress respiratério, descrevendo os passos e 0s exames de diagndstico da triagem,
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0s métodos de estabilizacdo do paciente, os passos importantes do exame fisico inicial e a
localizacdo da afecdo respiratéria. Em segundo lugar, é realizada a descricdo da ARDS em
animais de companhia, apresentando-se a sua definicdo, patofisiologia, fatores de risco, sinais
clinicos, diagndstico, tratamento e prognéstico, fazendo-se algumas comparacées com a ARDS
em humanos. Além disso, € também realizada uma breve introducéo a fisiologia da respiragéo,
de modo a se obter uma melhor compreenséao das alteraces ocorridas na disfuncao respiratéria,

que origina o stress respiratério.
2. Fisiologia darespiragéo

O sistema respiratério é responsavel pelas trocas gasosas entre o0 ar inspirado e o
sangue. O ar inspirado entra no sistema respiratdrio, através das vias aéreas superiores —
narinas, cavidade nasal, faringe, laringe -, onde é humidificado e aquecido. Em seguida, entra
nas vias aéreas inferiores — traqueia, brénquios, bronquiolos, alvéolos -, sendo nos alvéolos onde
ocorrem as trocas gasosas (Robinson, 2013). O sangue chega aos capilares alveolares, através
das artérias pulmonares, que recebem o sangue do ventriculo direito (Rozanski & Chan, 2005;
Robinson, 2013).

As trocas gasosas consistem na saida de dioxido de carbono, da circulagéo sanguinea
para o espaco alveolar, e na passagem de oxigénio, do alvéolo para a circulagdo sanguinea. O
transporte dos gases, através da barreira hemato-alveolar, é feito por difusdo. Em condi¢Bes
fisioloégicas, o endotélio capilar € impermeavel a moléculas de grandes dimensfes, como a
albumina (Rozanski & Chan, 2005; Robinson, 2013). Devido a baixa solubilidade no plasma, o
oxigénio precisa de se ligar a hemoglobina, para ser transportado até aos tecidos. O diéxido de
carbono, por ser mais soltvel do que o oxigénio, pode ser transportado em solugdo no plasma
ou nos eritrécitos. Nos eritrécitos, uma parte do didxido de carbono liga-se a hemoglobina e outra
parte transforma-se em &cido carbdnico, através da reacdo quimica com a agua (Robinson,
2013).

Uma troca gasosa eficiente requere que o ar e 0 sangue cheguem em igual medida ao
alvéolo, isto é, a combinacdo 6tima de ventilacdo (fluxo de ar que entra nos alvéolos) e de
perfusdo (fluxo sanguineo que irriga os alvéolos) (Rozanski & Chan, 2005; Robinson, 2013).
Idealmente, cada regido do pulméo devia receber quantidades iguais de ventilacdo e perfuséo,
mas nao é o que acontece, fisiologicamente. A distribuicdo da ventilagdo e perfuséo é feita de

forma desigual, 0 que agrava no caso de doenga respiratoria (Robinson, 2013).

A ventilagdo consiste no movimento do ar, para dentro e para fora dos pulmfes. A
ventilagdo por minuto é dada pelo volume corrente, isto €, o volume de ar de cada respiracao, e
pela frequéncia respiratéria. As necessidades metabdlicas de oxigénio vao determinar o volume

de ar que é necessario entrar nos pulmdes, a cada minuto (Robinson, 2013).
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A ventilagdo requer energia, necessaria ao trabalho muscular, para que ocorra a
inspiracdo, que leva a entrada de ar nos pulmdes. Na expiracdo, a maioria da energia usada,
para que o ar saia dos pulmdes, consiste na energia elastica armazenada no pulméo e térax
distendido. Assim, nos animais em repouso, a inspiracdo € um processo ativo e a expiracédo é
um processo passivo. Na presenca de doenca respiratéria, a expiracao é, frequentemente,
auxiliada pela contracdo muscular, 0 que aumenta o trabalho muscular respiratério (Robinson,
2013).

Os mausculos respiratérios promovem, assim, a distensao dos pulmdes e diminuem o
atrito do fluxo de ar nas vias aéreas. A distensdo dos pulmdes é possivel devido as suas
propriedades elasticas, que sdo medidas pela complacéncia. Um pulm&o complacente é aquele
que é facil de distender e receber o volume de ar necessario. Um pulmdo com baixa
complacéncia tem uma baixa capacidade de distenséo e, consequentemente, o volume de ar

que recebe é menor. Esta é uma situacao frequente nas doencgas respiratérias (Robinson, 2013).

Varios fatores influenciam a perfuséo alveolar e a distribuicdo do fluxo sanguineo pelo
pulmao. A resisténcia vascular pulmonar € regulada por estimulacdo nervosa (simpética e
parassimpatica) e por varios agentes vasoativos, como o0 Oxido nitrico, catecolaminas,
prostaglandinas, entre outros. Quando ocorre hipdxia alveolar, em que os alvéolos néo recebem
ventilagdo suficiente, a vasoconstricdo é estimulada, de modo a redirecionar o fluxo sanguineo
para superficies alveolares melhor ventiladas. Em hipdxia generalizada, situacédo frequente em
doencas respiratorias, este mecanismo agrava a condicdo do animal, podendo resultar em

disfuncao cardiaca direita (Robinson, 2013).

Na regulac@o da respiracéo estdo, assim, envolvidos varios recetores localizados no
sistema respiratorio, que detetam alteracdes na ventilagdo alveolar, nos gases sanguineos, na
complacéncia pulmonar e no esforco muscular respiratério. Os quimiorrecetores detetam
alteracdes na pressdo parcial dos gases sanguineos arteriais e no pH sanguineo. Os
mecanorrecetores monitorizam o grau de distensdo pulmonar e as alteracdes nas vias aéreas e
na vasculatura pulmonar. Os propriorrecetores, localizados nos musculos respiratorios,
monitorizam o esforgo ou trabalho muscular respiratério. Os sinais recebidos por estes recetores
sdo transmitidos ao controlo central da respiracdo, de modo a adaptar a ventilacdo as
necessidades metabdlicas do animal, através da entrega de oxigénio e da remoc¢éo de diéxido

de carbono, ao nivel dos tecidos (Robinson, 2013).

3. Definicéo de stress respiratério

O stress respiratério ocorre devido a presenca de hipoxémia, de hipercapnia, e ao
aumento do trabalho respiratério (Tseng & Waddell, 2000; Waddell & King, 2007; Good & King,
2010).
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A hipoxémia (baixa concentracdo de oxigénio no sangue) é dada pela diminuicdo da
pressédo parcial de oxigénio arterial (PaOz2). A hipercapnia (elevada concentracdo de dioxido de
carbono) é dada pelo aumento da presséao parcial de didéxido de carbono arterial (PaCO2) (Tseng
& Waddell, 2000; Waddell & King, 2007; Good & King, 2010).

Tal como ja foi referido, os quimiorrecetores detetam as altera¢des sanguineas na PaOx,
na PaCO:2 e no pH e fornecem a informac¢é&o ao controlo central da respiracdo, de modo a serem
realizados ajustos necessarios na ventilacdo. Pequenas alteragées na PaCO: e no pH causam
grandes alteracdes na ventilagéo, o que ja ndo acontece com a PaO2, em que a sua diminuicédo
tem de ser mais acentuada (Waddell & King, 2007; Robinson, 2013). Os valores de PaO2, no cao
e no gato, estdo entre 85 a 100 mmHg. A hipoxémia causa alteracbes significativas na
respiracdo, quando os valores de PaO: estdo abaixo de 50 mmHg. A PaCO2 normal é de 35 a
45 mmHg, nos cdes. Nos gatos, esta entre 30 a 35 mmHg. A hipercapnia é definida quando a
PaCO: é superior a 46 mmHg (Tseng & Waddell, 2000; Waddell & King, 2007; Good & King,
2010).

Em doenca respiratéria, o impedimento da oxigenagdo e/ou da ventilagdo origina
hipoxémia e/ou hipercapnia, que estimula o controlo central da respiragéo, levando ao aumento
do trabalho muscular respiratério e da ventilacdo alveolar, de modo a compensar a disfungéo
respiratoria. Isto causa alteragéo da frequéncia respiratéria e sensac¢éo de dificuldade respiratéria
(Sigrist et al., 2011; Robinson, 2013).

3.1. Causas de hipoxémia

Em stress respiratério, as causas comuns de hipoxémia incluem: disparidade no racio
entre ventilacdo (V) e perfusdo (P), hipoventilacéo, alteracdo da difusdo gasosa e shunts
intrapulmonares (Rozanski & Chan, 2005; Robinson, 2013).

A disparidade na relagé@o V/P ocorre quando existe uma distribui¢cdo desigual do fluxo de
ar inspirado e do fluxo sanguineo nos pulmdes (Rozanski & Chan, 2005; Robinson, 2013). Em
certas condicdes, as areas pulmonares podem receber uma perfuséo sanguinea adequada, mas
nao estarem ventiladas (racio V/P baixo). Por outro lado, as areas pulmonares podem estar
ventiladas, mas com um uma perfusdo inadequada (racio V/P elevado). Pneumonia, edema,
hemorragia e exsudatos inflamatérios sdo condicbes associadas a racio V/P diminuido. O
tromboembolismo pulmonar (TEP) é uma condicdo associada a racio V/P elevado. Esta
disparidade causa hipoxémia, mas nem sempre é acompanhada de hipercapnia (Rozanski &
Chan, 2005). O di6xido de carbono € mais soluvel no sangue do que o oxigénio, logo a sua
difusdo é mais facil e eficiente, mesmo quando as trocas gasosas estdo comprometidas
(Rozanski & Chan, 2005; Robinson, 2013). A disparidade na ventilagdo V/P, geralmente,

responde a suplementacdo com oxigénio (Rozanski & Chan, 2005).
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A hipoventilacdo resulta de volumes tidais baixos, o que diminui a ventilacédo alveolar e,
consequentemente, causa hipercapnia e hipoxémia. Pode ocorrer devido a efeitos secundéarios
de certas drogas (por exemplo, opioides e propofol), perda do controlo central da respiracéo,
diminui¢cdo da complacéncia pulmonar e fadiga dos musculos respiratorios em pacientes com
stress respiratério grave e prolongado (Rozanski & Chan, 2005; Robinson, 2013). A
hipoventilacao pode ser corrigida através da ventilacdo mecanica (Rozanski & Chan, 2005).

A alteracdo da difusdo ocorre devido ao aumento da espessura da barreira hemato-
alveolar, ou devido a reducédo da area alveolar disponivel para trocas gasosas, o que diminui a
sua eficiéncia. As condi¢des que resultam na alteragcdo da difuséo incluem fibrose, pneumonia
intersticial grave e hemorragia intersticial. A oxigenioterapia pode aumentar a pressdo de
oxigénio nos alvéolos, o que aumenta o gradiente de pressdo alvéolo-capilar, de modo a
ultrapassar o impedimento da difusdo, diminuindo os niveis de hipoxémia (Rozanski & Chan,
2005; Robinson, 2013).

4. Triagem em urgéncia

A triagem é um procedimento capaz de avaliar o animal de forma rapida e classifica-lo
de acordo com a urgéncia da sua condi¢do clinica. Permite uma répida identificacdo e
estabilizacéo de problemas, que colocam em risco a vida do paciente (Mazzaferro & Ford, 2012;
Reineke, 2015).

Na triagem, é realizada uma avaliagdo priméria, em que os sistemas cardiovascular,
respiratério, neuroldgico e urinario sdo examinados, para detetar alteracdes que ponham em
risco imediato a vida do animal. Uma avaliagdo secundéria é realizada quando a condi¢do do
animal estiver mais estabilizada, consistindo num exame fisico mais completo, em conjunto com
exames de diagndstico mais especificos (Brown & Drobatz, 2007; Mazzaferro & Ford, 2012;
Reineke, 2015).

Enquanto a triagem inicial é realizada, uma breve histéria clinica deve ser recolhida junto
do tutor do animal. As principais questdes a serem abordadas consistem em (Brown & Drobatz,
2007; Mazzaferro & Ford, 2012):

e Qual é a queixa? Quais 0s sinais clinicos?

¢ Ha quanto tempo surgiram os sinais clinicos?

e Existem outros animais com 0s mesmos sinais clinicos?
e Se 0 animal estd a tomar medicagéo e qual?

e Existe alguma doenca previamente diagnosticada?
4.1. Avaliacéo priméria

A primeira avaliagdo de um animal em urgéncia deve ser breve e sistematica, podendo-

se seguir a mnemonica ABC - Airway, Breathing, Circulation (Mazzaferro & Ford, 2012).
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Os dois primeiros pontos — A, Airway, e B, Breathing -, remetem para a avaliacdo da

funcao respiratdria (Mazzaferro & Ford, 2012; Reineke, 2015).

O ponto A (Airway) consiste na avaliacdo das vias aéreas. Deve-se verificar se estdo
livres, permeaveis e se permitem a passagem de ar. Deve-se exteriorizar a lingua do animal e
remover quaisquer detritos ou corpos estranhos que estejam a causar obstrucdo. Pode ser
necessario realizar uma entubacao endotraqueal. Se a obstrugdo das vias aéreas for completa,
impedindo a entubagdo endotraqueal, pode ser necessdrio colocar um cateter de oxigénio

transtraqueal ou realizar uma traqueostomia (Mazzaferro & Ford, 2012; Reineke, 2015).

O ponto B (Breathing) consiste em verificar se o0 animal respira de forma voluntéria. Se
tal ndo acontecer, deve-se entubar imediatamente e iniciar a ventilacdo mecénica. Se ndo se
conseguir entubar, deve-se realizar uma traqueostomia, tal como ja foi referido (Mazzaferro &
Ford, 2012; Reineke, 2015). Se o animal respira, voluntariamente, deve-se avaliar a frequéncia
respiratdria, a coloracdo das membranas mucosas, o padrao respiratério e adaptagfes posturais,
0 que permite identificar os sinais clinicos de stress respiratorio. Deve-se, ainda, realizar a
auscultacdo do térax, para detetar sons respiratorios anormais (Brown & Drobatz, 2007;
Mazzaferro & Ford, 2012; Reineke, 2015). A taquipneia, ou seja, a frequéncia respiratoria
elevada, pode indicar presenca de hipoxémia, mas, também, pode estar associada a hipovolémia
concorrente, doencas metabdlicas, dor, medo e distensdo abdominal (Good & King, 2010;
Reineke, 2015). Em caso de stress respiratério, o oxigénio deve ser administrado de imediato
(Brown & Drobatz, 2007; Mazzaferro & Ford, 2012; Reineke, 2015).

Depois da avaliagdo da funcao respiratéria, segue-se a fungéo cardiovascular, ponto C
(Circulation) da avaliagdo ABC. Neste ponto, avalia-se, além da funcao cardiaca, a funcao
hemodindmica e o grau de perfusdo dos tecidos (Brown & Drobatz, 2007; Mazzaferro & Ford,
2012).

Uma inadequada perfusdo compromete a oxigenacdo dos tecidos, o que origina um
guadro de hipdxia que, se ndo tratada de imediato, pode levar a disfungdo multiorganica e morte
(Reineke, 2015). A hipovolémia, a insuficiéncia cardiaca, as arritmias cardiacas e estados
sistémicos de vasodilatacdo, como a sepsis e SIRS, sdo condi¢cdes que podem resultar na
diminuicdo da perfusdo dos tecidos, originando um quadro clinico de choque (Reineke, 2015). A
avaliagdo priméria do sistema cardiovascular consiste, assim, na avaliagdo da coloragdo das
membranas mucosas, tempo de replecao capilar (TRC), temperatura retal, frequéncia cardiaca,
auscultacao cardiaca e qualidade do pulso (femoral e metatarsal dorsal) (Brown & Drobatz, 2007;
Reineke, 2015). Os sinais clinicos compativeis com hipoperfusdo dos tecidos incluem:
membranas mucosas palidas, taquicardia (ou bradicardia nos gatos), pulso fraco, TRC
prolongado (superior a dois segundos), temperatura retal baixa, extremidades frias e depressao

dos estado mental (Reineke, 2015).
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Depois da avaliacdo do sistema respiratorio e cardiovascular, uma rapida avaliacdo do
sistema neuroldgico e do sistema urinario deve ser considerada. Estados convulsivos, alteragéo
do estado mental (estupor e coma) e paralisia aguda grave requerem medidas de estabilizacdo
imediata. Lesdo renal aguda ou obstrugcdo urinaria podem causar, rapidamente, acidose
metabdlica, hipercalémia, arritmias cardiacas e morte. Assim, devem receber tratamento
imediato (Reineke, 2015).

Outras condi¢Bes que pde em risco a vida do animal, como intoxicacdo, distdcia,
hemorragias ativas, fraturas expostas, feridas abertas, devem, igualmente, ser identificadas e
receber tratamento imediato (Reineke, 2015).

Na abordagem primaria, 0 acesso vascular deve ser obtido para administrag&o de fluidos
e farmacos, necessarios ao tratamento de urgéncia (Brown & Drobatz, 2007; Waddell & King,
2007; Reineke, 2015). As veias periféricas, como a veia cefalica e safena lateral, devem ser as
escolhidas para cateterizacdo de urgéncia. A cateterizagdo venosa central pode, igualmente, ser
usada, no entanto esta contraindicada em animais com coagulopatias e aumento da presséo
intracraniana. A cateterizacdo intradssea pode ser necessaria em neonatos ou em animais muito
pequenos. O sangue deve ser colhido, assim que for possivel, e deve-se obter um perfil analitico
de urgéncia, que inclui, inicialmente: hematdcrito ou hemograma completo, sélidos totais ou
proteinas totais, glucose, creatinina e ureia sanguinea (Brown & Drobatz, 2007; Mazzaferro &
Ford, 2012; Reineke, 2015).

4.2. Diagnostico de triagem

Além do hemograma e do perfil bioquimico, pode ser necessério realizar a medigéo dos
eletrdlitos (hnomeadamente, 0 sodio e o potassio) e do lactato sanguineo. O esfregago de sangue
e a urianalise (antes da administracdo de fluidos), também, devem ser considerados. Estas
analises clinicas permitem tracar um plano terapéutico inicial adequado, além de fornecerem
informacdes importantes para o diagndstico (Brown & Drobatz, 2007; Mazzaferro & Ford, 2012;
Reineke, 2015). Concentra¢cdes de lactato sanguineo superiores a 2,5 mmol/L podem indicar

hipoperfuséo sistémica (Reineke, 2015).

Para se obter uma informacdo mais objetiva, em relacéo a funcao respiratéria, pode-se
recorrer: a pulsoximetria, & analise dos gases sanguineos arteriais e a medi¢cdo do diéxido
carbono tidal final (ETCO2), ou capnografia. Valores de pulsoximetria inferiores a 95%,

correspondem a PaOz: inferiores a 80 mmHg (Brown & Drobatz, 2007; Reineke, 2015).

