Universidade de Evora - Escola de Ciéncias e Tecnologia

Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

Relatério de Estagio

Clinica de Animais de Companhia

Diogo Filipe Domingues Magalhaes

Orientador(es) | E L Duarte
Hélio Duarte Lopes Oliveira

Rita Payan-Carreira

Evora 2021




Universidade de Evora - Escola de Ciéncias e Tecnologia

Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

Relatério de Estagio

Clinica de Animais de Companhia

Diogo Filipe Domingues Magalhaes

Orientador(es) | E L Duarte
Hélio Duarte Lopes Oliveira

Rita Payan-Carreira

Evora 2021




LERSI

O relatério de estdgio foi objeto de apreciacdo e discussdo publica pelo seguinte jiri nomeado pelo
Diretor da Escola de Ciéncias e Tecnologia:

Presidente | Margarida Simes (Universidade de Evora)

Vogais | E L Duarte (Universidade de Evora) (Orientador)
Maria Amorim Martins de Oliveira () (Arguente)

Evora 2021




Agradecimentos

Aos meus orientadores Professora Doutora Elsa Duarte, Dr. Hélio Oliveira e Professora
Doutora Rita Carreira agradegco pelo apoio ao longo do estagio curricular e durante a

elaboragao desta tese, pelos conselhos, pela disponibilidade e pela paciéncia.

A equipa do HVBYV, por me terem acolhido, pelo bom ambiente de trabalho e por todos
os ensinamentos. Um especial agradecimento ao Dr. Jodo Portugal e a Dr?. Carla Marrinhas

pela ajuda na realizagao desta tese.

Ao Dr. Nuno Santos, que foi um mentor para mim, agradego por todos os estagios
extracurriculares que muito contribuiram para a minha aprendizagem e para adquirir
experiéncia na pratica clinica. Obrigado pelos ensinamentos, pela paciéncia e pelo voto de

confianga.

Aos meus pais e avos por serem a minha base, por acreditarem em mim e por todo o

apoio ao longo da minha vida e do meu precurso académico.

Aos meus colegas de curso, amigos e professores da Universidade de Evora que
fizeram da experiéncia académica uma das etapas mais gratificantes da minha vida e que
foram fundamentais para que me tenha tornado na pessoa que sou hoje. Obrigado por todas
as licbes, tanto as académicas como as de vida. Em especial ao Francisco Fernandes,
Francisco Patanita, Luis Lamego, Luis Mendes, Marco Campos e Renato Oliveira pelo

companheirismo, partilha de vivéncias e por todos os momentos inesqueciveis.

Finalmente um agradecimento muito especial a Rafaela Calhau, que é muito importante
para mim e que nos piores e melhores momentos esta la sempre para me apoiar. Obrigado por

todo o amor, obrigado por tudo!



Resumo

O presente relatorio foi elaborado no dmbito do estagio curricular, parte do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, e encontra-se dividido em duas
partes. A primeira parte trata a casuistica acompanhada durante o estagio, que foi realizado no
Hospital Veterinario do Baixo Vouga de 1 de Setembro de 2019 a 29 de Fevereiro de 2020. A
segunda parte corresponde a uma monografia sobre o tema “Ataques epileptiformes em céaes
num contexto de emergéncias”, complementada com a apresentacdo de um caso clinico
acompanhado durante o estagio. Os ataques epileptiformes prolongados ou frequentes como é
o caso de status epilepticus e ataques epileptiformes em cluster sdo emergéncias neurolégicas
que podem ser fatais. Estas situagées requerem uma abordagem terapéutica imediata e
dindmica, sendo importante investigar a etiologia apds controlo do ataque epileptiforme e

estabilizagao do paciente.

Palavras-chave: ataques epileptiformes; status epilepticus; ataques epileptiformes em

cluster, emergéncias; cao

Small Animal Practice

Abstract

This report was prepared under the frame of the curricular traineeship, as part of the
Integrated Master in Veterinary Medicine of the University of Evora, and is divided in two parts.
The first part deals with the case load followed up during the traineeship, which took place at
the Hospital Veterinario do Baixo Vouga from September 1st 2019 to February 29th 2020. The
second part corresponds to a monography on the subject “Seizures in dogs in an emergency
context”, complemented with the presentation of a clinical case followed during the internship.
The long or frequent seizures such as status epilepticus and cluster seizures are neurological
emergencies which can be deadly. These situations require an immediate and dynamic
therapeutic approach, along with the importance of investigating their etiology after controlling

the seizures and stabilizing the patient.

Keywords: seizures; status epilepticus; cluster seizures; emergencies; dog
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Introducgao

O presente relatério tem como objetivo descrever as atividades desenvolvidas durante
o estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora.
O estagio foi realizado no Hospital Veterinario do Baixo Vouga (HVBV), em Agueda, sob
orientagdo interna da Professora Doutora Elsa Duarte e Professora Doutora Rita Carreira e
externa do Dr. Hélio Oliveira, e teve uma duracdo de seis meses, com inicio no dia 1 de
Setembro de 2019 e fim no dia 29 de Fevereiro de 2020.

Este relatério apresenta-se dividido em duas partes. A primeira parte corresponde ao
relatério descritivo do HVBV e dos casos clinicos acompanhados durante o periodo de estagio,
e inclui a analise estatistica dos dados da casuistica. A segunda parte é constituida por uma
monografia sobre ataques epileptiformes em caes num contexto de emergéncias, seguida pela
descricao e discusséo de um caso clinico acompanhado durante o estagio e relacionado com o

tema.

Parte I. Relatério descritivo do estagio curricular

1. Caracterizagao do local de estagio e seu funcionamento

O HVBV é composto por quatro consultérios, dois destinados ao atendimento de caes,
um de atendimento especifico para gatos e outro sobretudo para o atendimento de animais
exéticos/sala de visitas; uma sala de ecografia e outra de radiografia; uma sala de endoscopia;
quatro salas de internamento, uma reservada a gatos, uma para animais com doencgas
infetocontagiosas, um internamento de animais exoéticos e um internamento geral amplo que
também serve de sala de tratamentos, uma sala de preparagéo pré-cirurgica, um recobro pés-
cirargico e area de cuidados intensivos; um bloco operatério que apresenta uma sala de apoio
a cirurgia e uma sala de cirurgia preparada para que se realizem duas cirurgias
simultaneamente. Tem também um laboratério, uma farmacia, uma maternidade e uma sala de

apoio ao internamento.