Em relacdo ao sistema cardiovascular, deve ser realizada a medicdo das pressfes
arteriais sanguineas e a realizacdo de ECG (Brown & Drobatz, 2007; Mazzaferro & Ford, 2012;
Reineke, 2015).
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A Focused Assessment with Sonography for Trauma (FAST), é uma técnica de
diagnéstico bastante (til, em medicina de urgéncia, para avaliar rapidamente a existéncia de
fluido livre abdominal, pleural e pericardico. A Abdominal Focused Assessment with Sonography
for Trauma (AFAST) designa a avaliagdo focada ecogréafica abdominal e a Thoracic Focused
Assessment with Sonography for Trauma (TFAST) designa a avaliacdo focada ecografica
toracica (Mazzaferro & Ford, 2012; Boysen & Lisciandro, 2013; Reineke, 2015). A AFAST e a
TFAST devem ser usadas na avaliacdo primaria da triagem, auxiliando no diagnéstico da doenca
subjacente e permitindo que medidas imediatas de estabilizacdo do animal sejam instituidas, de
forma eficiente (Waddell & King, 2007; Reineke, 2015).

A AFAST avalia os quatro quadrantes do abdémen, de modo a detetar liquido livre que
tende a formar tridngulos anecoicos, cercados pelos 6rgdos abdominais (Boysen & Lisciandro,
2013; Lisciandro, 2014). O animal deve estar em decubito lateral. Os quatro quadrantes dividem-
se em (Mazzaferro & Ford, 2012; Boysen & Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014):

e Visdo hepato-diafragmatica, na linha média ventral, caudal ao esterno, que
avalia a interface hepato-diafragmética, a zona da vesicula biliar, espaco
pericérdico e espaco pleural;

e Visdo espleno-renal, no flanco lateral esquerdo, que avalia a interface espleno-
renal e areas entre o bago e a parede abdominal;

e Visao cisto-célica, na linha média ventral, que avalia a zona do apex da bexiga;

e Visdo hepato-renal, no flanco lateral direito, que avalia a interface hepato-renal
e as areas entre as pregas intestinais, o rim direito e a parede abdominal.

A AFAST deve ser realizada de forma sistematica e no sentido dos ponteiros do reldgio,
iniciando-se, de preferéncia, com a visdo hepato-diafragmatica, movendo-se para o flanco nédo
dependente da gravidade, depois para a visdo cisto-célica, na bexiga, e terminado no flanco
dependente da gravidade (Figura 1) (Lisciandro et al., 2009, referido por Boysen & Lisciandro,
2013; Lisciandro, 2014).

A TFAST permite detetar liquido livre, mas também ar livre no térax, mostrando-se Uutil
no diagndstico de pneumotorax, efusdo pleural e efuséo pericardica. Permite também avaliar a
contratibilidade cardiaca e o tamanho atrial esquerdo. Estes sinais ecograficos, associados ao
exame fisico, auxiliam na identificacdo de animais com ICC (Waddell & King, 2007; Boysen &
Lisciandro, 2013; Reineke, 2015).
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Para avaliar melhor o pulm&o por este método ecogréfico, correlacionou-se os sinais
pulmonares obtidos pela TFAST, com sinais radiograficos do pulméo. Esta técnica designa-se
Vet Blue Lung Scan e é usada no diagndstico de triagem, em stress respiratorio (Boysen et al.,

2004, referido por Boysen & Lisciandro, 2013), sendo abordada em maior pormenor mais adiante.

Figura 1 - Os quatro pontos da AFAST, realizada em decubito lateral
direito: visdo hepato-diafragmatica (1), viséo espleno-renal (2), visao
cisto-cdlica (3) e visao hepato-renal (4). A observacdo deve ser
realizada no sentido dos ponteiros do reldgio (setas) (Imagem adaptada
de Lisciandro, 2014)

4.3. Avaliagdo secundaria

Depois da avaliagdo priméaria e estabilizagdo inicial do animal, é realizada uma avaliagcao
secundaria. Deve-se proceder a um exame fisico mais completo, deve ser recolhida uma histéria
clinica mais detalhada e a resposta ao tratamento inicial de estabilizagéo deve ser avaliada. Além
disso, exames de diagnostico mais especificos devem ser realizados, como exames de patologia

clinica e procedimentos imagiolégicos (Brown & Drobatz, 2007; Reineke, 2015).

Reineke (2015) elaborou um algoritmo, que resume 0s passos a seguir na triagem em

urgéncia (Figura 2).
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Avaliagao primaria Estabilizacdao imediata

Identificar sinais clinicos, histéria Oxigenioterapia, acesso venoso,
clinica breve minimiza¢do do stress, fluidoterapia para

correc¢do de hipovolémia/hipoperfusdo

Avaliagdo do sistema respiratorio

Apneia; Stress respiratorio;
Estertores/estritores; Cianose; Sons

pulmonares anormais

Diagndstico de triagem

TFAST, Vet Blue, AFAST
ECG, pressdes arteriais,

Avaliagao do sistema cardiovascular

Coloragdo anormal das membranas . .
pulsoximetria,

mucosas; TRC alterado; L
— ! ! hemograma, gases arteriais, solidos

Taquicardia/Bradicardia; Alteracdo da . .
q / § totais, lactato sérico

qualidade do pulso; Extremidades frias;

Sons pulmonares anormais

I . Avaliagdo secundaria
Avaliacao do sistema nervoso

Exame fisico e diagndstico completo

Alteracdo do estado mental; Convulsdes;

Parésia/Paralisia

Avaliacao do sistema urogenital

Bexiga aumentada e firme; Priapismo;
Prolapso uterino; Distécia/Parto

Figura 2 — Algoritmo de triagem em urgéncia (Adaptado de Reineke, 2015)

5. Avaliacéo primaria e estabilizacdo em stress respiratorio

Na abordagem inicial do animal em stress respiratdrio, os primeiros passos sdo sempre
0s mesmos, independentemente da causa subjacente. Estes consistem em: minimizar o stress
e a ansiedade do animal, assegurar uma via aérea permeavel e desobstruida, e suplementar
com oxigénio (Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010; Sigrist et al., 2011). Good & King
(2010) elaboraram um algoritmo para sintetizar os principais passos, na abordagem inicial em

stress respiratorio (Figura 3).
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Enquanto se estabiliza o animal, deve ser recolhida a histéria clinica junto do tutor, o que
pode ajudar a determinar a causa do stress respiratério. Deve-se identificar doencgas cardiacas
ou respiratorias preexistentes, histéria de trauma ou ingestao de toxinas, tosse ou intolerancia
ao exercicio, sincope ou convulsdes, alteracdes na voz ao latir, sons respiratérios anormais,
vémitos, ou outras condicBes médicas previamente diagnosticadas (Tseng & Waddell, 2000;
Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010).

Nos gatos em stress respiratorio grave, a realizagdo de um exame fisico ou a colocagédo
de um cateter intravenoso pode causar uma paragem cardiorrespiratéria. Assim, nestes animais,
0 mais importante € iniciar de imediato a oxigenioterapia, antes de terminar qualquer avaliagao
ou exame fisico. Devem ser monitorizados, rigorosamente, por um breve periodo, até que se
detete uma melhoria nos sinais respiratérios. Assim que isto acontecer, a avaliagéo priméria deve
ser concluida (Reineke, 2015; Dickson et al., 2017).

A observacdo inicial do animal pode ajudar na localizagdo anatémica do problema e,
assim, possibilitar uma melhor abordagem terapéutica de estabilizacdo. E importante observar a
postura do animal, a frequéncia respiratéria, 0s sons respiratérios, o padrdo respiratorio,
juntamente com a auscultacdo do térax (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Sigrist et
al., 2011).

E possivel determinar, faciimente, se existe uma obstru¢do completa das vias aéreas.
Um animal com esta condicao realiza esforgos respiratorios repetitivos e ofegantes, sem que
haja movimento de ar. Se for este o caso, é necesséaria uma rapida inducdo anestésica e
entubacdo endotraqueal imediata (Good & King, 2010; Sigrist et al., 2011; Reineke, 2015). Os
tubos endotraqueais devem ter um tamanho menor do que o normal para o tamanho do paciente,
pois tem de se considerar a obstrucéo, a inflamacé&o e o edema das vias, que as estreitam. Nos
casos em que ndo se consegue a entubacgdo endotraqueal por via oral, deve-se considerar a
colocacdo de cateter transtraqueal ou a realizacdo uma traqueostomia de urgéncia (Tseng &
Waddell, 2000; Good & King, 2010; Sigrist et al., 2011; Reineke, 2015).

No caso de suspeita de pneumotdrax grave ou de efusdo pleural, deve-se proceder a
toracocentese bilateral, de modo a permitir a re-expansao dos pulmdes e aliviar o stress
respiratério. Se forem necessarias toracocenteses recorrentes, esta indicado a colocagdo de um
tubo de toracostomia, nomeadamente em casos de pneumotérax de tenséo. Se estiver presente
choque hipovolémico, deve ser iniciado o0 seu tratamento, enquanto se estabiliza o sistema
respiratério (Mazzaferro & Ford, 2012; Reineke, 2015).
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Stress respiratorio
Taquipneia

Alterag0es cardiorrespiratdrias
Padrdo respiratério alterado
AdaptagOes posturais

Nenhum achado clinico de
doenga respiratdria

[

Confirmar hipoxémia
Pulsoximetria

Cianose , -
Gases sanguineos arteriais
Considerar outras causas de
Oxigenioterapia hiperventilagdo — acidose
Acesso vascular metabdlica, distensdo ou dor
Minimizar o stress 5im Mao abdominal, doenca
Observagdo e exame fisico inicial neuroldgica
l l I |
Estridores/estertores Tosse Pode estar presente tosse Diminui¢do dos sons
Padrado respiratorio Sibilos e/ou febre pulmonares
obstrutivo Padrdo respiratério CrepitagOes Padrdo respiratdrio
Dispneia inspiratoria obstrutivo Padrdo respiratério restritivo
Hipertermia Dispneia expiratéria restritivo

Espaco pleural

Obstrugdo das vias aéreas
superiores

Vias aéreas inferiores

Parénquima pulmonar

Sem sinais clinicos
de doenga cardiaca

Sopro cardiaco,
arritmias, sons de
galope, pulso fraco

Doenga pulmonar:

Edema pulmonar ndo cardiogénico
Pneumonia (infeciosa, por
aspiragdo)
Contusdo/hemorragia pulmonar
ARDS
TEP

Doenga cardiaca:
Edema pulmonar
cardiogénico

Figura 3 — Algoritmo da abordagem inicial ao stress respiratorio (Adaptado de Good & King, 2010)
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5.1. Oxigenioterapia

Depois de estabelecida a via aérea, é preciso garantir que o animal respira e iniciar a
suplementacdo com oxigénio, ou oxigenioterapia, sendo este o passo mais importante na
estabilizac@o do paciente (Tseng & Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010;
Dickson et al., 2017). A oxigenioterapia € um método simples de aumentar a fragéo inspirada de
oxigénio (FiO2) e, como consequéncia, aumentar a PaO:2 e a oxigenacao dos tecidos (Tseng &
Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015).

A oxigenioterapia pode ser administrada por métodos nédo invasivos ou invasivos. Os
meétodos ndo invasivos consistem em: oxigenacao por fluxo, mascara, jaula de oxigénio e colar
isabelino adaptado. Os métodos invasivos consitem em: cateteres nasais e cateter transtraqueal
(Mazzaferro, 2015). Sempre que possivel, deve-se optar pelo método que cause menos stress
ao animal (Tseng & Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010).

A oxigenagdo por fluxo consiste em manter um tubo de fluxo de oxigénio, junto a
cavidade oral e narinas do animal. A taxa de fluxo deve ser 2 a 3 L/min (Mazzaferro, 2015). E
uma forma rapida e facil de administrar oxigénio, no entanto a FiO2 nunca é muito superior ao
oxigénio do ar ambiente (21%). A vantagem deste método é ser, geralmente, bem tolerado pela
maioria dos animais e pode ser usado, enquanto a triagem inicial é realizada (Rozanski & Chan,
2005; Mazzaferro, 2015).

A mascara de oxigénio é um método simples e rapido, em que uma méascara em forma
de cone, acoplada ao tubo de oxigénio, cobre as narinas e a cavidade oral do animal. O fluxo de
oxigénio recomendado é de 2 a 5 L/min (Mazzaferro, 2015). A desvantagem deste método
consiste no aumento do stress em animais, que tém de ser contidos para manter a mascara no
local apropriado. No entanto, € o melhor método em animais que precisam de ser avaliados e
que ndo se movem (Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015).

A jaula de oxigénio permite uma oxigenagdo com taxas mais elevadas do que a mascara
e a oxigenagéo por fluxo. Possibilita o controlo da FiO2 (que deve ser mantida entre 40% a 50%),
da humidade, da temperatura e da concentragéo de di6xido de carbono (Mazzaferro, 2015). Este
método € muito util, em gatos. No entanto, quando se examina ou manipula o animal, a jaula tem
de ser aberta, causando uma diminuicdo rapida da FiO2, que pode ser prejudicial (Rozanski &
Chan, 2005; Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015). Alguns pacientes, nomeadamente cées de
grande porte, podem desenvolver hipertermia, se a jaula nao for, suficientemente, grande e nédo
houver um controlo rigoroso da temperatura (Good & King, 2010; Mazzaferro & Ford, 2012;
Mazzaferro, 2015).

O colar isabelino adaptado é outra método ndo invasivo de oxigenioterapia. O colar
isabelino é coberto com celofane, de modo a criar uma area fechada em torno da cabeca do

animal, conectando-se a um tubo de oxigénio. Deve ser deixado um pequeno espaco aberto no
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topo do colar, de modo a que o ar quente expirado, rico em diéxido de carbono, saia da area de
oxigenacao. O fluxo de oxigénio deve ser administrado a uma taxa de 50 a 100 ml/kg/min. A
temperatura do animal deve ser monitorizada para prevenir a hipertermia (Rozanski & Chan,
2005; Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015).

Em relac@o aos métodos invasivos, os cateteres nasais séo uma boa alternativa, quando
néo for possivel usar a jaula e for necesséaria uma elevada suplementacao de oxigénio, por mais
de 24 horas (Mazzaferro, 2015). Os animais ndo devem apresentar qualquer obstrucéo das vias
aéreas superiores (Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010). Os cateteres podem ser usados
numa ou nas duas narinas. Deve ser aplicada anestesia local topica — como por exemplo,
lidocaina a 2% - nas narinas e no proéprio cateter, lubrificando-o. O fluxo de oxigénio administrado
deve estar entre 0,5 a 1 L/min. Deve ser colocado um colar isabelino no animal, de modo a evitar

que remova os cateteres (Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015).

No caso destes métodos ndo serem possiveis ou efetivos, a suplementacdo com
oxigénio pode ser realizada através de cateter transtraqueal. A taxa de fluxo de oxigénio deve
estar entre 50 a 150 ml/kg/min. Este método implica que o animal esteja imobilizado, que seja
feita uma verificacdo frequente do local, de modo a detetar enfisema percutaneo, o que significa

que o cateter saiu da via aérea (Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015).

Seja qual for o método, é importante humidificar o oxigénio administrado, para prevenir
a desidratacao das vias aéreas (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Mazzaferro, 2015).

5.2. Acesso vascular

Este procedimento é prioritario assim que o animal o suportar, visto que permite a
administracdo de farmacos intravenosos de urgéncia, além de facilitar a inducdo anestésica, se

for necesséria a entubagdo endotraqueal (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010).

Num animal em stress respiratdrio, deve ser evitada a administracao de farmacos por via
oral, visto que agrava a condicao respiratéria e existe risco de aspiragdo. Além disso, pode existir
uma ma perfuséo gastrointestinal, que compromete a absor¢éo dos farmacos. Assim, se ndo se
conseguir estabelecer um acesso intravenoso, os farmacos devem ser administrados por via
intramuscular (IM) ou subcutanea (SC) (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Mazzaferro
& Ford, 2012).

Deve ser recolhida uma amostra de sangue, para analises sanguineas e obtencéo de
um perfil de urgéncia, tal como ja foi referido acima. Posteriormente, pode ser recolhida uma
nova amostra para quantificar outros pardmetros, que se achem necessarios para o diagnéstico
da doenca subjacente (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Mazzaferro & Ford, 2012).
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5.3. Controlo do stress - sedagéo e analgesia

Quando o animal entra num estado de stress excessivo, devido ao transporte, contencao
e manipulacdo em procedimentos de diagnéstico, ocorre um aumento das necessidades de
oxigénio e, em caso de hipoxémia, esta abordagem coloca em risco a vida do animal, podendo
levar a paragem respiratéria (Good & King, 2010; Mazzaferro & Ford, 2012; Dickson et al., 2017).
E assim importante, minimizar o stress do animal, antes de se iniciar qualquer outro
procedimento. Em muitos casos, a sedacéo pode ser necessaria para diminuir a ansiedade do
paciente, mas, quando usada, deve ser em doses baixas e associada a uma monitorizacao
rigorosa (Sigrist et al., 2011; Mazzaferro & Ford, 2012; Clarke, 2015).

A acepromazina é um ansiolitico efetivo, nomeadamente, em obstru¢éo das vias aéreas
superiores. No entanto, deve ser usada em doses baixas, devido a dificuldade em garantir a
estabilidade cardiovascular. O butorfanol é, também, um bom sedativo, com efeito analgésico.
Outros sedativos, como o diazepam, midazolam, e analgésicos, como a metadona, morfina e
fentanilo, podem ser considerados, de acordo com as necessidades individuais de cada paciente
(Rozanski, 2002; Clarke, 2015).

Os corticosteroides, como a dexametasona, devem ser usados para reduzir a inflamacéo
e edema das vias aéreas superiores, quando necessario. Isto contribui para a diminuicdo do
stress respiratério (Rozanski, 2002; Clarke, 2015). Deve-se ter em aten¢do que, em pacientes
hipovolémicos, ou com suspeita de hipoperfuséo, existe risco de ulceracdo gastrointestinal
(Clarke, 2015).

5.4. Exame fisico

Num animal em stress respiratorio, apenas um exame fisico rapido e eficiente deve ser
realizado (Tseng & Waddell, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010).

E importante identificar os sinais clinicos que caracterizam o0 stress respiratorio:
ansiedade, taquipneia, postura ortopneica (cabeca e pescoco estendidos e cotovelos afastados
do corpo), respiracdo ofegante, aumento do trabalho muscular respiratério e padrbes
respiratorios alterados (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Sigrist et al., 2011). A
medida que o esfor¢o respiratério aumenta, os musculos respiratorios secundarios vdo sendo
recrutados (muasculos da parede abdominal, mdusculos escalenos, esternohioideu e
esternotiroideu). A ativacdo desses musculos causa um aumento do movimento da parede
torécica e o trabalho muscular respiratério torna-se evidente (Good & King, 2010; Mazzaferro &
Ford, 2012). As adapta¢Bes posturais, como a posi¢ado ortopneica e a respiracdo ofegante, tém
como objetivo otimizar a oxigenacdo e minimizar a resisténcia ao fluxo de ar. Os animais
preferem estar em estacao, sentados ou em decubito esternal, 0 que permite a expansdo maxima

do torax. Se estiverem em decubito lateral, pode significar que estdo numa fase terminal da
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insuficiéncia respiratéria e uma intervencdo agressiva é, imediatamente, necessaria (Good &
King, 2010; Mazzaferro & Ford, 2012). As adaptacBes posturais e os padrées respiratorios
alterados, associados ao recrutamento dos musculos respiratérios secundarios, permite
distinguir o stress respiratorio com origem em doenga respiratdria, de outras causas como, por
exemplo, dor, doenga neurolégica ou metabdlica (Good & King, 2010; Sigrist et al., 2011;
Mazzaferro & Ford, 2012).