Este hospital encontra-se aberto 24 horas por dia, durante todos os dias do ano e
disponibiliza varios servigos nas areas da clinica e cirurgia de animais de companhia e animais
exoticos. Sendo cada clinico responsavel pelos distintos servicos de especialidade, como por
exemplo, oftalmologia, cardiologia, oncologia, dermatologia, ortopedia, neurologia, reprodugéo
e obstetricia, odontologia, medicina interna, urgéncias e cuidados intensivos, e cirurgia de
tecidos moles. A equipa é constituida por 21 colaboradores, entre os quais médicos

veterinarios, enfermeiros e auxiliares veterinarios, assistentes e administradores.



Os estagiarios de medicina veterinaria circulam por todos os departamentos clinicos e
exercem as suas tarefas de acordo com as necessidades, estando distribuidos por horarios
das nove as 18 horas e das 13 as 21 horas que alternavam semanalmente, com um dia de

descanso semanal e um fim de semana livre alternadamente.

2. Analise da casuistica

De modo a analisar a casuistica acompanhada pelo autor durante o estagio, esta
primeira parte do relatdrio sera divida em trés grandes éareas: clinica médica, clinica cirurgica e
medicina preventiva, que por sua vez serdo subdivididas respetivamente por especialidades
médicas, areas cirurgicas e procedimentos de medicina preventiva. Para tal, os dados
referentes as doencgas, patologias, lesdes, procedimentos cirurgicos e procedimentos de
medicina preventiva acompanhados serdo expostos em tabelas com os correspondentes
valores de frequéncia absoluta por espécie (Fip), frequéncia absoluta (Fi), frequéncia relativa
[Fr (%)] e numero total de casos, apresentando-se numa disposicdo decrescente. Cada
especialidade médica e area cirurgica terda uma breve revisdo bibliografica da entidade clinica
com maior prevaléncia (na maioria das vezes), e cada procedimento de medicina preventiva
tera uma breve revisdo bibliografica e/ou discricdo dos protocolos utilizados no HVBV.
Finalmente serdo analisados outros procedimentos médicos e o0s principais meios
complementares de diagndstico, tanto assistidos como realizados, também através de tabelas

com os respetivos valores de Fi e Fr (%).

No registo dos dados o mesmo paciente pode ter sido contabilizado mais que uma vez
pois alguns pacientes apresentavam uma ou mais afe¢des e/ou foram submetidos a mais do
que um procedimento cirargico, e como tal o numero de ocorréncias registadas nao

corresponde ao numero de pacientes acompanhados durante o estagio.

2.1. Distribuigao da casuistica por espécie animal

Durante o estagio foram acompanhados animais da espécie canina (Canis lupus
familiaris), felina (Felis catus) e espécies exoticas, sendo estas as espécies de animais de
companhia que ndo a canina e felina, nomeadamente aves, mamiferos e répteis. Analisando as
frequéncias relativas das espécies observadas (Grafico 1) verifica-se que, no total de 960
casos acompanhados, na sua maioria sao representados pela espécie canina com uma Fr (%)
de 62%, seguindo-se a espécie felina com uma Fr (%) de 35% e por fim, as espécies exdticas

com uma Fr (%) de 3%.
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Gréfico 1 - Distribuicao da casuistica por espécie animal, expressa em Fr (%)

2.2. Distribuicao da casuistica por area clinica

No que se refere as areas clinicas, a que demonstrou maior expressao foi a clinica médica com
um total de 619 casos (64,5%) Seguindo-se a clinica cirurgica com um total de 269 casos (28%) e a por
ultimo a medicina preventiva com um total de 72 casos (7,5%), como se pode observar pela tabela 1 e
grafico 2.

Tabela 1 - Distribuigdo da casuistica por area clinica [Fip-frequéncia absoluta por espécie; Fi-frequéncia
absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Clinica médica 403 204 12 619 64,5
Clinica cirurgica 157 102 10 269 28,0
Medicina preventiva 35 33 4 72 7,5
Total 595 339 26 960 100

Grafico 2 - Distribuicdo da casuistica por area clinica, expressa em Fi
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2.2.1. Clinica médica

A casuistica da clinica médica foi distribuida por 16 areas médicas conforme as
diversas especialidades observadas. Tal como se pode verificar pela tabela 2, a especialidade
com maior numero de casos foi a gastroenterologia e glandulas anexas (13,7%), seguida da
infeciologia e parasitologia (12,8%), e da ortopedia (10,7%). No que diz respeito a distribuicao
por espécie animal, a espécie canina teve maior representatividade que as outras espécies em
todas as especialidades, excetuando em infeciologia e parasitologia, nefrologia e urologia,
pneumologia, odontoestomatologia, hematologia e imunologia. Pode também verificar-se que
tanto na espécie felina como nas espécies exéticas a especialidade com maior numero de

casos foi infeciologia e parasitologia.

Tabela 2 - Distribuigdo da casuistica por especialidade na area da clinica médica [Fip-frequéncia absoluta
por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Fip

Area médica

Caes Gatos Exoticos

S::)t(;c;enterologla e glandulas 56 26 3 85 13,7
Infeciologia e parasitologia 30 45 4 79 12,8
Ortopedia 53 12 1 66 10,7
Dermatologia e alergologia 50 11 0 61 9,9
Traumatologia e urgéncias 38 10 0 48 7,8
Nefrologia e urologia 14 31 0 45 7,3
Teriogenologia e obstetricia 32 12 1 45 7,3
Oncologia 32 11 0 43 6,9
Oftalmologia 15 14 0 29 4,7
Cardiologia 23 3 0 26 4,2
Pneumologia 12 13 0 25 4,0
Odontoestomatologia 8 8 3 19 3,1
Toxicologia 17 1 0 18 2,9
Endocrinologia 12 4 0 16 2,6
Neurologia 11 1 0 12 1,9
Hematologia e imunologia 0 2 0 2 0,3
Total 403 204 12 619 100

2.2.1.1. Gastroenterologia e glandulas anexas

Na especialidade de gastroenterologia e glandulas anexas foram contabilizados um

total de 85 casos. A patologia mais comum foi a gastroenterite aguda inespecifica, com 12



casos (14,1%). Na espécie canina, a afecdo mais comum foi a referida anteriormente, seguida
da pancreatite com oito casos registados que, embora ndo tenha representado a patologia
mais frequente, sera o tema sujeito a revisdo bibliografica. Na espécie felina a patologia mais
comum foi o fecaloma, com cinco casos registados e, em relagdo as espécies exoticas, foram
observados dois papagaios cinzentos (Psittacus erithacus) com rotura de papo e um coelho

(Oryctolagus cuniculus) com incontinéncia fecal (Tabela 3).

Tabela 3 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de gastroenterologia e glandulas anexas [Fip-
frequéncia absoluta por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Gastroenterologia e glandulas Fip
anexdas Caes Gatos Exoticos
Gastroenterite aguda inespecifica 12 0 0 12 141
Pancreatite 8 2 0 10 11,8
Gastroenterite virica 6 4 0 10 11,8
Fecaloma 4 5 0 9 10,6
Corpo estranho gastrointestinal 6 3 0 9 10,6
Peritonite 3 2 0 5 59
Prolapso retal 0 4 0 4 4,7
Ascite 4 0 0 4 47
Gastrite aguda inespecifica 3 0 0 3 3,5
Rotura de papo 0 0 2 2 24
Gastroenterite cronica inespecifica 2 0 0 2 2,4
Lipidose hepatica 0 2 0 2 24
Incontinéncia fecal 1 0 1 2 2,4
Dilatagao gastrica 1 0 0 1 1,2
Intussuscegao intestinal (jejuno) 1 0 0 1 1,2
Rotura de célon 0 1 0 1 1,2
Atresia ani 1 0 0 1 1,2
Colite 1 0 0 1 1,2
Megacdlon 1 0 0 1 1,2
Colangite 1 0 0 1 1,2
Hepatite crénica 1 0 0 1 1,2
Esofagite 0 1 0 1 1,2
Triadite 0 1 0 1 1,2
Gastroenterite parasitaria 0 1 0 1 1,2
Total 56 26 3 85 100




A pancreatite é, entre as patologias do pancreas exdcrino, a mais comum tanto no céao
como no gato '. Esta doencga caracteriza-se por uma inflamacado do pancreas exdécrino e pode
ser apresentada na forma aguda ou crénica. Estas duas formas podem ser dificeis de distinguir
clinicamente e a sua diferenciacdo deve ser baseada na avaliagdo histopatolégica e funcional
do pancreas. Na pancreatite aguda, a presenca de infiltragao neutrofilica, necrose e edema sao
caracteristicas, ndo estando associada a alteragées histopatoldgicas e funcionais permanentes.
A pancreatite cronica estd associada a alteragdes histopatoldgicas e funcionais permanentes

com fibrose, perda progressiva de tecido pancreatico e infiltragdo linfocitica/linfoplasmocitaria
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A etiologia da pancreatite no cdo e no gato nao é totalmente conhecida, no entanto
foram propostos varios fatores de risco na espécie canina, como por exemplo: Raga
(Schnauzer miniatura, Yorkshire terrier, Cavalier King Charles spaniels, Boxer, Border collies e
Cocker spaniels); excesso de peso; hiperlipidémia; género (ser macho ou fémea castrada); ter
sido sujeito a cirurgia; indiscricdo alimentar; doengas enddcrinas concomitantes (Diabetes
mellitus, hiperadrenocorticismo e hipotiroidismo); administragdo de alguns farmacos
(azatioprina, brometo de potassio com fenobarbital, sulfonamidas e zinco) '3. A inflamacao do
pancreas exdcrino resulta da indevida e excessiva ativagdo da tripsina nas células acinares do
pancreas que, por sua vez, ativa outros zimogénios levando a autodigestdo e consequente
inflamacgéao, que progride afetando a area peripancreatica, o peritoneu e os 6rgdos adjacentes.
A inflamagao pancreatica leva a ativagdo de citoquinas proé-inflamatérias que estimulam a
migragéo generalizada de neutréfilos e monécitos provocando danos no endotélio vascular de

todo o sistema circulatério 4.

Os cées com pancreatite aguda severa podem ter como sinais clinicos mais comuns
anorexia, fraqueza, vémito, diarreia e dor abdominal, enquanto nos gatos a anorexia e letargia
sao os sinais mais frequentes. Ambas as espécies podem apresentar choque cardiovascular,
coagulagdo intravascular disseminada e faléncia organica generalizada em casos de
pancreatite severa. Nos casos de pancreatite crénica os sinais clinicos caracterizam-se
normalmente por anorexia e letargia intermitentes, embora também possam estar presentes
sinais gastrointestinais e dor abdominal. Nas fases finais da pancreatite cronica podem
observar-se sinais de diabetes mellitus (poliuria/polidipsia, PU/PD) e de insuficiéncia

pancreatica exdcrina (polifagia e perda de peso) 5.

O meio de diagnéstico de eleigdo é a avaliagéo histopatolégica do pancreas, embora a
bidépsia pancreatica seja um procedimento invasivo, caro e potencialmente prejudicial para o
animal '8 O método de diagndstico de pancreatite mais pratico e fiavel é baseado na
combinagdo da anamnese, apresentagcdo clinica, testes seroldgicos de imunoreatividade
especificos para a lipase pancreatica (PLI), considerados atualmente os testes seroldgicos

mais sensiveis e especificos, e a ecografia abdominal 2.