Neste exame fisico, € também importante distinguir stress respiratério com origem em
doenca cardiaca primaria, do stress respiratério com origem em doenca respiratdria primaria.
Isto porque, as decisdes terapéuticas imediatas sado diferentes. Por exemplo, num animal com
edema pulmonar cardiogénico, o uso de diuréticos esta indicado para reduzir o edema e
estabilizar a condicéo respiratéria do animal. Por outro lado, num animal com doenca respiratoria
primaria, em muitas situacbes, os diuréticos ndo sao efetivos (ARDS) e estdo mesmo
contraindicados (contusdes pulmonares) (Sleeper et al., 2013; Dickson et al., 2017). Nos gatos
em stress respiratério, € importante distinguir edema cardiogénico de asma felina, j& que o
tratamento empirico desta Ultima implica o uso de glucocorticoides, que estdo contraindicados
em ICC (Sleeper et al., 2013; Dickson et al., 2017).

Assim sendo, a auscultacdo cardiaca deve ser realizada, de modo a medir a frequéncia
cardiaca e a detetar sopros ou arritmias que, se presentes, sugerem doencga cardiaca (Tseng &
Waddell, 2000; Good & King, 2010; Dickson et al., 2017).

A auscultacdo pulmonar é importante para detetar sons respiratorios alterados, como
sons broncovesiculares aumentados, sibilos ou crepitacdes (Tseng & Waddell, 2000; Good &
King, 2010). Os sibilos consistem em sons musicais, causados pelo movimento do ar, através
das vias aéreas inferiores alteradas. As crepitagbes podem ser suaves ou ruidosas. As
crepitacbes suaves inspiratdrias devem-se ao movimento do ar através do fluido, sendo notadas
no edema pulmonar, hemorragia, pneumonia ou outras doencas graves do parénquima
pulmonar. As crepitagdes ruidosas consistem em sons altos e descontinuos, causados pela

equalizacao da presséo, quando as vias aéreas abrem e fecham (Good & King, 2010).

A avaliacdo da coloracdo das membranas mucosas, TRC e qualidade do pulso devem
ser, constantemente, monitorizados (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Dickson et al.,
2017). Nos animais em stress respiratério, em que a causa € a ICC, o pulso pode ser fraco ou
rapido. Enquanto que, em doenca respiratoria, o pulso estd, frequentemente, normal (Good &
King, 2010). As membranas mucosas podem apresentar uma coloracdo normal (rosadas), ndo
querendo dizer que a oxigenacéo esteja normal. A cianose surge com PaO: inferiores a 50 mmHg
e saturagdes de hemoglobina de 73 a 78%, sendo um sinal clinico tardio de doenca respiratéria
grave. Além disso, pode nédo ser detetada, se estiver presente uma anemia grave concomitante

(com hematdcrito inferior a 15%), ou uma condicdo de hipoperfusdo ou choque hipovolémico,
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sendo que as membranas mucosas apresentarao uma coloracao palida (Tseng & Waddell, 2000;
Good & King, 2010).

A temperatura corporal €, também, um parametro importante no exame fisico inicial. A
hipotermia e a hipertermia séo situaces clinicas que requerem tratamento imediato, para
promover a estabilidade do animal (Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010). Nos gatos em
stress respiratério agudo, a hipotermia, esta associada a ICC, devido a consequente hipotenséo
e vasoconstricdo periférica (Rozanski & Chan, 2005; Dickson et al., 2017).

Concluindo, no exame fisico inicial, a auscultacdo cardiaca e pulmonar, a temperatura
retal e a qualidade do pulso s&o variaveis clinicas que podem dar a informacé&o suficiente, para
distinguir stress respiratério com origem cardiaca de stress respiratério com origem néo cardiaca
(Dickson et al., 2017).

5.5. Localizacéo da afegao respiratoria

O stress respiratério pode ter origem em afe¢des das vias aéreas, paréngquima pulmonar,
espaco pleural ou parede toracica. A observacdo dos padrdes respiratdrios e a auscultagédo
pulmonar pode auxiliar na localizacéo da afecao respiratoria e no diagndstico diferencial (Tabela
27) (Good & King, 2010; Sigrist et al., 2011).

Relativamente as vias aéreas superiores, 0 stress respiratorio tem origem em obstrucdes
respiratérias, que podem ser dindmicas ou fixas. Observa-se um padrao respiratério obstrutivo,
caracterizado, geralmente, por esfor¢o inspiratério. Nas obstru¢des dindmicas, devido a presséo
negativa intra-toracica criada na inspiracdo, a via aérea colapsa ou estreita, 0 que aumenta a
resisténcia ao fluxo de ar, durante a inspiracdo. Nas obstruc¢des fixas, a inspiracao e a expiracdo
tendem a estar, igualmente, alteradas (Good & King, 2010). Além do padrdo respiratorio
obstrutivo, podem ainda ser audiveis sons anormais durante a respira¢éo, tal como estridores ou
estertores (Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010). Na auscultacdo das vias aéreas
superiores, podem ser detetados sons aumentados ao nivel da laringe e traqueia cervical (Good
& King, 2010).

Nas afecdes das vias aéreas inferiores, observa-se um padrdo respiratério obstrutivo,
devido a inflamagédo, acumulagcdo de muco e espasmo do musculo liso das vias aéreas. Na
expiracdo, devido ao limen diminuido, as vias aéreas inferiores colapsam, fazendo com que
algum ar figue aprisionado na periferia. Os animais apresentam, assim, um aumento do esforco
respiratério na expiracao, com o objetivo de forcar o ar para fora dos pulmdes. Geralmente, na
auscultacao pulmonar podem ser audiveis sibilos ou crepitacdes ruidosas (Rozanski & Chan,
2005; Good & King, 2010).

Em relacdo as afecfes do parénquima pulmonar, da cavidade pleural e nas alteracdes

da parede toracica, sdo observados padrdes respiratdrios restritivos, devido a diminuicdo da
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complacéncia pulmonar resultante. Esta diminuicAo da complacéncia pulmonar causa um
aumento do esforgo respiratorio, de modo a gerar uma pressao negativa intratoracica, necessaria
para manter o volume respiratorio tidal normal. Assim, para diminuir o esforgco respiratorio, o
volume tidal é diminuido, mas para manter a ventilacdo por minuto, a frequéncia respiratéria
aumenta. Deste modo, um padrédo restritivo é caracterizado por respiragdes superficiais, com
baixo volume tidal, acompanhadas por frequéncia respiratéria e esforco respiratério elevados
(Good & King, 2010).

Na auscultacdo pulmonar, em afe¢des do parénquima pulmonar, podem ser audiveis
crepitagdes. A sua localizacéo pode ser Util no diagndstico da causa. Por exemplo, crepitacdes
ventrais sugerem pneumonia e dorsais sugerem edema pulmonar. Sons pulmonares diminuidos,
uni ou bilaterais, sugerem afecdo do espaco pleural; se dorsais, sugerem pneumotérax; se

ventrais, sugerem efusao pleural (Good & King, 2010).

Em situagBes de trauma toracico, pode ocorrer movimentos respiratérios paradoxais
(respiracdo paradoxal). Nestas situacdes, a fratura em duas zonas, de uma ou mais costelas,
origina um segmento, com movimento independente da restante parede costal na respiragdo
(térax flutuante). Na inspiragdo, em que ocorre a expansdo do térax, este segmento move-se
para dentro, contrariamente a restante parede costal (Tseng & Waddell, 2000; Good & King,
2010). Outra situacdo de respiracdo paradoxal ocorre em animais que experimentam um
aumento intenso do esfor¢o respiratorio, que causa fadiga muscular e iminente faléncia
respiratéria. Na inspiracdo, as costelas caudais e 0s espacos intercostais sédo puxados para
dentro, podendo acontecer o mesmo com o abdémen, devido as contra¢des discordantes dos
musculos respiratérios em fadiga (Good & King, 2010).

Tabela 27 - Localizagdo da afecao respiratéria e diagnoésticos diferenciais associados (Tseng & Waddell,
2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010)

Localizagao da
afecao
respiratoria

Padrao respiratério Sons respiratorios Diagnésticos diferenciais

Paralisia ou espasmo da laringe, laringite,
colapso da traqueia, faringite, sindrome

pulmonar, espaco
pleural, parede
toracica

Restritivo
Respiragdo paradoxal
(trauma toracico)

(parénquima pulmonar)
Sons respiratorios
diminuidos (espago
pleural)

Vias aéreas Obstrutivo . e Sl P
: AP Estridores/estertores respiratdria braquicefalica polipos
superiores Esforco inspiratério p rag polip
nasofaringeos, piogranulomas/abcessos,
corpo estranho, neoplasia
Vias aéreas Obstrutivo Sibilos, crepitagbes Bronquite crénica, asma felina,
inferiores Esforco expiratério ruidosas traqueobronquite
Parénquima pulmonar — edema
R . Crepitagcbes ulmonar cardiogénico e ndo
Parénquima pitag p 9

cardiogénico, hemorragia ou contusdes
pulmonares, pneumonia, ARDS, TEP
Espaco pleural — efuséo pleural,
pneumotérax, hérnia diafragmatica
Trauma torécico — fratura de costelas
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5.6. TFAST e Vet Blue Lung Scan

Tal como ja foi referido, a TFAST é usada para detetar fluido e ar livre no térax,
mostrando-se (til no diagndstico de pneumotorax, efuséo pleural e efusao pericardica. O animal
pode ser posicionado em decubito lateral ou em decubito esternal. Em caso de stress
respiratério, o animal deve ser posicionado em decubito esternal (Boysen & Lisciandro, 2013;
Lisciandro, 2014).

A TFAST consiste na avaliagdo de trés planos ecograficos, sendo que os dois primeiros
devem ser avaliados bilateralmente. No primeiro plano ecografico, a sonda é colocada no aspeto
dorsal do 8° ao 9° espaco intercostal, de modo a avaliar o pulméo e o espaco pleural, tal como a
integridade da parede costal. No segundo plano, a sonda € colocada entre o 3° e 5° espaco
intercostal, ao nivel da juncdo costocondral, de modo a avaliar o coragdo e o pericardio. O
terceiro plano ecografico consiste na visdo hepato-diafragmatica, ja descrita para a AFAST
(Figura 4) (Boysen & Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

Figura 4 - Planos ecograficos da TFAST, em decubito lateral
direito: aspeto dorsal do 8° ao 9° espago intercostal (1), 3° a 5°
espaco intercostal na juncao costocondral (2) e visdo hepato-
diafragmatica (3) (Imagem adaptada de Lisciandro, 2014)

Na avaliagdo do pulméo, espaco pleural e parede costal pela TFAST, é importante
identificar e distinguir quatro sinais ecograficos: o sinal de deslizamento (glide sign), a linha PP,
as linhas A e as linhas B. O sinal de deslizamento consiste no movimento normal do pulméo,
durante a respiragdo, ao longo da parede toracica. A interface entre a pleura e o pulmao é
designada linha PP. Paralelamente a linha PP, surgem as linhas A, que constituem artefactos de
reverberacéo do ar. Logo, as linhas A e a linha PP ndo devem ser confundidas (Figura 5) (Boysen
& Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014). As linhas B séo linhas hiperecoicas, que se estendem ao

longo do campo ecogréfico, obliterando as linhas A. Podem ter um movimento semelhante a um
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péndulo, que acompanha a inspiracdo e expiracéo (Figura 6) (Volpicelli et al., 2012, referido por
Boysen & Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

Figura 5 - Esquema da imagem ecogréfica que Figura 6 - Esquema da imagem ecogréfica que
caracteriza o pulmdo seco: sinal de deslizamento ao caracteriza o pulm&o himido: linhas B em movimento
longa da linha PP (1), linhas A (2), sombra costal (3) pendular (1), sombra costal (2) (Imagem adaptada de

(Imagem adaptada de Lisciandro, 2014) Lisciandro, 2014)

O sinal de deslizamento ocorre ao longo da linha PP e deve ser avaliado em tempo real,
pois a sua inexisténcia € indicativa da presenc¢a de pneumotdérax (Nyland & Matton, 2002, referido
por Boysen & Lisciandro, 2013). A presenca de linhas B ou sinal de deslizamento excluem o
diagndstico de pneumotdrax. Em les@o da parede tor4cica, fraturas das costelas, hemotoérax,
efusdo pleural, entre outros, deteta-se uma inconsisténcia na continuidade normal da linha PP
(Boysen & Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

A Vet Blue Lung Scan, ou apenas Vet Blue, surgiu da correlacdo dos achados
ecogréficos pulmonares obtidos pela TFAST, com os sinais radiogréficos pulmonares (Boysen et
al., 2004, referido por Boysen & Lisciandro, 2013). A Vet Blue permite um diagnéstico rapido das
doencas pulmonares, antecipa os sinais radiograficos e direciona as decisfes terapéuticas com
mais eficiéncia e de forma mais rapida. Além da triagem, pode ser usada para monitorizar a
resposta ao tratamento e a evolugdo da doenca. E um método mais objetivo do que a auscultagio
toracica. E realizada com o animal em decubito esternal ou em estacéo (Boysen & Lisciandro,
2013; Lisciandro, 2014).

A Vet Blue Lung Scan inicia-se com a avaliagdo ecogréafica da regido caudodorsal
pulmonar — que corresponde ao primeiro plano ecografico da TFAST -, passando a regiao
perihilar pulmonar, em seguida a zona medial pulmonar e, por fim, a zona cranial pulmonar

(Figura 7) (Boysen & Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

Esta técnica baseia-se na caracterizacao e diferenciacdo entre pulmdo hdmido e o
pulmao seco. O pulmédo humido é caracterizado pela presenca de linhas B, ao longo do campo

ecogréfico, que correspondem a presenca de fluido pulmonar (Figura 6). O pulmao seco é
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caracterizado pela presenca de linhas A com sinal de deslizamento (Figura 5) (Boysen &
Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

Diferenciar pulmao himido de pulmdo seco permite selecionar, de forma rapida,
diagndsticos diferenciais. Quando estdo presentes linhas B, isto €, pulm&o humido, os
diagnosticos diferenciais a considerar sdo: contusdo pulmonar, pneumonia, edema pulmonar
cardiogénico e ndo cardiogénico, sobrecarga de fluidos e ARDS. Em edema pulmonar
cardiogénico e sobrecarga de fluidos, as linhas B estdo presentes nas regifes pulmonares
perihilar e caudodorsal, enquanto que os sinais de pulmdo seco se apresentam nas regiées
pulmonares ventrais, média e cranial. O mesmo padrdo ecogréfico apresenta-se no edema
pulmonar ndo cardiogénico agudo, por causas neurogénicas, eletrocusséo, asfixia e ARDS. Caso
os sinais de pulmé&o humido apenas se apresentem nas regifes ventrais do pulm&o, o diagnéstico
mais provavel € a pneumonia. No caso de ndo se detetar linhas B e os sinais de pulméo seco
abrangerem todos os campos, deve-se considerar causas obstrutivas das vias aéreas,
tromboembolismo pulmonar e causas ndo respiratérias, como anemia, febre, dor, acidose

metabdlica grave e hipovolémia (Boysen & Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

Caudodorsal

Figura 7 - Regides pulmonores avaliadas na Vet Blue Scan (Imagem
adaptada de Boysen & Lisciandro, 2013)

5.7. Radiografia toracica

A radiografia toracica € um método diagnéstico Util para identificar a causa de stress
respiratério. No entanto, sé deve ser realizada depois do animal se apresentar, suficientemente,
estavel (Waddell & King, 2007; Adamantos & Hughes, 2015).
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Num animal em stress respiratério, € mais seguro realizar apenas uma projecéo lateral
na radiografia toracica, do que duas projecdes laterais ou uma projecdo ventrodorsal. Uma
projecéo lateral é considerada suficiente na obtencao de informacgéo diagndstica, numa situagao
de urgéncia. Nos gatos, o decubito lateral pode agravar o stress respiratorio, enquanto o decubito
esternal € mais bem tolerado. Assim, nestes casos, pode se optar por uma projecéo dorsoventral
(Sleeper et al., 2013; Adamantos & Hughes, 2015).

6. Sindrome dedificuldade respiratoriaaguda (Acute Respiratory Distress
Syndrome - ARDS)

6.1. Patofisiologia do edema pulmonar

O edema desenvolve-se quando os fatores que mantém o movimento fisiolégico dos
fluidos, através de uma membrana vascular para um tecido circundante, sdo alterados. Estes
fatores sdo: a permeabilidade da membrana vascular, o gradiente de pressdo oncética, o
gradiente de pressao hidrostatica e a drenagem linfatica. O edema pulmonar desenvolve-se
sempre que ocorre um aumento da pressdo hidrostatica intravascular, aumento da
permeabilidade vascular, diminuigdo da presséo oncética plasmatica ou obstrucao da drenagem
linfatica (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro & Ford, 2012).

O edema pulmonar pode ser diferenciado com base na sua origem patofisioldgica, isto
é, em edema pulmonar ndo cardiogénico e edema pulmonar cardiogénico (Lang & Glaus, 2010;
Mazzaferro & Ford, 2012). No edema pulmonar ndo cardiogénico, temos uma acumulacéo de
fluido rico em proteinas, no intersticio pulmonar e nos alvéolos, sem presenca de doenca
cardiaca. No edema pulmonar cardiogénico, esta acumulacdo de fluido € uma consequéncia da
ICC e do aumento das pressdes capilares e venosas pulmonares (Mazzaferro, 2010; Mazzaferro
& Ford, 2012).

Conhecem-se varios mecanismos responsaveis pela formacédo de edema pulmonar nao
cardiogénico, que estdo relacionados a diferentes causas. Os principais mecanismos séo: a
diminuicdo da presséo alveolar, 0 aumento da permeabilidade vascular e 0 aumento da presséo
hidrostatica. Por vezes, ocorre a combinacéo de mais do que um mecanismo (Tsai & Sato, 2008;
Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).

Em relagdo as causas, estas incluem: edema de re-expansao (ocorre depois da remocao
rapida de efusao pleural e de pneumotorax, ou depois da excisdo de lobos pulmonares), edema
pos-obstrutivo (devido a obstrugdo das vias aéreas superiores), edema neurogénico (devido a
trauma cranial, convulsdes, choque elétrico ou obstrucdo das vias aéreas superiores),
pneumonia, tromboembolismo pulmonar (TEP) e ARDS (Drobatz et al., 1995; Tsai & Sato, 2008;
Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).
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A sindrome de dificuldade respiratéria aguda, ou ARDS, é considerada a forma mais
importante de edema pulmonar ndo cardiogénico. Isto porque, todas as outras formas de edema
pulmonar ndo cardiogénico podem despoletar uma resposta inflamatéria desequilibrada, que
causa a ARDS (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).

6.2. Definicdo de ARDS

Uma defini¢do precisa da ARDS tornou-se necessaria para facilitar a investigagéo sobre
a sua patogénese e padronizar as modalidades de tratamento. Além disso, permite comparar os
diferentes resultados dos ensaios clinicos em ARDS, com um maior grau de seguranca

(Raghavendran & Napolitano, 2011).

Na pratica clinica, a definicdo de ARDS permite a sua identificagdo precoce e instituicao

da terapéutica apropriada (Raghavendran & Napolitano, 2011).
6.2.1. Definicdo de ARDS, em medicina humana

A ARDS foi pela primeira vés descrita em adultos, na literatura médica humana, em 1967,
designando-se Adult Respiratory Distress Syndrome (Frevert & Warner, 1992; Wilkins et al.,
2007; Raghavendran & Napolitano, 2011). Desde a descri¢éo inicial de ARDS, h& mais de 40

anos, que a sua definicdo ideal ainda € um assunto controverso, em medicina humana

(Raghavendran & Napolitano, 2011).

Em 1994, foi reunido um comité Europeu-Americano (AECC — American-European
Consensus Conference), com o objetivo de uniformizar a definicdo de ARDS, de modo a facilitar
0s estudos clinicos e a interpretacdo dos seus resultados. O comité alterou 0 nome de Adult
Respiratory Distress Syndrome para Acute Respiratory Distress Syndrome, e considerou esta
sindrome como uma forma grave da lesdo pulmonar aguda, ou ALl (Wilkins et al., 2007;
Raghavendran & Napolitano, 2011). Foram definidos critérios de diagndstico para ARDS e ALl,
como nivel de hipoxémia, a presenca de infiltrados bilaterais nas radiografias toracicas e a

inexisténcia de hipertensao atrial esquerda (Raghavendran & Napolitano, 2011).

Mais tarde, surgiram outras formas de definicdo de ARDS, como Lung Injury Score (LIS)
e Delphi Consensos Panel Definition, que permitiam completar a definicdo do AECC (Wilkins et
al., 2007; Raghavendran & Napolitano, 2011). Foram incluidos: o nivel de pressdo expiratéria
final positiva (PEFP), a complacéncia pulmonar e a presenca de condigbes ou fatores
predisponentes (causas indiretas ou diretas de lesdo pulmonar) (Raghavendran & Napolitano,
2011).

Em 2012, foi proposta a definicdo de Berlim com o objetivo de aperfeicoar as definicdes
e critérios de diagndéstico. As principais alteraces consistiram na definicdo de um periodo para

0 inicio dos sinais clinicos (até uma semana apds um evento clinico conhecido, novos sinais
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clinicos respiratérios, ou agravamento dos sinais ja existentes), remocado do critério da pressao
arterial pulmonar, adigdo de um nivel minimo de PEFP e definicdo de limites mutuamente
exclusivos de PaO2/FiO2, para estratificar os pacientes com base na gravidade de ARDS, isto &,

ligeira, moderada e grave (Balakrishnan et al., 2017; Fan et al., 2018).
6.2.2. Definicdo de ARDS, em medicina veterinéaria

Em 2007, foi realizado um consenso para definir a ARDS, em medicina veterinaria. Neste
consenso, foram estabelecidas cinco categorias de critérios de diagnéstico, sendo a quinta
categoria opcional, mas ndo menos importante (Quadro 1) (Wilkins et al., 2007).

Concluiu-se que, nos animais com ARDS, o stress respiratério deve ter um inicio agudo
e devem estar presentes os fatores de risco conhecidos para ARDS. Estes fatores de risco tém
como base as observagdes clinicas, em pacientes veterinarios, e fatores de risco conhecidos

para humanos (Wilkins et al., 2007).

Assim, o0s principais critérios de diagnéstico que definem ARDS, em pacientes
veterinarios, sdo (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Balakrishnan et al., 2017):

e Stress respiratério de inicio agudo;

e Presenca de fatores de risco;

e Infiltrados difusos bilaterais nas radiografias toracicas;

e Hipoxémia;

e Inexisténcia de hipertensdo atrial esquerda, ou de evidéncias clinicas de

insuficiéncia cardiaca esquerda.

O principal meio de diagnéstico recomendado para identificar o aumento da
permeabilidade capilar pulmonar consiste na radiografia torécica latero-lateral, em que se deve
observar infiltrados difusos e bilaterais, devendo estar presentes em mais do que um quadrante

ou lobo pulmonar (Wilkins et al., 2007).

Os sinais radiolégicos de aumento da permeabilidade capilar pulmonar devem ser
acompanhados por evidéncias de que a funcéo cardiaca esquerda esta normal, e de que néo
existe aumento da pressao atrial esquerda ou da pressao venosa pulmonar. A auséncia de sinais
clinicos sugestivos de insuficiéncia cardiaca esquerda é considerada suficiente, no entanto,
recomenda-se a realizacéo de ecocardiografia, visto que existe alguma dificuldade em distinguir,
clinicamente, edema pulmonar por insuficiéncia cardiaca esquerda de edema pulmonar nao

cardiogénico (Wilkins et al., 2007).
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Quadro 1 - Critérios de diagndstico definidos para VetALI/VetARDS (Adaptado de DeClue & Cohn, 2007;
Wilkins et al., 2007)

Critérios de diagnostico que definem VetALI/VetARDS

1. Inicio agudo (inferior a 72 horas) de taquipneia e esforco respiratério em repouso

2. Fatores derisco presentes (Quadro 2)

3. Evidéncias de aumento da permeabilidade capilar pulmonar* (devem estar presentes
um ou mais dos critérios seguintes):
a. Infiltrados bilaterais e difusos nas radiografias toracicas (mais do que um quadrante
ou lobo afetado);
b. Gradiente de densidade dependente bilateral na tomografia computorizada (TC);
c. Fluido rico em proteinas nas vias aéreas;
d. Aumento do fluido pulmonar extravascular.

* Evidéncias de edema pulmonar cardiogénico ndo devem ser observadas:
e Hipertenséo atrial esquerda
. Sinais clinicos e imagioldgicos que suportem a insuficiéncia cardiaca esquerda.

4. Evidéncias de trocas gasosas ineficientes (devem ser observados um ou mais dos
critérios seguintes):
a. Hipoxémia
i. R&cio PaO2/FiO2:
1. Inferior ou igual a 300 mmHg para VetALl;
2. Inferior ou igual a 200 mmHg para VetARDS.
ii. Aumento do gradiente de oxigénio arterial-alveolar
iii. Mistura venosa (shunt ndo cardiaco)
b. Aumento do espaco morto ventilatério

5. Evidéncias de inflamagao pulmonar difusa (opcional):
a. Presenca de neutrofilia ou biomarcadores inflamatérios na lavagem
transtraqueal/broncoalveolar
b. Tomografia por emisséo de positrdes.

Em 2017, foi realizado um estudo em que um dos objetivos era determinar se os animais
diagnosticados com Veterinary Acute Lung Injury/Veterinary Acute Respiratory Distress
Syndrome (VetALI/VetARDS), através dos critérios definidos, apresentavam achados
histopatolégicos correspondentes na necropsia. Concluiu-se que, 75% dos caes e todos os
gatos, submetidos a necrépsia, apresentavam achados histopatol6gicos compativeis com leséo
alveolar difusa, correspondente a VetALI/VetARDS (Balakrishnan et al., 2017).

6.3. Patofisiologia da ARDS

A patofisiologia da ARDS é complexa e, apesar das diferentes causas, 0os achados

histopatolégicos mantém-se consistentes (DeClue & Cohn, 2007; Balakrishnan et al., 2017).

A ARDS desenvolve-se, secundariamente, a uma resposta inflamatéria excessiva e
inapropriada, que pode perdurar mesmo depois de removida a causa (DeClue & Cohn, 2007).

Esta resposta inicia-se com a ativagao de uma cascata pro-inflamatoéria, que resulta em vasculite
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e no aumento da permeabilidade capilar pulmonar. Isto causa a saida de liquido intravascular e
formacé@o de edema rico em proteinas, no intersticio do pulmao e nos alvéolos (Wilkins et al.,
2007; Campbell, 2011).

Com o agravamento da inflamacao, a lesdo pulmonar torna-se mais grave, devido a
atividade dos macrofagos e neutréfilos, e a ativacdo e libertagdo de citoquinas.
Consequentemente, ocorre hipoxémia, perda de complacéncia pulmonar, diminuicdo do
surfactante alveolar, hipertenséo pulmonar, obstrucéo do leito vascular, vasoconstricdo pulmonar
e, por vezes, insuficiéncia cardiaca direita (Frevert & Warner, 1992; Campbell, 2011;

Raghavendran & Napolitano, 2011).

Esta sindrome pode resultar na persisténcia e progressdo das lesdes, ou na sua
resolucdo. Nos pacientes humanos, em que as lesdes e o edema pulmonares se resolvem,
ocorre uma completa ou quase completa recuperacdo da fungéo pulmonar e da qualidade de
vida (Matthay & Zimmerman, 2005, referido por DeClue & Cohn, 2007).

6.3.1. Fases patofisiolégicas da ARDS

De acordo com as alterag8es morfoldgicas e histopatolégicas, foram descritas trés fases
patofisioldgicas da lesdo pulmonar, em ARDS: fase exsudativa, fase proliferativa e fase fibrotica
(DeClue & Cohn, 2007).

Fase exsudativa

A fase exsudativa corresponde a fase inicial da ARDS. Inicia-se com a saida do liquido
intravascular para o intersticio do pulméo e alvéolos, juntamente com a infiltragcdo de células
inflamatérias. Isto ocorre devido a lesdo do endotélio vascular e do epitélio alveolar (Figura 8)
(Frevert & Warner, 1992; Ware & Matthay, 2000; DeClue & Cohn, 2007; Campbell, 2011). As
alteracdes histopatolégicas caracteristicas desta fase designam-se por lesdo difusa alveolar
(Tomashefski, 1990; Bellingan, 2002).

O epitélio alveolar normal é composto por dois tipos de células: pneumaocitos tipo | e
pneumocitos tipo Il (Figura 8). Os pneumocitos tipo | sdo as células mais predominantes na
superficie alveolar e responsaveis pelas trocas gasosas. Quando ocorre lesdo pulmonar, os
pneumocitos tipo | séo os primeiros a serem danificados, tornando-se incapazes de se replicarem
e de procederem as trocas gasosas, entre 0 sangue e o ar alveolar. Os pneumocitos tipo Il
existem em menor nimero e sao mais resistentes a leséo. Sao responsaveis pela producéo de
surfactante, transporte de ifes e proliferac@o e diferenciacdo em pneumocitos tipo |. Quando
ocorre lesdo, os pneumocitos tipo Il diferenciam-se em pneumocitos tipo I, numa tentativa de
reparar a barreira epitelial do alvéolo. Assim, como consequéncia da lesao epitelial, o nimero de

pneumocitos tipo Il diminui. A diminuicdo e lesdo dos pneumocitos tipo Il causa alteracdo no
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transporte normal de fluido, impedindo a sua remocao (Frevert & Warner, 1992; Ware & Matthay,
2000; DeClue & Cohn, 2007; Campbell, 2011).

Deste modo, as alteracdes ao nivel dos pneumocitos resultam na acumulacao de fluido
proteico nos alvéolos e na diminuicdo do surfactante alveolar, o que causa alteracdes nas
tensdes de superficie, no interior dos alvéolos afetados, levando ao seu colapso (Figura 8). O
colapso alveolar contribui para a perda de complacéncia pulmonar e disparidade no racio V/P
(Frevert & Warner, 1992; DeClue & Cohn, 2007; Campbell, 2011).

A lesdo do endotélio vascular acontece, juntamente, com a lesdo epitelial alveolar e
causa aumento da permeabilidade vascular, contribuindo para a formacdo de edema. Além
disso, ocorre infiltrag@o de células inflamatérias e acumulacéo de produtos da coagulacdo. Como
consequéncia, pode ocorrer trombose local e obstru¢cdo da circulagdo capilar pulmonar
(Bitterman, 1992; DeClue & Cohn, 2007).

Histologicamente, no cdo, observa-se lesdo alveolar difusa, formag&o de membranas-
hialina eosinofilicas, congestdo, edema, infiltracdo de neutrofilos, hemorragia e atelectasia
(Figura 8) (DeClue & Cohn, 2007; Balakrishnan et al., 2017).

Em gatos, observa-se alveolite supurativa, espessamento do septo alveolar, necrose

hemorragica alveolar e trombose (DeClue & Cohn, 2007).

Nos pacientes humanos, esta fase dura aproximadamente uma semana, apos o inicio
dos sinais clinicos (Tomashefski, 1990; Ware & Matthay, 2000; Bellingan, 2002; DeClue & Cohn,
2007).

Fase proliferativa

Corresponde a forma mais grave de ARDS e é caracterizada pela organizacdo do
exsudato e desenvolvimento de fibrose. E nesta fase que ocorre a proliferacdo dos pneumocitos
tipo I, com o objetivo de tentar reparar o epitélio alveolar, juntamente com a proliferagédo de
fibroblastos, primeiro no intersticio pulmonar e depois no liumen alveolar, o que resulta no

estreitamente e colapso dos espacos alveolares (DeClue & Cohn, 2007).

Além disso, ocorre vasoconstrigdo hipoxica, para compensar o desequilibrio V/P, o que
aumenta a resisténcia vascular pulmonar. Como consequéncia, ocorre hipertensdo pulmonar
gue, em casos graves, pode resultar em alteragfes da fungdo cardiaca direita (Frevert & Warner,
1992; Ware & Matthay, 2000; Campbell, 2011; Hawkins, 2014).

Em cées, o espaco intersticial dilata e torna-se edematoso, as membranas-hialina
progridem e o limen alveolar enche-se com fibrina e detritos celulares (Figura 8) (Hunter, 2001;
DeClue & Cohn, 2007). Nos gatos, ndo existe estudos histopatolégicos, mas é possivel que se

passe o mesmo que nos caes e humanos (Suga et al., 2003, referido por DeClue & Cohn, 2007).
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Fase fibrética

A fase fibrética é a fase final da lesdo pulmonar e é caracterizada pela deposicdo de
colagénio nos alvéolos, no leito vascular e no espaco intersticial (Figura 8). Em humanos, o
colagénio pulmonar total pode duplicar em duas semanas, apos a lesdo pulmonar (Raghu et al.,
1985; Ware & Matthay, 2000; DeClue & Cohn, 2007).

Devido a elevada mortalidade, sabe-se pouco sobre esta fase em medicina veterinaria.
Num estudo experimental, onde se induziu a lesédo pulmonar em céaes, observou-se, quarenta
dias depois, a presenca de células inflamatérias, fibrose peri-bronquial, destruic&o das estruturas
alveolares, bronquiectasia, espessamento intersticial e obstru¢cdo dos capilares alveolares por
tecido fibroso (Suga et al., 2003, referido por DeClue & Cohn, 2007).

6.3.2. Mecanismos celulares

Os mecanismos celulares, responsaveis pela lesédo pulmonar na ARDS, sdo complexos
e, ainda, ndo totalmente compreendidos. Contudo, chegou-se a conclusdo de que o0s
macroéfagos, neutréfilos e varias citoquinas tém um papel principal na patofisiologia da ARDS
(Tomashefski, 1990; Frevert & Warner, 1992; DeClue & Cohn, 2007).

Os macréfagos alveolares séo as primeiras células a despoletar a resposta inflamatéria
pulmonar, sendo responsaveis pelo inicio da ARDS (Frevert & Warner, 1992; Steinberg et al.,
1994, referido por DeClue & Cohn, 2007; Ware & Matthay, 2000). Sao ativados e libertam
mediadores pré-inflamatérios, promovendo a migracéo dos neutréfilos para o intersticio pulmonar
e alvéolos, contribuindo para a inflamacéo e lesdo pulmonar (Figura 8) (Fan et al., 2001, referido
por DeClue & Cohn, 2007). Os macrofagos também provocam leséo direta no epitélio alveolar,
através da inducéo de apoptose celular (Frevert & Warner, 1992; Takemura et al., 2005, referido
por DeClue & Cohn, 2007)

A acumulacéo de neurdfilos pulmonares comeca nas fases iniciais de ARDS, em cées,
tal como em humanos (Frevert & Warner, 1992; Ware & Matthay, 2000; DeClue & Cohn, 2007).
Tal como os macréfagos, os neutréfilos libertam mediadores da inflamacdo como citoquinas,
fator de necrose tumoral (TNF-alfa), interleucinas (IL) e, também, radicais livres. Estes oxidantes
causam disfuncdo e morte das células epiteliais alveolares, e diminuicdo da producao de
surfactante (Figura 8) (Shimabukuro et al., 2003, referido por DeClue & Cohn, 2007). Em
humanos, a infiltragcdo de neutréfilos e a sua persisténcia na resposta inflamatéria estéo
associados a lesdo pulmonar grave e elevada taxa de mortalidade (Frevert & Warner, 1992;
Baughman et al., 1996, referido por DeClue & Cohn, 2007).
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Alvéolo normal Alvéolo lesionade na ARDS

Espago aéreo alveolar Edema rico em profeinas

Epitslio lesionado

Pneumocito iipo | em apoptose

Pneumocito fipe Il intacto

Fibroblasto Fibeoblasto Newtrofilo

Figura 8 — Comparacéo entre o alvéolo normal e o alvéolo lesionado na ARDS. No alvéolo
lesionado, observa-se as alterag8es ocorridas nas fases patofisioldégicas da ARDS (Imagem
adaptada de Ware & Matthay, 2000)

6.3.3. Resolucéo e recuperacéo pulmonar

A ARDS pode ser resolvida completamente apés a fase aguda, ou, por outro lado, pode
progredir para fibrose alveolar com hipoxémia persistente, aumento do espagco morto alveolar e
diminuicdo da complacéncia pulmonar (Ware & Matthay, 2000).

Nos pacientes humanos, a gravidade da fibrose pode variar de minima a grave, conforme
a capacidade de resolucéo do edema (Ware & Matthay, 2000; DeClue & Cohn, 2007). Quando a
resposta fibroproliferativa a lesdo pulmonar é extensa, a capacidade de recuperacdo dos
alvéolos é minima, pois o grau de fibrose é maior (Bitterman, 1992). Nos pacientes onde a fibrose
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€ mais grave, a perda da funcdo pulmonar é maior, logo a mortalidade, também, aumenta
(Ashbaugh et al., 1967, referido por Ware & Matthay, 2000).

A resolucéo e recuperacao pulmonar é, assim, caracterizada pela diminuicdo gradual da

hipoxémia e melhoramento da complacéncia pulmonar (Ware & Matthay, 2000).