O tratamento é normalmente de suporte e tem como principais pilares a fluidoterapia
intravenosa (IV) utilizando cristaloides para repor a perda de fluidos e manter a pressao
hidrostatica e coloides, a analgesia (morfina, metadona, fentanil, buprenorfina, butorfanol,
quetamina e lidocaina), o controlo do vomito e protecdo gastrica (maropitant, ondasetron e
omeprasol), e o suporte nutricional com um alimento baixo em lipidos que, em casos menos
graves, deve ser garantido por alimentacdo assistida e, em casos mais severos, deve ser

garantido através de um tubo de alimentagéo ou alimentagao parentérica 2791,

Os casos de pancreatite aguda que apresentem sinais sistémicos mais severos estao
associados um pior prognoéstico. Em casos menos severos em que o animal recupere, a
doenga é potencialmente reversivel por completo, tendo estes casos um progndstico mais

favoravel 311,

2.2.1.2. Infeciologia e parasitologia

Nesta especialidade foram contabilizados 79 casos. Como se pode verificar na tabela
4, as doengas mais frequentes nesta especialidade dizem respeito a coriza, com 15 casos e a
leucemia felina (FeLV) com 11 casos. Na espécie canina a parvovirose foi a doenga mais
frequente, com 10 casos e nas espécies exoticas registaram-se quatro casos, um papagaio
cinzento com bornavirose, um grou japonés (Grus japonensis) com aspergilose, um papagaio

cinzento com circovirose e um coelho com encephalitozonose.

Tabela 4 - Distribuicdo da casuistica na especialidade de infeciologia e parasitologia [Fip-frequéncia
absoluta por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa)

Fip

Infeciologia e parasitologia

a Gatos  Exéticos
Coriza 0 15 0 15 19,0
Leucemia felina (FeLV) 0 11 0 11 13,9
Parvovirose 10 0 0 10 12,7
Imunodeficiéncia felina (FIV) 0 9 0 9 11,4
Sarna sarcoptica 5 0 0 5 6,3
Leishmaniose 4 0 0 4 5,1
Panleucopénia felina 0 4 0 4 51
Leptospirose 3 0 0 3 3,8
Dirofilariose 2 0 0 2 2,5
Sarna otodécica 0 2 0 2 2,5
Demodecose 2 0 0 2 2,5
Otite externa por Malassezia spp. 2 0 0 2 2,5




Pulicose 2 2 0 4 5,1
Peritonite infeciosa felina (PIF) 0 1 0 1 1,3
Bornavirose 0 0 1 1 1,3
Aspergilose 0 0 1 1 1,3
Circovirose 0 0 1 1 1,3
Encephalitozonose 0 0 1 1 1,3
Toxocarose 0 1 0 1 1,3
Total 30 45 4 79 100

A doenca do trato respiratério superior felino, também conhecida como coriza felina, é
uma sindrome multifatorial que tem como principais agentes patogénicos primarios o
herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1) e o calicivirus felino (FCV) '2'3. Estes dois virus encontram-se
dispersos pela populagéo de felinos e apresentam uma maior prevaléncia em locais com maior

densidade populacional 2.

O FVH-1 entra no animal por via oral, nasal e conjuntival. A replicagdo viral ocorre
sobretudo na mucosa do septo nasal, turbinados, nasofaringe e nas tonsilas, levando
consequentemente a necrose epitelial com infiltracdo de neutréfilos e exsudagdo. O virus
comecga a ser excretado 24 horas poés-infecdo, podendo esta durar entre uma a trés semanas.
Normalmente a doenca resolve-se em 10 a 14 dias, no entanto, & provavel que virtualmente
todos os animais recuperados se tornem portadores assintomaticos porque o virus permanece
nos ganglios em fase de laténcia, podendo ocorrer reativacdo do virus e sua excregdo, com
presenca ou ndo de sintomatologia, principalmente depois de periodos de stress '3'4. Tal com
o FHV-1, o FVC também entra no animal por via oral, nasal e conjuntival. A replicagdo tem
lugar na mucosa oral e do trato respiratério superior, € seguida por uma virémia transitéria,
espalhando-se de seguida por outros 6rgaos e provocando a necrose do tecido epitelial. Os
animais que recuperam da doenga podem continuar a excretar o virus durante 30 dias ou
permanecer como portadores assintomaticos '315. Ambos os virus sdo eliminados através de
secregdes oronasais e oculares e a forma primaria de contagio € o contacto direto, tanto com
animais com a doenga ativa como nos portadores assintomaticos, embora as formas indiretas

de contagio, como as fomites, também possam ocorrer 3-16,

Os sinais clinicos mais comuns sao a depressado, febre, espirros, conjuntivite,
descargas oculonasais serosas que podem tornar-se mucopurulentas devido a infecées
bacterianas secundarias, Ulceras orais (mais caracteristicas do FCV) e, em casos mais
severos, dispneia e até morte 41917, Qcasionalmente encontram-se Ulceras de coérnea
dendriticas, que sdo consideradas patognomoénicas para o FHV-1 1818, O diagndstico definitivo
€ obtido por testes baseados em PCR, que sdo os mais sensiveis e mais rapidos, isolamento

do virus (por cultura em células de origem felina) ou imunofluorescéncia indireta 3.16.19,




Em relagdo ao tratamento, a utilizacdo de antiviricos, como o famciclovir, pode ser
considerada em infegbes por FHV-1 320, Em casos moderados a mais severos deve ser
implementado um tratamento de suporte, com fluidoterapia, limpeza das secreg¢des nasais
(instilagdes intranasais com solugédo salina) varias vezes ao dia, nebulizagbes com solugéo
salina, oxigenoterapia, antibioterapia com doxiciclina (eficaz contra outros agentes primarios de
coriza como a Bordetella bronchiseptica e micoplasmas) ou amoxicilina mais acido clavulanico,
e também se podem usar anti-inflamatérios ndo esteroides (AINE’s) para tratar a febre e a dor
oral. Deve-se oferecer alimento altamente palatavel e se necessario, deve ser aquecido e/ou
triturado, e se a anorexia se prolongar por mais de trés dias esta indicada a colocagdo de um
tubo de alimentagéo 13.15.16,

A prevencao deve ser feita através da combinacao entre a vacinagdo, minimizagcao do
stress e densidade populacional, desinfecdo e quarentena. A vacinagdo é recomendada para
todos os gatos e, apesar de ndo proteger completamente contra a infecdo, tem sido

relativamente eficaz no controlo da doenga 1316,

2.2.1.3. Ortopedia

A ortopedia constitui a terceira especialidade médica com maior casuistica,
contabilizando-se 66 casos no total. A doencga/lesdo mais comum foi a espondilose deformans
com nove casos, seguida da luxagdo de rétula com seis casos registados, todos eles na
espécie canina. Ja na espécie felina, a luxacao da sinfise mandibular foi a afecdo mais comum
com trés casos. Apenas foi registado um caso nas espécies exéticas, uma fratura de metatarso
num papagaio cinzento (Tabela 5). A maioria das fraturas e luxagdes ocorreram no contexto de

atropelamentos, quedas ou ataques por outros animais.

Tabela 5 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de ortopedia [Fip-frequéncia absoluta por espécie;
Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Fip
Ortopedia i Fr (%)

Caes Gatos Exéticos

Espondilose deformans 9 0 0 9 13,6
Luxagao de rétula 6 0 0 6 9,1
Fratura de radio 5 0 0 5 7,6
Fratura de ulna 5 0 0 5 7,6
Luxagao coxo-femural 5 0 0 5 7,6
Fratura de tibia 4 1 0 5 7,6
Fratura de fémur 2 2 0 4 6,1
Luxagao de sinfise mandibular 0 3 0 3 4,5
Luxagao vertebral 1 2 0 3 4,5




Luxacédo sacro-iliaca 3 0 0 3 4,5
Fratura de vértebra 1 2 0 3 4,5
Hemivértebra 3 0 0 3 4,5
Fratura de pélvis 2 1 0 3 4.5
Poliartrite 2 0 0 2 3,0
Fratura de umero 1 0 0 1 1,5
Abcesso vertebral 0 1 0 1 1,5
Fratura de osso nasal 1 0 0 1 1,5
Erc:lt:;:o cr:r:gfl do ligamento 1 0 0 1 15
Fratura de metatarso 0 0 1 1 1,5
Luxagao temporo-mandibular 1 0 0 1 1,5
Fratura de metacarpo 1 0 0 1 1,5
Total 53 12 1 66 100

A espondilose deformans é uma doenga degenerativa, ndo inflamatoéria e osteofitica da
coluna vertebral, comum em caes 2'-23. Esta doenca caracteriza-se pela proliferacdo 6ssea
(ostedfitos) na periferia das articulagdes vertebrais (partes laterais e ventrais), principalmente
nas articulagdes da regido toracolombar e lombossagrada 2324, Pode estar presente um ou
mais ostedfitos, cujo grau de desenvolvimento pode ir de pequenos espigdes nas extremidades
do corpo vertebral, a pontes dsseas entre as extremidades de dois corpos vertebrais (sobre o

espaco intervertebral), sem afetar parte central do corpo da vértebra 2526,

Nao se sabe ao certo qual é a etiologia ?2. A prevaléncia desta doenca aumenta com a
idade do animal, assim como o grau de proliferacdo 6ssea 27, e estd descrita uma
predisposicdo genética em Boxers e Pastores alemdes 222527, Na maioria dos cdes a
espondilose deformans nao representa relevancia clinica, no entanto, em casos mais severos é
possivel que se apresentem com rigidez dorsal e lombar, claudicagao, alteragdo da locomogéo,
diminuicao da atividade e dor 2728,

O diagnéstico €& obtido por analise histopatolégica, radiografia, tomografia
computorizada (TC) ou ressonancia magnética (RM) 22242729, Em casos mais severos
implementa-se geralmente um plano terapéutico conservador baseado em exercicio fisico
controlado/fisioterapia e redugcdo de peso corporal (se tiver em excesso), e num tratamento

médico com AINE’s 0,

2.2.1.4. Dermatologia e alergologia

Através da anadlise da tabela 6, verifica-se que na especialidade de dermatologia e

alergologia foram contabilizados 61 casos no total, sendo a laceragdo cutanea a afegdo que
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registou mais casos, 25 no total. A maior parte das laceragbes cutaneas foram observadas em
contexto de atropelamentos, ataques por outros animais, e outros eventos traumaticos. Na
espécie canina a patologia/lesdo mais comum foi a referida anteriormente, com 24 casos. Na
espécie felina foi 0 abcesso subcutaneo com 4 casos assinalados. Nas espécies exéticas ndo
foram contabilizados quaisquer casos. A segunda patologia clinica mais comum foi a otite

externa com 9 casos, e este sera tema alvo de uma breve revisao bibliografica.

Tabela 6 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de dermatologia e alergologia [Fip-frequéncia
absoluta por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa)

Fip
Dermatologia e alergologia i Fr (%)

Caes Gatos

Laceragao cutédnea 24 1 25 41,0
Otite externa 9 0 9 14,8
Abcesso subcutianeo 2 4 6 9,8
Fistula das glandulas perianais 3 0 3 4,9
Dermatite atopica 3 0 3 4,9
Granuloma eosinofilico 0 2 2 3,3
Dermatite aguda humida 2 0 2 3,3
Dermatite acral por lambedura 2 0 2 3,3
Angioedema 2 0 2 3,3
Dermatite alérgica a picada da pulga 2 0 2 3,3
Pododermatite linfoplasmocitaria 0 1 1 1,6
Abcesso das glandulas perianais 0 1 1 1,6
Dermatite de contacto 1 0 1 1,6
Piodermatite digital 0 1 1 1,6
Reacao alérgica local 0 1 1 1,6
Total 50 11 61 100