O edema alveolar é diminuido, através do transporte ativo de sédio, e talvez de cloro, do
espaco alveolar para o intersticio pulmonar. A agua é removida do alvéolo de forma passiva,
através do epitelio alveolar. Esta capacidade de remocao do fluido pulmonar esta associada ao
melhoramento da oxigenacédo, diminuicdo da duragdo da ventilagdo mecénica e aumento da
probabilidade de sobrevivéncia (Tomashefski, 1990; Matthay & Wiener-Kronish, 1990, referido
por Ware & Matthay, 2000).

As proteinas que constituem o edema pulmonar também s&o removidas, sendo um
passo importante na resolucdo desta sindrome. A remocdo das proteinas insollveis é
importante, visto que estas sédo a base para a formac¢do de membranas-hialina que, por sua vez,

promovem o crescimento do tecido fibroso (Bitterman, 1992; Ware & Matthay, 2000).

Numa reparacdo efetiva, em que € restabelecida a fung¢do pulmonar, ocorre a re-
epitelizacéo dos alvéolos danificados, restaurando a parede alveolar, a produgdo de surfactante
e as trocas gasosas. O endotélio vascular é, igualmente, reparado. Em relagédo ao infiltrado
celular inflamatério e a fibrose, a sua resolu¢éo nao esta completamente clara. Pensa-se que a
apoptose seja 0 mecanismo principal responsavel pela remocao dos neutréfilos (Tomashefski,
1990; Bitterman, 1992; Ware & Matthay, 2000).

Numa reparagdo ndo efetiva, o epitélio alveolar e o endotélio vascular ndo sao
recuperados, os espacos alveolares sdo preenchidos com fibroblastos, ocorre a replicagédo de
células mesénquimiais e formagéo de novos capilares vasculares, o que aumenta a circulagédo
de sangue em areas fibrosadas e ndo ventiladas. Como resultado, as trocas gasosas tornam-se

ineficientes, contribuindo para o agravamento da hipoxémia (Bitterman, 1992).

6.4. Fatores derisco

Tanto em medicina humana, como em medicina veterinaria, estdo definidos um conjunto
de fatores de risco, isto &, doencas e condi¢des que predispdem a leséo pulmonar, despoletando
uma resposta inflamatoria intensa e o surgimento de ARDS (Frevert & Warner, 1992; DeClue &
Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007).

Em medicina veterinaria, os principais fatores de risco definidos para ALI/ARDS sédo
(Wilkins et al., 2007):
e Aspiragdo de contetdo gastrico;

e Afogamento;

72



e Inalacdo de fumo;

¢ Inflamag&o, infe¢éo;

e Trauma grave,

e TransfusGes multiplas;

e Intoxicacdes por drogas ou toxinas (paraquat, apitoxina).

A lista proposta de fatores de risco foi composta através da observacéo clinica de
pacientes veterinarios e baseada no conjunto de fatores de risco conhecidos para ARDS em
humanos (Wilkins et al., 2007). Pode estar presente mais do que um fator de risco no mesmo
paciente (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Balakrishnan et al., 2017).

Os fatores de risco podem, ainda, ser classificados de acordo com a origem da leséo
pulmonar (Quadro 2 e 3) (Frevert & Warner, 1992; DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007;
Kellett-Gregory & King, 2010).

Quadro 2 - Fatores de risco para VetALI/VetARDS, de acordo com a origem da leséo (Frevert & Warner,
1992; DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Kellett-Gregory & King, 2010)

Les&o pulmonar direta Les&@o pulmonar indireta (extrapulmonar)

Doengas sistémicas inflamatérias e/ou infeciosas

Aspiracdo d teddo gastri .
spiragao de contetido gastrico (por exemplo, pancreatite aguda)

Pneumonia de origem infeciosa Sepsis, SIRS

Inalacdo de fumo Transfusfes multiplas

Trauma direto pulmonar: contus&o pulmonar,

torsdo de lobo pulmonar ) L )
Anemia hemolitica imunomediada; CIVD

Toxicidade por oxigénio
Edema pulmonar ndo cardiogénico (por

eletrocussao, convulsdes e obstrugdo das vias
aéreas superiores)

Trauma severo - fraturas de 0ssos longos, trauma
craniano

Afogamento Intoxicacgdes

Quadro 3 — Fatores de risco reportados, até 2007, para o desenvolvimento de ARDS em cées (DeClue &
Cohn, 2007)

Afecdes respiratorias primarias

Torséo de lobo pulmonar
Pneumonia microbiana
Pneumonia por aspiracéo
Inalacdo de fumo
Pneumonia parasitaria
Estrangulamento
Contuséo pulmonar
Hiperoxia

Afecdes sistémicas

Babesiose
Intoxicagao por paraquat

Pancreatite
Sepsis
Choque

Torséo gastrica e esplénica
Intoxicacao por veneno de abelhas
CIVD
Parvovirus
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Num estudo realizado em cées, a pneumonia de origem infeciosa, pneumonia por
aspiracéo, sepsis e choque foram os principais fatores de risco no desenvolvimento de ARDS
(Parent et al., 1996, referido por DeClue & Cohn, 2007).

Noutro estudo mais recente, realizado em cées e gatos com ARDS, o fator de risco mais
comum foi a SIRS, seguido de pneumonia por aspiracdo, sepsis, transfusdes multiplas, trauma
e reacles adversas a drogas (Balakrishnan et al., 2017).

A SIRS consiste num conjunto de sinais clinicos que resultam de uma resposta
inflamatdria excessiva e ndo controlada (Campbell, 2011; Laforcade, 2015). Neste estado clinico,
os tecidos saudéaveis séo lesionados, o que estimula ainda mais a resposta inflamatoria. Os
mecanismos anti-inflamatérios, que contrariam a resposta inflamatéria com o objetivo de manter
a homeastase, ficam sobrecarregados. Assim, todo o corpo entra num estado inflamatério, em
que tecidos normais, mesmo distantes da les&o ou distlrbio original, sdo afetados pela resposta
inflamatéria (Campbell, 2011). Este estado clinico pode evoluir para a sindrome de disfungdo
multiorganica (MODS - Multiple organ dysfunction syndrome). A ALI/ARDS esta associada,
geralmente, a SIRS, sepsis e CIVD, sendo uma manifestacdo pulmonar comum da MODS
(Campbell, 2011). Os critérios propostos para o diagnéstico de SIRS em cées e gatos estdo
descritos no Quadro 4.

Quadro 4 - Critérios propostos para o diagnostico de SIRS, em cées e gatos (adaptado de Laforcade,

2015)
Céo Gato
Parametros clinicos (devem apresentar dois ou (devem apresentar trés ou
mais) mais)
Temperatura Hipotermia (<38,1°C) ou Hipotermia (<37,8°C) ou
P Hipertermia (>39,2°C) Hipertermia (> 40°C)

L . . . Bradicardia (<140 bpm) ou
Frequéncia cardiaca Taquicardia (>120 bpm) Taquicardia (>225 bpm)
Frequéncia respiratoria Taquipneia (>20 rpm) Taquipneia (>40 rpm)
Leucéeitos Leucopénia (<6x1073/uL) ou Leucopénia (<5x1073/uL) ou

Leucocitose (>16x1073/uL) Leucocitose (>19x1073/uL)

Relativamente as transfusdes multiplas, a leséo pulmonar aguda é uma complicacdo que
pode ocorrer, em pacientes veterinarios (Couto, 2014; McMichael, 2015). Em medicina humana,
esta foi designada por lesdo pulmonar aguda associada a transfusao (TRALI - Transfusion-
related Acute Lung Injury) (Vlaar & Juffermans, 2013; Thomovsky & Bach, 2014; McMichael,
2015; Balackristan et al, 2017; Albernaz et al., 2018). A TRALI foi diferenciada de ARDS, em
medicina humana, estabelecendo-se uma definicao para o seu diagnostico (Vlaar & Juffermans,
2013; Thomovsky & Bach, 2014; Albernaz et al., 2018). Em medicina veterinaria, ainda ndo se
diferenciou TRALI de ARDS, mantendo-se os critérios de diagnostico de VetALI/VetARDS
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(Quadro 1). Isto porque, nos animais que recebem transfusfes, geralmente, estdo presentes
outras condi¢Bes e doencas subjacentes, nomeadamente em pacientes criticos, sendo dificil
determinar qual o fator primario que despoletou a reacao inflamatéria pulmonar (Balackristan et
al, 2017; Thomovsky & Bach, 2014; Albernaz et al., 2018).

A leptospirose € uma das doencas infeciosas que pode originar ARDS, tanto em caes
como em humanos. Causa hemorragia difusa alveolar e, em certos casos, pode originar leséo
alveolar difusa, que caracteriza a ARDS. Os pacientes desenvolvem stress respiratério agudo e
edema pulmonar nao cardiogénico (Carvalho & Bethlem, 2002; Schuller et al., 2015; Reinero,
2018).

6.5. Apresentacéo clinica e sinais clinicos

A apresentacgdo clinica varia com a gravidade da ARDS. Pode ocorrer em pacientes
criticos, ou em pacientes que se apresentam a consulta de urgéncia, em stress respiratorio,
estando associado a doencas e distarbios concomitantes (Mazzaferro, 2010; Campbell, 2011;
Rozanski et al., 2015).

Os sinais clinicos tém um inicio rapido, surgindo em 72 horas. Consistem em (DeClue &
Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Mazzaferro, 2010; Balakrishnan et al., 2017):

e Stress respiratorio;

e Membranas palidas ou ciandéticas;

e Sons pulmonares aumentados ou crepitacfes generalizadas a auscultacao;

e Expetoracdo rosada e espumosa em casos graves. Em animais entubados, fluido
sanguinolento pode aparecer no tubo endotraqueal;

e Auscultacdo cardiaca normal, no entanto, pode estar presente taquicardia.

A tosse podera estar presente, mas € raro. Além disso, os animais podem, também,
apresentar outros sinais clinicos associados a causa ou doenga concomitante, como anorexia,

vomitos, letargia, entre outros (Kelmer et al., 2012; Balakrishnan et al., 2017).

Visto que a ARDS é uma consequéncia comum de SIRS e sepsis, podem estar presentes

0 conjunto de sinais clinicos que definem estas sindromes (Quadro 4) (Campbell, 2011).
6.6. Abordagem diagnostica

Em qualquer animal que apresente edema pulmonar n&o cardiogénico e fatores de risco
definidos (Quadro 2), deve-se considerar a ARDS como diagndstico provavel (DeClue & Cohn,
2007).
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O edema pulmonar cardiogénico e a sobrecarga de fluidos sdo considerados os
principais diagnosticos diferenciais de ARDS e devem ser descartados na abordagem
diagnéstica (DeClue & Cohn, 2007; Rozanski et al., 2015).

6.6.1. Diagnostico diferencial

6.6.1.1. Edema pulmonar cardiogénico

O edema pulmonar cardiogénico ocorre, secundariamente, a doenca cardiaca, que
conforme a sua progressdo, causa 0 aumento da presséo venosa pulmonar e das pressdes

hidrostéticas capilares (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).

A doenca cardiaca pode ter varias causas, podendo ser congénitas ou adquiridas. Entre
as causas adquiridas encontram-se, por exemplo, a doenca valvular mitral degenerativa no céo,
a cardiomiopatia dilatada no c@o e a cardiomiopatia hipertréfica no gato. Entre as causas
congénitas encontram-se a persisténcia do ducto arterioso, o defeito no septo ventricular e a
displasia valvular mitral (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).

Sinais clinicos

Os animais apresentam sinais de stress respiratério, juntamente com sinais clinicos de
ICC e choque cardiogénico, como ascite, distensao e pulso jugular, TRC aumentado, pulso fraco,
hipotermia e taquicardia (ou bradicardia nos gatos). Nos caes, existe histéria de tosse,
intolerancia ao exercicio, sincope, inapeténcia e perda de peso (Stepien & Boswood, 2007; Good
& King, 2010; Mazzaferro, 2010).

Na auscultacdo cardiaca dos animais, detetam-se sopros ou sons de galope (Good &
King, 2010; Mazzaferro, 2010; Mazzaferro & Ford, 2012). Os sons de galope consistem em sons
cardiacos associados ao enchimento ventricular na diastole e que, normalmente, ndo devem ser
audiveis em animais, clinicamente, normais (Johnson & Fuentes, 2010). Arritmias podem estar
presentes. Tal como j& foi referido, altera¢cdes nos sons pulmonares, como crepitacdes, podem
ser audiveis na auscultacdo pulmonar (Good & King, 2010; Mazzaferro, 2010; Mazzaferro & Ford,
2012).

Os gatos com doenca cardiaca, por vezes, ndo apresentam sopros cardiacos a
auscultacdo, nem outros sinais clinicos, antes do desenvolvimento do stress respiratério
(Mazzaferro, 2010; Sleeper et al., 2013; Dickson et al., 2017). Frequéncias cardiacas superiores
a 200 batimentos por minuto (bpm) e sons de galope estédo fortemente associadas a insuficiéncia
cardiaca (Mazzaferro, 2010; Dickson et al., 2017). Tal como ja foi referido, a hipotermia esta,

também, associada a ICC em gatos (Dickson et al., 2017).

Diagnostico
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O ECG é importante para identificar as arritmias cardiacas. As pressdes sanguineas
arteriais devem ser medidas para avaliar a fungéo cardiovascular e identificar estados de
hipotensdo. Posteriormente, devem ser usados para monitorizar a resposta do animal ao
tratamento (Stepien & Boswood, 2007; Mazzaferro, 2010; Herring, 2014).

Na radiografia toracica, observa-se edema pulmonar cardiogénico, caracterizado por um
padrdo intersticial a alveolar. Normalmente, o edema comega na zona perihilar, progredindo para
as zonas caudodorsais do pulmé&o (Benigni et al., 2009; Diana et al., 2009; Lang & Glaus, 2010).
Maioritariamente, a distribuicdo é simétrica, o que inclui um padrédo difuso e o envolvimento
simultdneo de dois lobos pulmonares contralaterais, geralmente os caudais. No entanto, hum
estudo em cées, um ter¢o dos animais apresentou uma distribuicdo assimétrica, envolvendo, na
sua maioria, o lobo direito caudal (Diana et al., 2009). Um padrao alveolar difuso pode ocorrer
nos casos agudos (Figura 9 e 10) (Benigni et al., 2009; Mazzaferro, 2010).

Figura 9 - Radiografia toracica de um céo com ICC e Figura 10 - Radiografia toracica lateral de um cao
edema pulmonar cardiogénico. Observa-se infiltrados com doenga valvular mitral. Observa-se edema
alveolares e aumento da silhueta cardiaca (Adamantos pulmonar cardiogénico difuso (Diana et al., 2009)

& Hughes, 2015)

Além do edema pulmonar cardiogénico, é possivel observar o aumento do atrio esquerdo
e da silhueta cardiaca (Figura 9) (Benigni et al., 2009; Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).

Nos gatos, observa-se 0 aumento da zona atrial esquerda nas projecdes ventrodorsais
ou dorsoventrais. Os padrdes dos infiltrados pulmonares tendem a ser assimétricos e irregulares,
mais variaveis que nos caes. Além disso, em doenca cardiaca, os gatos tém maior tendéncia a
desenvolver efusdo pleural, impedindo a visualizagdo adequada do pulméo e do coracdo na
radiografia (Benigni et al., 2009; Sleeper et al., 2013).

Os achados radiogréaficos devem ser sempre correlacionados com os sinais clinicos de
doenca cardiaca, que o animal apresente (Herring, 2014).
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A determinacdo do tamanho da silhueta cardiaca é uma ferramenta Gtil na avaliacédo
radiografica de ICC. O sistema VHS (vertebral heart scale) pode ser usado para medir o tamanho
do coragéo na radiografia, pois é facil de aplicar. O sistema VHS consiste na medi¢do do tamanho
do coracao de acordo com comprimento de vértebras toracicas especificas (Buchanan, 2000;
Sleeper et al., 2013; Bahr, 2013).

Nos gatos clinicamente normais, o VHS deve ser igual ou inferior a 8,0 vértebras
(Buchanan, 2000; Sleeper et al., 2013). Nos cées, para a maioria das ragas, os valores normais
de VHS devem ser iguais ou inferiores que 10,5 vértebras (Buchanan & Bicheler, 1995;
Buchanan, 2000). Deve-se ter em atengdo as variagdes relacionadas com a conformacdo do

térax de algumas racas (Bahr, 2013).

A ecocardiografia € o método de elei¢do no diagnéstico de doencga cardiaca, mas, numa
situagdo de urgéncia, ndo é recomendada. Apenas deve ser realizada quando o animal estiver

suficientemente estavel (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010; Sleeper et al., 2013).

Recentemente, a mediagdo de biomarcadores cardiacos auxilia na identificagdo de

animais com doenca cardiaca grave (Lang & Glaus, 2010).
6.6.2. Diagnoéstico de ARDS

Visto tratar-se de uma sindrome, o diagndstico de ARDS baseia-se na combinacao da
historia clinica, dos sinais clinicos e das informacgdes obtidas pelos exames de diagndstico
(DeClue & Cohn, 2007). A ARDS esta associada a um distlrbio ou doenga subjacente e, por
isso, € também importante estabelecer o seu diagnéstico, para que o tratamento seja eficaz
(DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010).

O inicio agudo de stress respiratério (inferior a 72 horas), na presenca de fatores de risco
definidos, infiltrados pulmonares difusos (em mais do que um quadrante ou lobo pulmonar),
inexisténcia de hipertensao atrial esquerda e a diminuicao do racio PaO2/FiOz2, sdo 0s principais
critérios de diagnostico para ARDS, ja acima descritos (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al.,
2007; Kellett-Gregory & King, 2010; Rozanski et al., 2015).

A TC de elevada definicdo é o método imagiolégico recomendado em medicina humana,
para diagnostico de ARDS e de lesdo pulmonar associada a ventilagdo mecanica, tal como para
a avaliacdo da sua progressédo. Este meio de diagndéstico permite uma rapida avaliagdo pulmonar
e identifica outras comorbidades presentes como o TEP. No entanto, tem elevados custos e é
dificil o seu uso em pacientes instaveis. No caso da medicina veterinaria, o uso deste meio de
diagndstico em ARDS ainda ndo é bem conhecido (Rozanski et al., 2015). Assim sendo, nos
animais, a radiografia toracica é o método usado no diagnéstico de ARDS e na monitorizacao da
sua progresséao (DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010; Rozanski et al., 2015).
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As alteragbes radiograficas variam com a progresséao e gravidade da sindrome. Inicia-se
com infiltrados pulmonares intersticiais e peri-bronquiais que evoluem para infiltrados alveolares,
observando-se um padréo difuso, em mais do que um quadrante pulmonar (Figura 11 e 12)
(DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010; Rozanski et al., 2015).