A otite externa é uma patologia cutdnea multifatorial e representa um dos principais
motivos de consulta em caes (10-20%), sendo observada com menor frequéncia em gatos (2-
6%) 3132, Define-se como a inflamagdo de qualquer componente do ouvido externo e na sua
etiologia estdo envolvidos fatores predisponentes, fatores primarios, fatores secundarios e

fatores perpetuantes 3233,

Os fatores predisponentes, como a estenose do canal auditivo, sobrecrescimento de
pélo no canal auditivo, orelhas pendulares (mais em céaes), humidade elevada no interior do
canal auditivo, neoplasias, polipos, utilizacdo de solugdes de limpeza inapropriadas e limpeza

traumatica, aumentam o risco de desenvolvimento de otite externa. Os fatores primarios sao as
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causas responsaveis pela inflamacao propriamente dita e incluem dermatite atdpica, reacao
alimentar adversa, reacdo de contacto, hipotiroidismo, pemphigus foliaceus, lupus discoide
eritematoso, eritema multiforme, seborreia primaria idiopatica, adenite sebacea e ectoparasitas
(Otodetes cynotis e Demodex spp.). Em combinagdo com os fatores predisponentes, a
inflamagéo iniciada pelas causas primarias, pode ser agravada pelas causas secundarias (mais
frequentes em caes) que incluem infe¢cbées bacterianas (Staphylococcus sp., Streptococcus
spp., Pseudomonas sp.) e fungicas (Malassezia spp.). Os fatores perpetuantes sao
consequéncia da inflamacéo crénica e correspondem a alteragdes patoldgicas progressivas do
ouvido externo (perda de migracao epitelial, estenose do canal auricular e aumento da

produgdo de cerimen), tornando mais dificil a resolugao da otite externa 3233,

Os sinais clinicos mais comuns sao o prurido, dor auricular e eritema, também
ocasionalmente o abanar da cabeca e, em casos mais crénicos, descargas ceruminosas a
purulentas. 3435, O diagndstico obtém-se através do exame fisico, otoscopia e citologia

auricular 34,

O tratamento das otites externas agudas é predominantemente tépico em caes e
consiste na aplicagdo de produtos polivalentes compostos na sua maioria por um
glucocorticoide, um antibacteriano e um antifungico, juntamente com a limpeza manual
recorrendo a produtos de limpeza auricular. Ja as otites externas cronicas sao de mais dificil
resolugao, sendo necessario controlar os fatores predisponentes, os fatores primarios e os
fatores perpetuantes, recorrendo muitas vezes a terapia continua e regular com

corticosteroides e, em casos mais extremos, a intervengdes cirurgicas 3335,

2.2.1.5. Traumatologia e urgéncias

Em relagdo a especialidade de traumatologia e urgéncias, foram contabilizados no total
48 casos e a enfermidade mais comum foi o enfisema subcutdneo com seis casos registados,
todos eles na espécie canina e foram observados em situagbes de lesdes provocadas por
outros animais. Na espécie felina verificaram-se dois casos de paragem cardiorespiratoria,
sendo a enfermidade mais frequente e nas espécies exéticas ndo ocorreu nenhum caso
(Tabela 7). As laceragbes cutaneas e as fraturas e luxagdes ndo se encontram neste grupo
porque muitas das abordagens clinicas deram-se no contexto da dermatologia e ortopedia,
respetivamente. Apesar de nao ter sido a enfermidade mais prevalente, o tema sobre o qual

recaira uma breve revisao bibliografica sera o traumatismo cranioencefalico.
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Tabela 7 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de traumatologia e urgéncias [Fip-frequéncia
absoluta por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa)

Traumatologia e urgéncias

[$ 13

Enfisema subcutaneo 6 0 6 12,5
Traumatismo cranioencefalico 3 1 4 8,3
Hérnia inguinal 4 0 4 8,3
Paragem cardiorrespiratdria 2 2 4 8,3
Convulsoes 4 0 4 8,3
Pneumotédrax 2 1 3 6,3
Choque hipovolémico 3 0 3 6,3
Contusao pulmonar 2 1 3 6,3
Otohematoma 3 0 3 6,3
Hérnia diafragmatica 1 1 2 4.2
Proptose 2 0 2 4,2
Hemoperitoneu 2 0 2 4,2
Hemotoérax 2 0 2 4,2
Queimadura 1 1 2 4,2
Piotérax 0 1 1 2,1

Hérnia abdominal 0 1 1 2,1

Uroperitoneu 0 1 1 2,1

Hérnia perianal 1 0 1 21

Total 38 10 48 100

O traumatismo cranioencefalico (TCE) pode ser devido a atropelamentos, ataques por
outros animais, quedas em altura, armas de fogo, colisdes e outros tipos de traumas. As lesdes
provocadas pelo TCE sao de ordem primaria (ocorrem no momento do impacto), como as
concussoes (perda de consciéncia), contusdes, laceragdes e hemorragias intracranianas, e de
ordem secundaria (ocorrem minutos a dias apés o momento de impacto) e incluem uma
cascata complexa de disfuncdes locais e sistémicas que levam ao aumento da produgao de
liquido cefalorraquidiano (LCR), diminuicdo da perfusdo cerebral, lesdo e morte cerebral. A
hemorragia e o0 aumento da produgdo de LCR provocam o aumento da pressao intracraniana
perpetuando as lesGes secundarias e, em casos mais severos, resultando em depresséo
mental, cardiaca e respiratoria, opisthotonus com hiperextensao dos quatro membros, perda de

nistagmus fisioldgico, diminui¢cdo do reflexo pupilar, herniagdo cerebral ou até em morte 36.

O paciente deve ser sujeito a uma triagem logo a chegada, sendo realizada uma rapida
avaliacdo sistémica (sistema respiratério, sistema cardiovascular, sistema neurolégico)
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seguida, apds estabilizagdo, de uma avaliagdo neuroldgica mais aprofundada. Para essa
triagem e avaliagédo deve recorrer-se a escalas de severidade, como a Modified Glasgow Coma
Scale (MGCS) ou a Animal Trauma Triage (ATT) 6.

Apods a avaliacao o paciente deve ser estabilizado. A estabilizacdo extracraniana inclui
a oxigenoterapia e se necessario, entubagdo traqueal e ventilacdo assistida, e também a
manutengdo das pressdes sanguineas através fluidoterapia, vasopressores, ionotropos
positivos ou transfusdes de sangue/plasma. A estabilizagdo intracraniana consiste na
diminuicdo da presséo intracraniana através da fluidoterapia com solugdes salinas hiperténicas
ou manitol, elevagao da cabega e em alguns casos, intervengao cirurgica. A analgesia € uma
componente importante da estabilizagdo e os opiddes sdo os analgésicos geralmente
utilizados. Depois de estabilizado, o paciente deve ser monitorizado mediante exames fisicos e

neuroldgicos frequentes e medigdes das pressdes sanguineas 6.