Figura 11 - Radiografia toracica lateral de um Figura 12 - Radiografia toracica lateral de um céo
c30 com ARDS. Observa-se os infiltrados com ARDS e histéria clinica de trauma. Observa-se
difusos bilaterais (Rozanski et al., 2015) um padréo interstcial pulmonar (Kelmer et al., 2012)

E importante perceber se a funcéo cardiaca esquerda n&o esta alterada e que o edema
pulmonar ndo tem origem cardiaca. A presenca de cardiomegalia e vasos pulmonares
distendidos, na radiografia toracica, é sugestivo de ICC ou sobrecarga de fluidos, e ndo de ARDS
(DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010; Balakrishnan et al., 2017). O &trio e
ventriculo direito podem apresentar-se aumentados, devido a hipertensdo pulmonar que se
origina como complicacdo da ARDS (DeClue & Cohn, 2007; Hawkins, 2014).

Apesar da inexisténcia de sinais clinicos e radioldgicos, sugestivos de insuficiéncia
cardiaca esquerda, ser suficiente, para descartar as causas cardiogénicas do edema pulmonar,
deve-se considerar a realizacdo de ecocardiografia, visto que é o método mais especifico para
diagndstico de doenca cardiaca (DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010; Rozanski
et al., 2015; Balakrishnan et al., 2017).

Relativamente a analise dos gases sanguineos arteriais, observa-se uma hipoxémia
grave (DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010). Com o valor da PaO:2 pode-se
determinar o racio PaO2/FiO: e diferenciar VetALI de VetARDS. Tal como j4 foi referido, se o
racio PaO2/FiO: for igual ou inferior a 300 mmHg, é estabelecido o diagnéstico de VetALl, e se
racio PaO2/FiO: for igual ou inferior a 200 mmHg, é estabelecido o diagnostico de VetARDS
(DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Kellett-Gregory & King, 2010; Balakrishnan et al.,

2017). Em pacientes que apresentam um elevado stress e comprometimento respiratério, a
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colheita de sangue arterial ndo deve ser realizada, visto que pode resultar no agravamento da

condigéo critica do animal e paragem respiratéria (Rozanski et al., 2015).

A pulsoximetria pode ser usada em animais nos quais nao é possivel colocar um cateter
arterial, ou realizar a colheita de sangue arterial. No entanto, o valor de diagnéstico € baixo. Em
medicina humana, nomeadamente em criancas, usa-se o racio SpO2/FiO2 para aferir o nivel de
hipoxémia e correlacionar com PaO»/FiO2, demostrando ter valor de diagndstico. Nos animais
com ARDS, esta correlacdo ainda nao foi avaliada (Hopper et al., 2004; Rice et al., 2007, referido

por Balakrishnan et al., 2017).

Outros meios de diagndstico, como hemograma e perfil bioquimico, sdo também
importantes, nomeadamente, para o0 diagnoéstico da causa subjacente e outras doencas
concomitantes. As alteracdes observadas no hemograma e bioquimicas séricas variam com a
doenca inicial, que causou a lesdo pulmonar (Hunter, 2001; DeClue & Cohn, 2007; Kellett-
Gregory & King, 2010).

A hipoalbuminemia é um achado clinico-patoldgico frequente, em caes com ARDS. Esta
relacionada com um elevado risco de desenvolver ARDS, em humanos diagnosticados com
sepsis. A leucopenia € um achado, também, frequente em cdes com ARDS (Parent et al., 1996;
Mangialardi et al., 2000, referido por DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010).

A lavagem bronco-alveolar (BAL) é outro meio de diagnostico que pode ser realizado,
procedendo-se a analise do liquido recolhido. Em ARDS, pode-se observar um aumento de
proteinas e neutrdfilos (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Balakrishnan et al., 2017).

A andlise histopatoldgica do pulmao, através da necrépsia ou biopsia pulmonar, pode
ser realizada para comprovar o diagnéstico de ARDS, devendo-se observar as alteragfes
patofisiolégicas ja descritas, sendo que a lesdo epitelial alveolar difusa € o achado
histopatolégico carateristico de ARDS (Hunter, 2001; DeClue & Cohn, 2007; Rozanski et al.,
2015; Balakrishnan et al., 2017).

6.7. Tratamento e progndstico

Em ARDS, os animais apresentam-se em stress respiratorio e muito fragilizados. Assim,
a manipulacdo do animal para a realizacao do exame fisico e exames de diagndstico, deve ser
a mais reduzida possivel, pois pode levar a uma descompensacéo fatal. Deste modo, tal como
ja foi referido, a abordagem inicial deve, apenas, consistir na estabilizagdo do animal e na
suplementacdo com oxigénio (Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010; Rozanski et al.,
2015). A concentracdo de oxigénio usada depende da gravidade da doenca. Em condicbes
graves, pode ser necessaria uma concentracdo de 80 a 100% (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro,
2010).
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A ventilacdo mecénica é o principal tratamento de suporte em ARDS e deve ser instituida
em casos refratarios a oxigenioterapia ou em elevado risco de faléncia respiratoria (Kellett-
Gregory & King, 2010; Kelmer et al., 2012; Rozanski et al., 2015).

As doencas subjacentes ou primarias devem ser identificadas e instituido o tratamento
adequado, de modo a tentar diminuir a progressdo da lesdo pulmonar (Lang & Glaus, 2010;
Kellett-Gregory & King, 2010; Kelmer et al., 2012; Rozanski et al., 2015). Em casos de infegdo
pulmonar ou sistémica, deve-se instituir de imediato um tratamento antibiético (Hunter, 2001;
Kellett-Gregory & King, 2010; Kelmer et al., 2012; Rozanski et al., 2015). No caso de TEP, deve-
se considerar o tratamento com anticoagulantes, se for clinicamente aconselhavel, devendo ser

realizada uma avaliacéo por ecocardiografia ou TC (Googs et al., 2014; Rozanski et al., 2015).

Relativamente a fluidoterapia, € importante garantir que exista um nivel de volume
sanguineo circulatério adequado, de modo a que a chegada de oxigénio aos tecidos esteja
maximizada. Contudo, é também preciso ter em conta que, a administracao de fluidos de forma
inadequada, pode levar ao agravamento do edema pulmonar. Isto porque, em situacdes
inflamatérias, como no caso de ARDS, o endotélio vascular estd danificado e permeével,
tornando a formacado de edema facilitada. Assim, a instituicdo de fluidoterapia deve ser guiada
por um exame fisico rigoroso, uma frequente monitorizacdo e reavaliacdo do animal (Kellett-
Gregory & King, 2010; Campbell, 2011).

O uso de diuréticos, para reducado do edema em ARDS, é controverso. Ainda néo se
conhece claramente a acdo dos diuréticos no edema pulmonar ndo cardiogénico, logo o seu uso
em ARDS pode ndo ser efetivo (Lang & Glaus, 2010; Adamantos & Hughes, 2015; Ramsey,
2017). Devem ser usados com precauc¢do, pois podem causar diminuigdo severa dos eletrdlitos,
desidratacdo e diminuicdo do volume intravascular, o que predisp6e a choque ou colapso
cardiovascular, sem que ocorra diminui¢do significativa do edema (Hunter, 2001; Kellett-Gregory
& King, 2010; Hawkins, 2014; Ramsey, 2017). A furosemida € o diurético recomendado para
diminuicdo do edema pulmonar em urgéncia, sendo administrada numa dose de 1 a 4 mg/kg, IV
ou IM, a cada uma a quatro horas (Rozanski & Rondeau, 2002; Ramsey, 2017). Em medicina
humana, demonstrou-se que a infusao constante de furosemida pode ser mais efetiva, do que a
sua administragéo em boélus (Martin & Danziger, 1994, referido por Campbell, 2011). Caso esteja
presente ou se suspeite de contusdo pulmonar, os diuréticos estédo contraindicados (Mazzaferro
& Ford, 2012).

O suporte coloide esta recomendado em pacientes hipoproteinémicos. Pode ser usado
plasma fresco congelado, coloides sintéticos e solugdes de albumina humana a 25%
(Mazzaferro, 2010; Campbell, 2011).

Em medicina humana, estudos revelaram que a combinacdo de furosemida com um

coloide (geralmente, a albumina), melhora a oxigenagao, o equilibrio hemodinamico e hidrico em
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pacientes com ALI, comparando com a administracdo apenas da furosemida ou placebo,
especialmente, em pacientes com hipoproteinémia (Martin et al., 2002, referido por Campbell,
2011). Em animais com ALl e ARDS, usou-se a furosemida em combinag&o com albumina, em

infusdo continua, numa taxa de 0,1 a 0,2 mg/kg/h, com algum sucesso (Campbell, 2011).

N&do existe um tratamento especifico para a lesdo endotelial vascular no pulméo. A
resposta inflamatoéria é causada por uma variedade de mediadores inflamatérios, ndo podendo
ser bloqueada por apenas um tipo de farmaco anti-inflamatério (DeClue & Cohn, 2007;
Mazzaferro, 2010). No entanto, tém sido realizados estudos em medicina humana, em relagdo a
acao anti-inflamatéria dos glucocorticoides em ARDS. Estes estudos demonstraram que 0 uso
de baixas doses de metilprednisolona, em fase iniciais da ARDS, tem um efeito positivo no seu
curso. Pode ajudar a prevenir a progressao da fase fibroproliferativa, ao diminuir a producédo de
mediadores pré-inflamatérios, diminuindo a leséo pulmonar e melhorando a oxigenacao (Lang &
Glaus, 2010; Fernandes et al., 2005, referido por Aharon et al., 2017). As doses usadas foram
de 0,5 a 4 mg/kg, a cada seis horas, durante um periodo de trés dias a quatro semanas
(Fernandes et al., 2005, referido por Aharon et al., 2017).

Este efeito dos glucocorticoides na ARDS pode estar relacionado com a resposta
inflamatéria local e sistémica desrregulada, que ndo é capaz de ser suprimida pelos
glucocorticoides end6genos. Isto pode dever-se aos niveis inadequados de glucocorticoides
enddgenos ou a alteragdo dos recetores de glucocorticoides, causando resisténcia ao nivel dos
tecidos e impedindo a inibicdo da transcricdo de mediadores da inflamacao. Esta condicdo é
designada insuficiéncia de corticosteroides associada a doenca critica (CIRCI — Critical illness-
related corticosteroid insufficiency). O tratamento com glucocorticoides exdgenos ativa estes
recetores, diminuindo a resposta inflamatéria e repondo a homeostasia tecidular (Fernandes et
al., 2005; Marik et al., 2011).

Em medicina veterinaria, o uso de glucocorticoides é controverso, visto que aumenta o
risco de infe¢des, como pneumonia bacteriana, as quais os pacientes criticos e com ARDS estéo
especialmente predispostos (Waddell & King, 2007; Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010).

Outros tratamentos adicionais da ARDS, que tém sido usados em medicina humana,
consistem em: surfactante, inalagdo de Oxido nitrico, agentes antifungicos e inibidores da
fosfodiesterase. No entanto, nenhum destes tratamentos demonstrou ser efetivo na diminuigédo
da mortalidade (DeClue & Cohn, 2007; Calfee & Matthay, 2007, referido por Campbell, 2011).

Os inibidores da fosfodiesterase sdo usados, em medicina humana, para diminuir a
hipertensdo pulmonar, uma grave complicacdo da ARDS (Campbell, 2011). Em medicina
veterindria, o principal farmaco usado para o tratamento da hipertensao € o sildenafil, tendo
demostrado bons resultados em reduzir a pressdo sanguinea pulmonar, melhorando os sinais

clinicos e a qualidade de vida dos animais (Bach et al., 2006, referido por Campbell, 2011).
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Novos tratamentos tém sido estudados em medicina humana, nomeadamente: a
inalacdo de beta-agonistas, que pode diminuir o edema pulmonar e a inflamacéo; fator
estimulador de col6nias de granuldcitos-macréfagos, que mantém a funcdo dos macroéfagos
alveolares e previne a apoptose epitelial alveolar; e a proteina C ativada, que reduz a inflamacao

pulmonar e inibe a coagulagdo (Calfee & Matthay, 2007, referido por Campbell, 2011).

A monitorizagdo e os cuidados de enfermagem séo de extrema importancia, contribuindo
para a diminuicdo da mortalidade. A monitorizacao deve ser intensiva e frequente. A frequéncia
respiratoria, o padrdo respiratério e a auscultacdo pulmonar devem ser avaliadas a cada duas a
quatro horas, nas primeiras 24 a 48 horas. O ECG, a frequéncia cardiaca, as pressoées
sanguineas e a producéo de urina devem ser monitorizados a cada duas a quatro horas, de
modo a avaliar a funcdo cardiovascular e renal. Devem ser realizadas andlises sanguineas
(hemograma e perfil bioquimico) e medicdo dos tempos de coagulacdo, como parte da
monitorizacdo, em animais em estado critico ou em que a doenca subjacente o justifique. As
radiografias toracicas devem ser novamente realizadas para avaliar a resolucdo do edema e a

resposta ao tratamento (Campbell, 2011; Good & King, 2010; Mazzaferro, 2010).

Um suporte nutricional adequado é também importante, pois permite manter a forga
muscular respiratoria e melhora o sistema imunitario, diminuindo o risco de infe¢éo pulmonar
secundéria (Hunter, 2001; Campbell, 2011).

6.7.1. Ventilagdo mecéanica

A ventilagéo por presséo positiva (VPP) tem sido usada no suporte da funcdo pulmonar,
em animais com ARDS, nomeadamente, em hipoxémia refrataria a suplementacdo com oxigénio
e em paragem respiratéria (King & Hendricks, 1994; Parent et al., 1996; Hopper et al., 2004; Lee
et al., 2005; Kelmer et al., 2012). Esta indicada quando a PaO: é inferior a 50 mmHg, mesmo
com a suplementacédo de oxigénio, ou em fadiga muscular respiratéria (King & Hendricks, 1994;
Hopper et al., 2004; Lee et al., 2005; Waddell & King, 2007).

A VPP deve ser usada em animais que apresentam sinais clinicos de stress respiratorio
grave, esforco respiratdrio excessivo, apneia e cianose (Hopper et al., 2004; Waddell & King,
2007). Atrasar o inicio da VPP, para proceder a realizacdo de exames de diagnéstico, pode
colocar a vida do animal em risco, sendo que a decisdo de iniciar a VPP deve ser apenas

baseada nos sinais clinicos (Hopper et al., 2004).

Em ARDS, quando se decide por colocar o animal em ventilagdo mecanica, € preciso de
ter em conta que serd uma ventilacado a longo prazo. Assim, requere equipamento adequado,
uma equipa preparada, pois € preciso uma monitorizagao continua e cuidados de enfermagem
frequentes, e comprometimento financeiro e emocional dos tutores do animal (Hopper et al.,
2004).
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O objetivo da VPP é manter a oxigenacdo e a ventilacdo adequada, usando as
caracteristicas menos agressivas da ventilagdo mecanica. A PaO: deve, idealmente, manter-se
entre 80 a 120 mmHg. A PaCO:2zdeve estar entre 35 a 45 mmHg (Hopper et al., 2004; Waddell &
King, 2007).

Devem ser usadas estratégias de ventilagdo que protejam o pulmédo, que tém como
objetivo reduzir a sobredistensdo alveolar, aumentar o recrutamento dos alvéolos colapsados
(evitando o ciclo de colapso e reabertura sucessivos) e evitar a toxicidade por oxigénio. Estas
estratégias consistem, assim: na diminuicdo do volume tidal, no aumento da frequéncia
respiratéria, no uso de PEFP e na diminuicdo da FiO2 (Hopper et al., 2004; Lee et al., 2005;
Campbell, 2011; Oura et al., 2012).

Inicialmente, a ventilagdio comega com FiOz de 100%. Depois de atingidos os valores de
PaO: pretendidos, a FiO2 deve ser diminuida. O objetivo € manté-la abaixo de 60%, para reduzir
o risco de toxicidade por oxigénio (Hopper et al., 2004; Lee et al., 2005; Waddell & King, 2007;
Campbell, 2011). A ventilagdo por minuto € controlada de modo a obter a PaCO: desejada
(Hopper et al., 2004).

A utilizacdo de baixos volumes tidais tem mostrado melhores respostas na medicina
humana, com diminuicdo da taxa de mortalidade (Ware & Matthay, 2000; Hopper et al., 2004;
Balakrishnan et al., 2017). A ventilagdo mecénica com elevados volumes tidais aumenta as
pressdes inspiratérias de pico (peak inspiratory pressure, ou PIPs), o que pode causar lesédo
pulmonar, por barotrauma e volutrauma, tal como por sobredistensé@o alveolar, agravando a
condicao ja existente (Ware & Matthay, 2000; Hopper et al., 2004; Lee et al., 2005; Waddell &
King, 2007; Oura et al., 2012). PIPs superiores a 30 cmH20 causam lesdo pulmonar, devendo
ser mantidas inferiores a este valor (o valor recomendado é de 10 a 20 cmH20) (Hopper et al.,
2004; Lee et al., 2005; Waddell & King, 2007).

Deste modo, devem ser preferidos baixos volumes tidais e elevadas frequéncias
respiratérias, do que elevados volumes tidais e baixas frequéncias respiratorias (Ware & Matthay,
2000; Campbell, 2011). O volume tidal que tem sido recomendado, em medicina veterinaria, é
de 6 a 12 ml/kg, em que as PIPs mantém-se dentro dos valores de recomendados (Hopper et
al., 2004; Waddell & King, 2007; Oura et al., 2012).

A ventilacdo a baixos volumes tidais pode causar a retencédo de diéxido de carbono,
aumentando a PaCO:z. Pode, assim, desenvolver-se acidose respiratéria, que € aceite e vigiada,
desde que néo seja grave (Waddell & King, 2007; Oura et al., 2012).

A PEFP mantém a presséo positiva nas vias aéreas no final da expiracéo, isto &, previne
a completa expiracdo do ar dos pulmdes. Isto permite o aumento da capacidade residual
funcional do pulmé&o, diminui o colapso alveolar e contribui para 0 aumento da complacéncia

pulmonar. O uso de PEFP permite, assim, uma melhor oxigenacdo e diminuicdo da FiOz2,
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contribuindo para a diminuicdo de lesdes toxicas por oxigénio (Hopper et al., 2004; Waddell &
King, 2007; Campbell, 2011). Deve-se comecar com um valor de 5 cmH20 e ir aumentando, de
forma lenta, até se atingir o valor final desejado (Waddell & King, 2007). Quando se usa PEFP,
a monitorizagdo hemodinamica deve ser rigorosa, visto que uma das complicacdes € a
diminuicdo do retorno venoso. Elevados PEFP (10 a 15 cmH20) causam um aumento na pressao
intratoracica, o que diminui o retorno venoso ao coracdo e, como consequéncia, o débito
cardiaco, o que resulta em hipotensdo sistémica, com varias complicacdes associadas,
nomeadamente a nivel renal (Hopper et al., 2004; Lee et al., 2005; Waddell & King, 2007).

As evidéncias que permitem concluir que o animal esta a ter uma boa resposta ao
tratamento incluem: uma gradual normalizacdo dos gases sanguineos arteriais, um
melhoramento nos indices de oxigénio, diminui¢cdo do nivel de PEFP necesséria para manter a
oxigenacdo no ventilador, diminuicdo das PIPs (que indicam um aumento da complacéncia
pulmonar), diminuicdo do esforco respiratério, e normalizagdo da auscultagcdo pulmonar
(Campbell, 2011).