2.2.1.6. Nefrologia e urologia

Na especialidade de nefrologia e urologia foram acompanhados 45 casos no total. A
doenga mais frequente foi a doenga do trato urinario felino (FLUTD, em inglés) com 14 casos
registados, representando a afe¢do mais comum em gatos, seguindo-se a urolitiase uretral
com 10 casos no total, sendo esta a doenga mais comum na espécie canina com trés casos.

Nesta especialidade ndo foram contemplados casos nas espécies exéticas (Tabela 8).

Tabela 8 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de nefrologia e urologia [Fip-frequéncia absoluta
por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Nefrologia e urologia

FLUTD 0 14 14 31,1
Urolitiase uretral 3 7 10 22,2
Doenca renal crénica (DRC) 2 3 5 11,1
Urolitiase vesical 2 1 3 6,7
Quistos renais 1 1 2 4.4
Urolitiase renal 1 1 2 4.4
Incontinéncia urinaria 2 0 2 4.4
Infeg¢ao urinaria do trato inferior 2 0 2 4.4
Nefrite intersticial linfoplasmocitaria 0 1 1 2,2
Urolitiase ureteral 0 1 1 2,2
Hidronefrose 0 1 1 2,2
Rotura de ureter 0 1 1 2,2
Displasia renal 1 0 1 2,2
Total 14 31 45 100
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A doenga do trato urinario inferior felino € um termo amplo que se refere a um conjunto
de condicdes que afetam a bexiga e/ou uretra dos gatos e € um motivo comum de
apresentagdo a consulta. Esta pode ser obstrutiva ou ndo obstrutiva consoante a etiologia 37-%,
As condi¢des que provocam esta patologia incluem urolitiase, rolhdes uretrais (combinagéo de
matriz proteica com cristais), defeitos anatomicos, disturbios comportamentais, neoplasias,
infecbes bacterianas (raro) e, quando todas estas etiologias sdo excluidas, cistite idiopatica
felina, sendo esta a mais comum. A cistite idiopatica felina € uma patologia na qual o stress é o
fator responsavel pelos sinais clinicos recorrentes, devendo resultar da ativagao crénica do

sistema central de resposta a ameacga 37:3940,

A FLUTD pode ocorrer em gatos de qualquer idade ou sexo, embora pareca haver uma
maior predisposicdo em gatos de meia-idade, machos castrados, obesos, com falta de
atividade, sem acesso ao exterior, com alimentagdo seca, que vivem em casas com mais
animais e em gatos persas 3. Esta doenca caracteriza-se pela presenga de sinais clinicos
pouco especificos como disuria, polaquilria, estranguria, hematiria e/ou periaria 3. O
diagnostico obtém-se pela anamnese, urianalise, imagiologia (ecografia abdominal, radiografia

simples ou cistouretrografia de contraste e cistoscopia) e urocultura (colhida por cistocentese)

40,41

Quando a causa ¢ identificada o tratamento deve ser orientado para a sua resolugéo e,
quando néo identificada, deve ser implementado um tratamento para a cistite idiopatica felina.
Em casos de FLUTD obstrutiva € necessario em primeiro lugar desobstruir a uretra e depois
iniciar uma terapéutica focada na causa. A maioria dos casos de FLUTD n&o obstrutiva é auto
limitante resolvendo-se normalmente em cinco a 10 dias. No entanto, recomenda-se o
tratamento em virtude destas condi¢gdes serem dolorosas e stressantes. A urolitiase pode ser
resolvida por dissolugdo através da alimentagdo (urdlitos de estruvite) ou por remocgéo
cirurgica. Em defeitos anatomicos, como diverticulos vesicais, pode estar indicada a sua
resolucao cirurgica. No caso de neoplasias como o carcinoma das células de transigédo, o
tratamento de eleicdo € a excisdo cirurgica. Pode ser também necessario recorrer a dietas
humidas e acidificantes para prevenir a urolitiase (urélitos de estruvite) e a formacgao de rolhdes
uretrais. O tratamento da cistite idiopatica felina baseia-se na redugéo do stress (disponibilizar
esconderijos, evitar conflitos com outros animais, utilizar varias liteiras e limpa-las
frequentemente, entre outros) e enriquecimento ambiental, mas também se podem aplicar
outras abordagens como a promogdo da diluichio da urina, suplementacdo em
glicosaminoglicanos (polisulfato de pentosano), utilizagdo de antiespasmaédicos (acepromazina,
dantrolene), analgesia (butorfanol), feromonas e, quando as outras abordagens nao resultam,

antidepressivos triciclicos (amitriptilina) 37:40.
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2.2.1.7. Teriogenologia e obstetricia

A especialidade teriogenologia e obstetricia contou com 45 casos registados no total.
Analisando a tabela 9 é possivel verificar que a patologia mais comum foi a piometra com 16
casos, sendo esta a patologia mais frequente na espécie canina com 12 casos assinalados. Na
espécie felina as patologias mais frequentes, cada uma com quatro casos, foram a piometra e
o criptorquidismo, enquanto nas espécies exoticas apenas se registou um caso de distécia num

camaledo-comum (Chamaeleo chamaeleon).

Tabela 9 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de teriogenologia e obstetricia [Fip-frequéncia
absoluta por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa)

Teriogenologia e obstetricia L
Caes Gatos Exéticos
Piémetra 12 4 0 16 35,6
Distdcia 5 1 1 7 15,6
Criptorquidismo 2 4 0 6 13,3
Mucémetra 2 1 0 3 6,7
Quisto ovarico 1 2 0 3 6,7
rmanescents | 2 0 0 2 44
Quisto paraprostatico 2 0 0 2 4,4
Quisto prostatico 2 0 0 2 4,4
Abcesso testicular 1 0 0 1 2,2
Orquite 1 0 0 1 2,2
Piémetra do coto uterino 1 0 0 1 2,2
Hiperplasia benigna da prostata 1 0 0 1 2,2
Total 32 12 1 45 100

A piémetra € uma doenga comum em cadelas e gatas adultas inteiras e caracteriza-se
pela infegdo bacteriana supurativa aguda ou crénica do Utero apds o estro, com acumulagao de

exsudado inflamatério no limen uterino 42.