A taxa de sobrevivéncia de animais com ARDS, que sdo colocados em ventilagdo
mecanica é baixa, o que pode ser explicado pela gravidade desta condi¢éo e pela necessidade
de uma ventilagcdo mais agressiva. A VPP a longo prazo esta associada a um maior risco de
les&@o pulmonar induzida pelo ventilador, com consequente agravamento da resposta inflamatéria

local e sistémica e deterioragdo da funcdo pulmonar (Hopper et al., 2004).

Num estudo realizado em gatos que entraram em faléncia respiratéria, usou-se a VPP.
Dois deles foram diagnosticados com ARDS. Nenhum dos gatos sobreviveu depois de serem
retirados do ventilador. No entanto, a decisédo de iniciar a VPP, nestes gatos, foi tomada quando
a doenca pulmonar estava ja muito avangada, e depois de ocorrer paragem cardiorrespiratoria.
Isto resulta numa pior resposta a VPP (Lee et al., 2005). Num estudo em cées, que sofreram
trauma severo, demostrou-se que nenhum dos animais que desenvolveu ARDS sobreviveu,
depois de ser retirado do ventilador (Simpson et al., 2009, referido por Balakrishnan et al., 2017).
Num estudo em que se avaliou a VPP em cédes e gatos, 16% dos animais ventilados para a
hipoxémia ndo responsiva & oxigenioterapia, foram diagnosticados com ARDS. Estes animais
eram os que tinham taxas de sobrevivéncia mais baixas, em relacdo a outras doencas

pulmonares (Hopper et al., 2004).

6.7.2. Prognéstico

Em medicina humana, a taxa de mortalidade esta entre 35% a 46%, sendo frequente a

necessidade de ventilagcdo mecénica por quatro a seis semanas (Fan et al., 2018).

Nos cédes e gatos, o progndstico € grave e a mortalidade é elevada. A ARDS, nos

pacientes veterinarios, esta associada a varias altera¢cdes clinicas e comorbidades, contribuindo
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para o agravamento do quadro clinico, resultando, frequentemente, em morte ou eutanasia
(Balakrishnan et al., 2017).

7. Caso clinico

7.1. Apresentacdo do caso

7.1.1. Histéria clinica

A Diana, um canideo da ragca Epagneul breton, fémea, com um ano de idade,

apresentou-se a consulta no HVA, no dia 14 de Fevereiro de 2018.
A Diana apresentava anorexia, episddios de vémito e diarreia hemorragica.

A Diana foi avaliada noutro Centro de Atendimento Médico-Veterinario (CAMV), no dia 12 de
Fevereiro de 2018, onde lhe foi diagnosticada doenca parasitaria gastrointestinal, tendo-se
procedido a desparasitacao interna. Além disso, neste mesmo CAMV, foram realizadas analises
sanguineas, em que 0 hemograma apresentava anemia, trombocitopenia e leucopenia. Como o
tutor ndo observou melhoria na condigdo clinica da Diana, apresentou-se a consulta no HVA,

dois dias depois.

7.1.2. Histéria clinica anterior

Em Novembro de 2017, a Diana foi diagnosticada com infe¢éo por hemoparasitas, tendo
sido identificada Babesia spp., Ehrlichia canis e Rickettsia spp. Os testes de diagnéstico usados
nesta identificacéo foram testes serolégicos e PCR. Foi realizado o tratamento com doxiciclina
(ACTIDOX®, comprimidos,100 mg, BAILLEUL, Portugal), numa dose de 10 mg/kg, SID, durante

um meés.

Antes desta data, a Diana sempre foi uma cadela saudavel, desparasitada e vacinada,
mas com muito acesso ao exterior, devido ao facto de dar assisténcia ao tutor na caca de animais

selvagens.

7.1.3. Exame de estado geral na consulta

A Diana apresentava-se prostrada. As membranas mucosas estavam pélidas e com TRC
aumentado (superior a dois segundos). O tempo de retracdo da prega cutdnea (TRPC)
encontrava-se aumentado, que associado a diminui¢cdo da humidade das membranas mucosas,
permitiu estimar um grau de desidratagdo de 6%. Na auscultagcdo cardiaca, ndo se evidenciou
sons cardiacos anormais, no entanto, apresentava taquicardia. Em relagao a funcao respiratoria,
0s movimentos respiratérios apresentavam-se normais, sem evidéncia de esforco respiratorio,
no entanto apresentava taquipneia. Na auscultacdo pulmonar, ndo foram detetados sons
pulmonares anormais. O pulso apresentava-se forte a palpacdo. Ndo foram detetadas mais

alteracdes, no exame fisico.
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7.1.4. Exames de diagnéstico complementares e diagndstico diferencial

Devido a condicdo econ6mica do tutor, os exames complementares de diagndstico

estavam limitados.

Realizou-se um hemograma, onde se evidenciou anemia, trombocitopenia e leucopenia
(Tabela 28).

O hemotdcrito apresentava um valor de 14,5%. O volume corpuscular médio e a
concentracdo de hemoglobina corpuscular média apresentanvam-se dentro dos intervalos de

referéncia, o que é, geralmente, indicativo de uma resposta nao regenerativa.

Através do célculo do indice de producéo de reticuldcitos (IPR), foi possivel avaliar a
resposta regenerativa da medula 6ssea, sendo que o valor obtido era inferior a 2, 0 que é

indicativo de uma resposta nao regenerativa (Anexo II).

A contagem absoluta de reticuldcitos é outro dos parametros usados para avaliar a
resposta regenerativa nos animais. Neste caso, a contagem absoluta de reticuldcitos era de
43,6x10%/uL, sendo inferior a 60x103%/uL, o que nos caes anémicos é indicativo de uma resposta

nao regenerativa.

Assim, foi possivel concluir que a Diana apresentava uma anemia grave, normocitica e

normocrémica, ndo regenerativa.

Tabela 28 - Hemograma da Diana, dia 14 de Fevereiro de 2018

Parametros Resultados Intervalos de referéncia
Eritrécitos (108/uL) 2,16 5,50 — 8,50
Hematdcrito (%) 14,5 37,0-55,0
Hemoglobina (g/dL) 5,0 12,0-18,0
Xﬁl)ume corpuscular médio 67.3 60,0 — 77,0
:%?ic;g(lsg)ma corpuscular 232 18,5300
Concentracgéo de
hemoglobina corpuscular 34,5 30,0-37,5
média (g/dL)

RDW (%) 16,8 14,7 -17,9
Reticul6citos (%) 2,0 -
Reticuldcitos (10%/uL) 43,6 10,0 -110,0
Leucécitos (103/uL) 0,42 55-16,9
Neutrofilos (103/uL) 0,22 2,0-12,0
Linfocitos (10%/uL) 0,10 0,5-4,90
Monécitos (103/uL) 0,06 0,3-2,0
Eosindfilos (10%/uL) 0,04 0,1-1,49
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Basofilos (103/uL) 0,00 0,0-0,1
Plaquetas (10%/uL) 43 175 -500

Concluiu-se, ainda, que a Diana apresentava um quadro clinico de SIRS, apresentando

trés dos quatro critérios clinicos que definem esta sindrome: taquicardia, taquipneia e leucopenia.

Os diagnosticos diferenciais considerados foram: anemia hemolitica imunomediada,
secundaria a infecdo por hemoparasitas, hipoplasia medular por erliquiose monocitica canina e

outras doengas medulares (mieloptise, mielofibrose, mielonecrose e mielodisplasia).

Devido a recente infe¢éo por Babesia spp., Ehrlichia canis e Rickettsia spp., considerou-
se como diagnéstico diferencial principal anemia hemolitica imunomediada, secundéria a infe¢édo

por hemoparasitas.
Com autorizagéo do tutor, procedeu-se ao internamento da paciente.

7.1.5. Internamento e plano de tratamento

A Diana esteve internada desde dia 14 de Fevereiro de 2018 a 20 de Fevereiro de 2018.

No primeiro dia, foi iniciada a fluidoterapia para correcdo da desidratacdo e um plano de
monitorizagcdo, que consistia na medicdo da frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria,
pressdes arteriais, temperatura retal e TRC, tal como a avalia¢do da coloracdo das membranas

mucosas, ECG, fezes e producao de urina.

A percentagem de desidratacéo estimada no exame de estado geral foi de 6%. A Diana
pesava 12 kg. Assim, a fluidoterapria foi administrada numa taxa de manutencédo de 24 ml/h,
adicionando-se, nas primeiras 12 horas, uma taxa de reposi¢cdo de 30 ml/h. Foi usada uma

solugéo cristaloide isotonica (Lactato de Ringer).

Devido ao quadro clinico grave de anemia, procedeu-se a transfusao de concentrado de
eritrécitos e plasma fresco congelado. Antes, realizou-se a tipificacdo sanguinea, através do teste
rapido Quick Test DEA 1.1. (Alvedia®, Alice Veterinary Diagostic, Franca) para se obter o tipo de
sangue da paciente (DEA 1.1. positivo) e, assim, diminuir o risco de reagdo hemolitica aguda a
transfusdo. Durante as transfusdes, procedeu-se a monitorizacdo da frequéncia cardiaca e

respiratéria, presséo arterial e temperatura.

Institui-se a terapéutica com succinato sodico de metilprednisolona (Solu-medrol®
solugédo injetavel, 40 mg/ml, Pfizer, Portugal), numa dose de 2 mg/kg, BID. Devido aos sinais
clinicos gastrointestinais, foi instituido a ranitidina (Bloculcer® solucéo injetavel, 50 mg/2 ml,
Labesfal, Portugal), numa dose de 2 mg/kg, BID, sucralfato (Ulcermin® suspenséo oral, 0,2 g/ml,
JABA RECORDATI, Portugal), numa dose de 0,5 g, TID, e omeprazol (Omeprazol® solucédo

injetavel, 40 mg/10 ml, Ciclum Farma, Portugal), numa dose de 1 mg/kg, SID.
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Devido a suspeita de infecdo por hemoparasitas, foi administrado o dipropionato de
imidocarb (Imizol®, solucao injetavel, 85 mg/ml, MSD Animal Health, Portugal), numa dose Unica

5 mg/kg, repetindo-se esta administracéo apés 14 dias.

Foram realizados varios hemogramas, para monitorizar a resposta da paciente ao
tratamento (Anexo I).

No dia 15 de Fevereiro de 2018, a paciente apresentava equimoses e petéquias.
Realizou-se novas analises sanguineas, mantendo-se a anemia e a trombocitopenia, com
diminuicdo dos valores, tal como a leucopenia (Anexo |, Tabela 29). Foram medidos os tempos
de coagulagdo, tempo de tromboplastina ativada (TTPa) e tempo de protrombina (TP),

apresentando-se aumentados. Considerou-se o quadro clinico de CIVD.

Foi realizada uma transfusé@o de plasma (meia unidade). Manteve-se a terapéutica com
succinato sodico de metilprednisolona (Solu-medrol® solucédo injetavel, 40 mg/ml, Pfizer,
Portugal).

No dia 16 de Fevereiro de 2018, a paciente apresentava anorexia e uma prostragdo mais
acentuada. Foram realizadas novas analises sanguineas, em que se verificou um aumento das
plaguetas, mas mantendo-se abaixo dos valores normais. O hematdcrito apresentava-se,

igualmente, baixo (Anexo |, Tabela 30).

Introduziu-se ao plano de tratamento a azatioprina (Imuran® comprimidos, 50 mg, Aspen
Pharma Trading, Irlanda), numa dose de 2 mg/kg, SID.

No dia 17 de Fevereiro de 2018, a paciente encontrava-se menos prostrada,
alimentando-se de forma voluntaria. O hemograma continuava a apresentar valores diminuidos
(Anexo |, Tabela 31). Realizou-se nova transfusdo de concentrado de eritrocitos (meia unidade)
e de plasma fresco (meia unidade). Introduziu-se ciclosporina (Atopica® 100 mg/ml, Elanco

Europe, Reino Unido), numa dose de 10 mg/kg, BID, durante dois dias.

No dia 18 de Fevereiro, repetiu-se a transfusdo de plasma fresco (meia unidade).
Aumentou-se a dose de succinato sédico de metilprednisolona (Solu-medrol® solugéo injetavel,
40 mg/ml, Pfizer, Portugal), para 4 mg/kg. Institui-se a doxiciclina (ACTIDOX®, comprimidos,100
mg, BAILLEUL, Portugal), numa dose de 10 mg/kg, SID.

No dia 19 de Fevereiro, realizou-se novo hemograma, evidenciando-se uma ligeira

subida no hematdcrito (Anexo |, Tabela 32).

No dia 20 de Fevereiro, o0 hemograma apresentava uma melhoria, com subida
hematocrito para 25,7% (Anexo |, Tabela 33), no entanto, ao final do dia a paciente entrou em

stress respiratorio.

7.1.6. Triagem: Avaliacdo primaria e estabilizaco inicial
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A Diana foi de imediato avaliada segundo o protocolo ABC, concluindo-se que as vias
aéreas se apresentavam desobstruidas. Apresentava sinais clinicos de stress respiratorio:
ansiedade, taquipneia, respiragdo ofegante, aumento do trabalho muscular respiratorio e padrédo
respiratorio restritivo. A auscultag&o pulmonar foi possivel evidenciar sons pulmonares alterados.
As membranas mucosas estavam palidas. O pulso estava forte a palpagdo. Apresentava
taquicardia (171 bpm). A auscultagéo cardiaca ndo se deteram sopros cardiacos. N&o foram

observados outros sinais clinicos de ICC, como distensao e pulso jugular, ascite e hipotermia.
A oxigenioterapia foi, imediatamente, instituida, utilizando-se a mascara de oxigénio.

7.1.7. Diagnéstico de triagem e avaliacdo secundaria

Foi realizada a Vet Blue Scan, evidenciando-se varias linhas B, sinal de pulmé&o himido,
compativel com edema pulmonar. O ECG nao apresentava arritmias, confirmando a presenca

de taquicardia.

Quando se considerou, suficientemente, seguro, realizou-se a radiografia toracica,
projecdo latero-lateral, observando-se edema pulmonar ndo cardiogénico, caracterizado por

infiltrado difuso e bilateral (Figura 13).

Figura 13 - Radiografia toracica da paciente Diana (Foto da autora)

O stress respiratdrio, a presenca de fatores de risco para a ARDS (transfusdes
sanguineas mdltiplas, anemia hemolitica imunomediada, infecdo por hemoparasitas, SIRS), o
edema pulmonar difuso e bilateral e a inexisténcia de sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca

esquerda e sobrecarga de fluidos, permitiu estabelecer o diagndstico de ARDS.

7.1.8. Tratamento e evolucido
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Além da oxigenioterapia, administrou-se furosemida (Furosemida Kabi® solucéo
injetavel, 20 mg/2 ml, Labesfal, Portugal), na dose de 4 mg/kg IV, de uma em uma hora, para
diminuir o edema pulmonar e a dificuldade respiratéria. No entanto, ndo houve resposta,
mantendo-se os sinais clinicos de stress respiratorio. A ventilagdo mecanica estava indicada
neste caso, mas devido a condigdo econémica do tutor, ndo foi possivel instituir. O quadro clinico
agravou e a paciente entrou em paragem respiratoria.

7.2. Discussao

A primeira abordagem ao stress respiratério, em urgéncia, consiste em diminuir a
ansiedade do animal e estabilizar a funcéo respiratéria 0 maximo possivel, de modo a garantir a
oxigenacdao eficaz dos 6rgaos vitais (Tseng & Waddel, 2000; Good & King, 2010).

Deve-se comecar por determinar a presenca de afecdes obstrutivas das vias aéreas, de
modo a estabelecer uma via aérea permeével e desobstruida, para se iniciar a suplementacgao
com oxigénio (Tseng & Waddel, 2000; Rozanski & Chan, 2005; Good & King, 2010). Depois, é
importante diferenciar a doenca cardiaca priméaria da doenca respiratoria primaria (Good & King,
2010; Dickson et al., 2017).

A paciente apresentava sinais clinicos de stress respiratorio: ansiedade, respiragao
ofegante, taquipneia, aumento do trabalho muscular respiratério e padrdo respiratorio restritivo
(Tseng & Waddell, 2000; Good & King, 2010; Dickson et al., 2017). N&o apresentava histéria
clinica, nem sinais clinicos compativeis com doenca cardiaca. As vias aéreas encontravam-se

desobstruidas e permeaveis, e a oxigenioterapia foi iniciada de imediato.

O padréo respiratério restritivo esta associado a afe¢cdes do parénquima pulmonar, da
cavidade pleural e a alteracdes da parede toracica (Good & King, 2010). Neste caso, a parede

costal encontrava-se intacta, ndo contribuindo para a alteracdo da respiragao.

A abordagem diagnéstica de urgéncia, através da técnica Vet Blue Scan foram
identificados sinais ecograficos de pulméo humido, compativel com edema pulmonar (Boysen &
Lisciandro, 2013; Lisciandro, 2014).

Na radiografia toracica, observou-se infiltrados difusos, num padréo brénquio-intersticial,
em mais do que um quadrante pulmonar. Nao estava presente sinais de insuficiéncia cardiaca
esquerda, o que associado a auséncia de sinais clinicos de doencga cardiaca, permitiu classificar
0 edema como ndo cardiogénico (DeClue & Cohn, 2007; Kellett-Gregory & King, 2010;
Balakrishnan et al., 2017).

Apesar da inexisténcia de sinais clinicos e radiologicos sugestivos de insuficiéncia
cardiaca esquerda ser suficiente para descartar as causas cardiogénicas do edema pulmonar, a

realizacdo de ecocardiografia estava recomendada, visto que é o método mais especifico para
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diagndstico de doenca cardiaca (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007; Good & King, 2010;
Balakrishnan et al., 2017).

Em relacdo as condicdes clinicas subjacentes, estava presente uma anemia grave
acompanhada de sinais de hemorragia aguda gastrointestinal (diarreia hemorragica), em que o
principal diagndstico diferencial considerado foi a anemia hemolitica imunomediada, secundaria
a infegdo por hemoparasitas, devido a historia recente de infecdo por Babesia spp., Ehrlichia

canis e Rickettsia spp.

A anemia foi classificada como normocitica e normocrémica, ndo regenerativa. O
hemotdécrito apresentava um valor de 14,5%. O volume corpuscular médio e a concentracdo de
hemoglobina corpuscular média apresentanvam-se dentro dos intervalos de referéncia, o que &,

geralmente, indicativo de uma resposta nao regenerativa (Couto, 2014).

Através do célculo do indice de producgéo de reticuldcitos (Anexo Il), é possivel avaliar a
resposta regenerativa da medula 6ssea (Cowgill et al., 2003; Powell & Torrance, 2012), no
entanto, € um parametro usado em medicina humana e ainda néao foi propriamente avaliado em
cées e gatos (Powell & Torrance, 2012). Neste caso, o indice de producéo de reticulécitos obtido
era inferior a 2 (Anexo Il), o que é indicativo de uma resposta nao regenerativa (Cowgill et al.,
2003).

A contagem absoluta de reticul6citos é outro dos parametros, geralmente, usado para
avaliar a resposta regenerativa nos animais (Cowgill et al., 2003; Powell & Torrance, 2012;
Hodges & Christopher, 2011). Nos cées, se este parametro for superior a 60x103/uL, a resposta
regenerativa é adequada (Cowgill et al., 2003; Powell & Torrance, 2012). Neste caso, a contagem
absoluta de reticuldcitos era de 43,6x103/uL, sendo inferior a 60x10%/pL, o que é indicativo de

uma resposta ndo regenerativa (Cowgill et al., 2003; Powell & Torrance, 2012).

Apesar da anemia ndo regenerativa ndo caracterizar, geralmente, a anemia hemolitica
imunomediada, ndo exlui este diagnéstico, visto existirem formas ndo regenerativas desta
anemia (Day, 2012; Couto, 2014). Assim, apesar dos exames complementares de diagnéstico
estarem limitados pela condigdo econdmica do tutor, um esfregaco de sangue periférico podia
ter sido realizado, para identificar alterag6es morfologicas sanguineas, como policromasia e
esferécitose, ajudando assim a direcionar o diagnostico definitivo (Powell & Torrance, 2012;
Couto, 2014).

O tratamento imunossupressor recomendado, para a anemia hemolitica imunomediada,
foi iniciado, introduzindo-se ao longo do tempo as trés linhas de tratamento (glucocorticoides,

azatioprina e ciclosporina, sucessivamente) (Balch & Mackin, 2007; Couto, 2014).

Devido a possibilidade de infecdo por hemoparasitas, foi administrado o dipropionato de
imidocarb e a doxiciclina. A doxiciclina € mais eficaz no tratamento da infe¢cao por Ehrlichia canis

do que o dipropionato de imidocard (Birknheuer, 2012; Harrus et al., 2012). Uma melhoria no
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hemograma ocorreu nas 48 horas seguintes a administracdo de doxiciclina. Assim, outro
diagnéstico que podia ter sido considerado era erliquiose monocitica canina (Harrus et al., 2012).
A anemia grave (hematocrito inferior a 18%) (Couto, 2014), associada a leucopenia e
trombocitopenia, caracteriza um quadro clinico de pancitopenia (Kearns & Ewing, 2006; Couto,
2014). A pancitopenia esta associada a afe¢cdes da medula 6ssea, nomeadamente a hipoplasia
medular, que ocorre na fase crénica da erliquiose monocitica canina (Kearns & Ewing, 2006;
Harrus et al., 2012; Couto, 2014). A Diana foi diagnosticada com infecédo por Ehrlichia canis em
Novembro de 2017 e, apesar de ter sido tratada e recuperado da doenca clinica, pode ter

desenvolvido a doenca subclinica, a qual origina a fase cronica da doencga (Harrus et al., 2012).

A paciente apresentava, também, um quadro clinico de SIRS, evidenciando-se trés dos
quatro critérios que caracterizam esta sindrome: taquipneia, taquicardia e leucopenia (Quadro 4)
(Campbell, 2011; Laforcade, 2015). A ARDS é considerada uma consequéncia de SIRS, sepsis
e CIVD, sendo uma manifestacdo de MODS, pois resulta da lesdo pulmonar, associada a uma

resposta inflamatoria exagerada (Campbell, 2011).

Foram realizadas vérias transfusdes de eritrécitos e de plasma para corrigir a anemia e
a trombocitopenia, visto que a paciente apresentava sinais clinicos graves de anemia
(taquipneia, taquicardia e prostracdo), tal como de alteracBes da heméstase (petéquias,
equimoses, hemorragia gastointestinal e tempos de coagulacdo aumentados) (Couto, 2014). As
transfusGes multiplas sdo consideradas fator de risco para desenvolvimento de ARDS, em
pacientes veterinarios (DeClue & Cohn, 2007; Wilkins et al., 2007), visto que a lesdo pulmonar
aguda é uma complicacdo da transfusdo de constituintes do sangue (Couto, 2014; McMichael,
2015).

Em medicina humana, a lesdo pulmonar aguda associada a transfusdo designa-se por
TRALI, podendo ocorrer em seis a 72 horas ap0s a transfusao de sangue ou plasma (Thomovsky
& Bach, 2014; Vlaar & Juffermans, 2013; Albernaz et al., 2018). O mecanismo fisiopatoldgico de
TRALI pode estar associada a dois eventos, associados a transfusao (two-hit model). O primeiro
esta relacionado com a aderéncia de neutréfilos ativados ao endotélio pulmonar, como resultado
de condicdes clinicas subjacentes. O segundo esta relacionado com mediadores no sangue do
doador, que ativam as células endoteliais e os neutréfilos pulmonares. Considera-se, assim, que
a ativacao dos neutréfilos pulmonares € o principal fator subjacente a fisiopatologia de TRALI. A
sobrecarga de volume associada a transfusdo (TACO - transfusion-associated circulatory
overload) deve ser considerada como diagnostico diferencial de TRALI (Vlaar & Juffermans,
2013).

Em medicina veterinaria, ainda ndo se conseguiu diferenciar TRALI de ARDS. Os
pacientes veterinarios, que realizam transfusdes, apresentam mais do que uma condi¢&o clinica
subjacente, que sdo consideradas fatores de risco para ARDS, sendo dificil determinar qual o

fator primario que despoletou a reacdo inflamatéria pulmonar (Thomovsky & Bach, 2014;
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Albernaz et al., 2018). Neste caso, a paciente desenvolveu os sinais clinicos de stress
respiratorio 48 horas apoés a Ultima transfusao. Nao foram observados quaisquer sinais clinicos
de reacdo hemolitica aguda, como vémito, febre e tremores, tal como de reacbes de
hipersensibilidade, como edema da face, urticaria e choque anafilatico. Estas reacdes ocorrem,
geralmente, durante ou logo apods a transfusdo (Couto, 2014; Thomovsky & Bach, 2014;
McMichael, 2015).

Assim sendo, estavam presentes vérias condi¢des clinicas consideradas como fatores
de risco de ARDS, em pacientes veterinarios (Wilkins et al., 2007, DeClue & Cohn, 2007;
Balakrishnan et al., 2017).

A ARDS € uma sindrome, assim, o seu diagnéstico tem como base um conjunto de
alteracg@es clinicas e causas subjacentes (DeClue & Cohn, 2007). O stress respiratério com um
inicio agudo (inferior a 72 horas), associado aos fatores de risco definidos para ARDS, a auséncia
de sinais clinicos e radioldgicos de insuficiéncia cardiaca esquerda, e aos infiltrados difusos
pulmonares, permitiu estabelecer o diagnostico de ARDS (Wilkins et al., 2007, DeClue & Cohn,
2007; Balakrishnan et al., 2017).

No entanto, neste caso, ndo foram avaliados todos os critérios de diagnéstico de
VetALI/VetARDS, nomeadamente a analise dos gases sanguineos arteriais, que estava indicada
para detetar o nivel de hipoxémia e diferenciar ALI de ARDS (Wilkins et al., 2007, DeClue &
Cohn, 2007). N&o foi possivel realizar a colheita de sangue arterial, devido ao elevado stress e
comprometimento respiratério da paciente. A pulsoximetria podia ter sido usada para detetar os
niveis de saturacdo da hemoglobina e relacionar com a PaO2, no entanto, ainda ndo se
estabeleceu a correlagao SpO2/FiO2 e PaO2/FiO2, em ARDS, em pacientes veterinarios (Rice et
al., 2007, referido por Balakrishnan et al., 2017; Hopper et al., 2004).

Além da oxigenioterapia para manter a oxigenag¢do dos tecidos, a furosemida foi
administrada numa tentativa de reduzir o edema e melhorar a dificuldade respiratéria da paciente.
O stress respiratorio manteve-se e a disfuncao respiratéria agravou de forma progressiva. A agdo
da furosemida néo é téo eficaz no edema pulmonar néo cardiogénico, nomeadamente em ARDS,
como no edema pulmonar cardiogénico, o que pode explicar falta de resposta da paciente a
furosemida (Lang & Glaus, 2010; Mazzaferro, 2010; Ramsey, 2017).

A ventilacdo mecénica é a principal estratégia terapéutica usada em pacientes
veterinarios com ARDS, visto que permite um suporte da funcdo pulmonar (DeClue & Cohn,
2007; Kelmer et al., 2012; Balakrishnan et al., 2017). No entanto, € uma ventilagéo a longo prazo,
0 que tem elevados custos e necessita de equipamento adequado, de cuidados de enfermagem
e monitorizagao constantes, além do comprometimento emocional e monetario do tutor (Hopper

et al., 2004), o que néo foi conseguido neste caso.
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Em medicina humana, a eficacia de outros tratamentos tem sido estudada,
nomeadamente a acdo dos glucocorticoides. Em medicina veterinaria, ainda € uma éarea a

necessitar de estudos clinicos (Campbell, 2011; Aharon et al., 2017).
8. Concluséo

Independentemente da causa, o principal objetivo na abordagem de urgéncia ao stress
respiratério deve consistir na otimizagéo da oxigenacéo e da ventilagdo, maximizando a chegada
de oxigénio aos tecidos. E importante limitar a manipulagio do animal e minimizar o stress. Da

mesma forma, é importante limitar progressédo da doenca subjacente.

Os exames de diagndéstico especificos e avancados, como a ecocardiografia e a TC, s6
devem ser realizados quando o paciente estiver, suficientemente, estabilizado. Na realizacédo
destes exames, o0 risco de descompensacgdo e paragem respiratdria sdo elevados, devido ao
stress infligido no paciente e a necessidade de anestesia geral. Assim, é necessario direcionar o
diagndstico, de modo a se estabelecer um protocolo terapéutico inicial, que permita a
estabilizacdo do paciente, para que, posteriormente, seja possivel realizar exames de

diagndstico mais especificos.

Deste modo, o principal objetivo, na abordagem diagnéstica de um paciente em stress
respiratério, € diferenciar doencas respiratorias primarias de doencgas cardiacas primarias, tal
como diferenciar edema pulmonar nédo cardiogénico de edema pulmonar cardiogénico, visto que

a abordagem terapéutica inicial é diferente.

A triagem e um exame fisico pormenorizado permitem recolher informacéo clinica
suficiente, para distinguir doencga respiratéria primaria da doenca cardiaca primaria. Os achados
radiograficos, associados aos achados clinicos, permitem distinguir edema pulmonar

cardiogénico de ndo cardiogénico.

Em relacdo a ARDS, sdo necessérias uma identificacdo antecipada dos fatores de risco
e uma abordagem de urgéncia imediata e adequada. Além da oxigenioterapia, a ventilagdo
mecanica tem sido usada como principal estratégia terapéutica, para suporte da funcao

pulmonar, em pacientes veterinarios com ARDS.

Nos animais, sdo raros 0s casos reportados que sobrevivem a ARDS, devido a
dificuldade na realizacdo de um diagndstico prévio e correto, tal como na realizacdo de um
tratamento adequado. A maioria das abordagens diagndstica e terapéutica é extrapolada da
medicina humana, havendo escassez de estudos em pacientes veterinarios. Torna-se, assim,

necessaria uma maior investigacao relativamente a ARDS, em medicina veterinaria.
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II. Consideracdes finais

O estéagio curricular permitiu a autora consolidar conhecimentos ja adquiridos, durante o
mestrado integrado em medicina veterinaria, tal como adquirir novos conhecimentos. Além dos
conhecimentos tedricos, 0s conhecimentos praticos foram outra componente importante de

aprendizagem, durante este estagio, permitindo a autora ganhar pratica clinica.

Em relagdo a primeira parte do relatorio, a elaboracéo da casuistica permitiu a autora ter
uma percepcdo das areas clinicas mais acompanhadas, bem como das doencas mais

observadas.

Relativamente a monografia, o tema abordado nédo era do conhecimento da autora, tendo
sido um dos conhecimentos adquiridos, durante o estagio. Por ser um tema diferente e pouco
abordado, suscitou o interesse da autora, 0 que levou a decisdo de realizar a monografia sobre

0 mesmo.

Assim, a elaboracéo deste relatério permitiu a autora, consolidar todos os conhecimentos
obtidos, além de poder aprofundar certos temas, que mais suscitaram o interesse da autora,

nomeadamente, na area de medicina de urgéncia e medicina interna.
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IV. Anexos

8.1. Anexo |

Tabela 29 - Hemograma da Diana, 15 de Fevereiro de 2018

Parametros Resultados Intervalos de referéncia
Eritrécitos (108/uL) 1,95 5,50 — 8,50
Hematocrito (%) 12,9 37,0-55,0
Hemoglobina (g/dL) 7,6 12,0-18,0
Xﬁl)ume corpuscular médio 66.0 60.0—77.0
Hgm_ogloblna corpuscular 389 18,5 - 30,0
meédia (pg)

Concentragdo de
hemoglobina corpuscular - 30,0-37,5
média (g/dL)
RDW (%) 16,9 14,7 -17,9
Reticuldcitos (%) 1,3 -
Reticuldcitos (10%/uL) 25,9 10,0 — 110,0
Leucécitos (103/uL) 0,50 5,5-16,9
Neutréfilos (103/uL) 0,09 2,0-12,0
Linfécitos (103/uL) 0,08 0,5-4,90
Mondcitos (103/uL) 0,23 0,3-2,0
Eosindfilos (103/uL) 0,11 0,1-1,49
Basofilos (10%/uL) 0,00 0,0-0,1
Plaquetas (103/uL) 11 175 - 500
Tabela 30 - Hemograma da Diana, 16 de Fevereiro de 2018

Parametros Resultados Intervalos de referéncia
Eritrécitos (105/uL) 1,29 5,50 — 8,50
Hematocrito (%) 9,2 37,0 -55,0
Hemoglobina (g/dL) 4.4 12,0-18,0
Xﬁl)ume corpuscular médio 716 60,0 — 77,0
Hgm_ogloblna corpuscular 34,5 18,5300
média (pg)

Concentracgao de

hemoglobina corpuscular - 30,0-37,5
média (g/dL)

RDW (%) 17 14,7 -17,9
Reticulécitos (%) 15 -

Reticuldcitos (10%/uL) 19,2 10,0 -110,0



Leucécitos (10%/uL) 0,65 55-16,9

Neutréfilos (103/uL) 0,44 2,0-12,0
Linfocitos (10%/uL) 0,10 0,5-4,90
Mondcitos (10%/uL) 0,08 0,3-2,0
Eosinoéfilos (10%/uL) 0,03 0,1-1,49
Basofilos (103/uL) 0,00 0,0-0,1
Plaquetas (10%/uL) 40 175 -500

Tabela 31 - Hemograma da Diana, 17 de Fevereiro de 2018

Parametros Resultados Intervalos de referéncia
Eritrécitos (108/uL) 1,49 5,50 — 8,50
Hematdcrito (%) 10,7 37,0-55,0
Hemoglobina (g/dL) 4,0 12,0-18,0
E;EI)ume corpuscular médio 718 60,0 - 77,0
:%rgi%g(lgg)ma corpuscular 26.8 18,5 - 30,0
Concentragédo de
hemoglobina corpuscular 37,3 30,0-37,5
média (g/dL)

RDW (%) 17,1 14,7 -17,9
Reticul6citos (%) 1,0 -
Reticuldcitos (10%/uL) 15,1 10,0 -110,0
Leucécitos (103/uL) 0,59 55-16,9
Neutrofilos (103/uL) 0,15 2,0-12,0
Linfécitos (10%/uL) 0,10 0,5-4,90
Monécitos (103/uL) 0,30 0,3-2,0
Eosindfilos (10%/uL) 0,04 0,1 -1,49
Basofilos (103/uL) 0,00 0,0-0,1
Plaquetas (10%/uL) 7 175 - 500

Tabela 32 - Hemograma da Diana, 19 de Fevereiro de 2018

Parametros Resultados Intervalos de referéncia
Eritrécitos (108/uL) 1,96 5,50 - 8,50
Hematocrito (%) 13,6 37,0 -55,0
Hemoglobina (g/dL) 4,2 12,0-18,0
Xfl)ume corpuscular médio 69.7 60,0 — 77.0

Hemoglobina corpuscular

média (pg) 21,6 18,5-30,0



Concentragédo de
hemoglobina corpuscular
média (g/dL)

RDW (%)
Reticulécitos (%)
Reticulocitos (10%/uL)
Leucécitos (103/uL)
Neutréfilos (103/uL)
Linfocitos (103/uL)
Monécitos (103/uL)
Eosindfilos (10%/uL)
Basofilos (103/uL)
Plaquetas (103/uL)

31,0

17,1
4,5

88,9
0,37
0,13
0,11
0,13
0,00
0,00

30,0-37,5

14,7 -17,9
10,0 -110,0
55-16,9
20-12,0
0,5-4,90
0,3-2,0
0,1-1,49
0,0-0,1
175 -500

Tabela 33 - Hemograma da Diana, 20 de Fevereiro de 2018

Parametros
Eritrécitos (108/uL)
Hematocrito (%)

Hemoglobina (g/dL)

Volume corpuscular médio
(fL)

Hemoglobina corpuscular
média (pg)

Concentracgao de
hemoglobina corpuscular
média (g/dL)

RDW (%)
Reticulécitos (%)
Reticuldcitos (10%/uL)
Leucécitos (10%/uL)
Neutrofilos (10%/uL)
Linfécitos (103/uL)
Monécitos (103/uL)
Eosindfilos (103/uL)
Basofilos (103/uL)
Plaquetas (103/uL)

Resultados

3,62
25,7
7,7
71,0

21,3

29,9

15,9
0,7
26,7
0,17
0,07
0,08
0,02
0,00
0,00
30

Intervalos de referéncia

5,50 — 8,50
37,0-55,0
12,0 -18,0
60,0-77,0

18,5-30,0

30,0-37,5

14,7 -17,9
10,0 - 110,0
55-16,9
20-12,0
0,5-4,90
0,3-2,0
0,1-1,49
0,0-0,1
175 -500



8.2. Anexo Il

Célculo do indice de producéao de reticulécitos (IPR) (Cowgill et al., 2003):

IPR = % reticulécitos x(hematdcrito paciente-+-hematécrito espécie)

tempo de maturagio dos reticulécitos

Dados:
v' % reticuldcitos (Tabela 28) = 2
v" Hematdcrito do paciente (Tabela 28) = 14,5%
v" Hemat6crito da espécie (Cowgill et al., 2003) = 45%
v Tempo de maturagdo dos reticulécitos (Cowgill et al., 2003) = 2,5 (para um

hematécrito de 15%)

Um IPR superior a 2 é indicativo de resposta regenerativa adequada da medula éssea
(Cowgill et al., 2003). Neste caso, o valor obtido era inferior a 2, 0 que sugere uma resposta nao
regenerativa (Cowgill et al., 2003).