Geralmente afeta cadelas de meia-idade a mais velhas. Nas gatas € uma doenca
menos comum € a sua incidéncia aumenta com a idade. Os tratamentos hormonais estdo
associados a um maior risco de desenvolvimento desta doenga e pensa-se que a preexisténcia
de hiperplasia quistica do endométrio também aumente o risco. A patogénese da piémetra nao
é totalmente conhecida, no entanto sabe-se que a progesterona produzida durante a fase latea
estimula o crescimento e proliferagdo das glandulas do endométrio, o aumento das secregdes,

0 encerramento cervical e a supressao das contragdes uterinas. Pensa-se que nos casos de
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pidmetra exista um maior nimero e maior sensibilidade dos recetores da progesterona,
amplificando a resposta ao estimulo desta hormona proporcionando um ambiente favoravel a
proliferacdo de bactérias que invadem o Utero por via ascendente, sendo Escherichia coli a
mais frequentemente isolada em pidmetras. As bactérias e os produtos por elas produzidos
provocam inflamagéo uterina e durante a destruicdo de bactérias Gram negativas, como a
E.coli, séo libertadas para a corrente sanguinea endotoxinas que sao responsaveis pelo

choque 42,

Os sinais clinicos mais comuns podem incluir descarga vaginal mucopurulenta a
hemorragica, letargia, anorexia, febre, hipotermia, taquicardia, taquipneia, desidratagao,
polidipsia, poliuria, vémito, diarreia, perda de peso, mucosas palidas ou hiperémicas, utero
aumentado (palpavel), dor abdominal a palpacdo, ou sindrome da resposta inflamatdria
sistémica. O diagndstico é baseado na anamnese, exame fisico e ginecoldgico, hemograma,
analises bioquimicas sanguineas e imagiologia (ecografia e radiografia abdominal), sendo
confirmado através da avaliagdo pos cirdrgica do utero (macroscopica e histopatoldgica) e

conteudo uterino (microbioldgica) 42.

O tratamento de eleicdo é a ovariohisterectomia (OVH), uma vez que possibilita a
eliminagdo do foco da infegdo. Antes de se iniciar o tratamento cirurgico deve estabilizar-se o
paciente com fluidoterapia IV, e devem ser administrados perioperatoriamente e por via
intravenosa antibacterianos de largo espectro em casos mais severos, com sépsis ou com
outras complicagbes. O tratamento médico pode ser realizado em animais reprodutores,
clinicamente estaveis, jovens, com a cérvix aberta e sem quistos ovaricos ou quando o risco
anestésico/cirirgico € elevado. Este consiste na eliminagdo da infegdo com antibacterianos
(ap6s cultura bacteriana e testes de sensibilidade aos antibiéticos) e na minimizagdo dos
efeitos da progesterona através da administracdo parenteral de farmacos como a
prostaglandina F 2« natural ou o seu analogo sintético cloprostenol, agonistas da dopamina
(cabergolina, bromocriptina), ou bloqueadores dos recetores da progesterona (aglepristona)
que podem ser utilizados em varios protocolos individualmente ou em associagao. No entanto,

€ comum apresentarem varios efeitos secundarios associados e nem sempre sdo eficazes 2.

O prognéstico pode ir de reservado a bom, mas na maioria dos casos é considerado
bom, principalmente se o tratamento for cirurgico. A prevencéo passa pela realizagdo de OVH
eletiva e também se podem fazer tratamentos preventivos com aglepristona e prostaglandinas

em pacientes de alto risco 42

2.2.1.8. Oncologia

Contabilizando um total de 43 casos, a oncologia foi a oitava especialidade com mais
casos na area clinica. O tipo de tumor mais frequente foi o tumor mamario somando 10 casos
seguido do mastocitoma cutadneo com sete casos registados, todos eles em caes, sendo esta a

neoplasia mais comum nesta espécie. Na espécie felina os tipos de tumor mais comuns foram
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o tumor mamario e o carcinoma das células escamosas, ambos com quatro casos. Nao foram

observados animais de espécies exdticas com neoplasias (Tabela 10).

Tabela 10 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de oncologia [Fip-frequéncia absoluta por espécie;
Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Oncologia
Tumor mamario 6 4 10 23,3
Mastocitoma cuténeo 7 0 7 16,3
g:;;:g:.i das células 0 4 4 9.3
Linfoma multicéntrico 2 2 4 9,3
Mastocitoma visceral 3 0 3 7,0
Epulide 3 0 3 7,0
Hemangiosarcoma esplénico 2 0 2 4.7
Lipoma 2 0 2 4.7
Histiocitoma 1 0 1 23
Linfoma pericardico 1 0 1 2,3
Hemangiosarcoma cardiaco 1 0 1 2,3
Linfoma pulmonar 0 1 1 2,3
Linfoma mediastinico 1 0 1 2,3
Carcinoma mamario inflamatoério 1 0 1 2,3
Osteosarcoma 1 0 1 23
Tumor das células de Leydig 1 0 1 2,3
Total 32 11 43 100

Os tumores mamarios sao os tumores mais comuns em cadelas inteiras e os terceiros
mais comuns em gatas. A etiologia permanece desconhecida, embora sejam conhecidos varios
fatores de risco que podem influenciar o desenvolvimento de tumores mamarios tais como a
idade (em média, sete a 11 anos em cadelas e 10 a 12 anos em gatas), raga (Poodle miniatura,
Maltés, Yorkshire Terrier, Dachshund, Doberman, Cocker Spaniel, Pointer, Setter inglés, Pastor
aleméo, Siamés), fatores hormonais (estrogénio, progesterona, hormona de crescimento),
obesidade (no caso das cadelas com menos de um ano) e outros fatores moleculares
(ciclooxigenase-2, protooncogene c-erbB-2, fatores de crescimento endotelial vascular, entre

outros) 4345,

Existe uma grande variedade de subtipos histopatolégicos de tumores mamarios.

Aproximadamente 50% dos tumores mamarios em cadelas sdo malignos, sendo os seus
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subtipos mais comuns os carcinomas tubulares (adenocarcinomas), carcinomas papilares,
carcinomas sélidos, carcinomas complexos e carcinossarcomas, enquanto os subtipos de
tumores benignos mais comuns sdo os fibroadenomas, papilomas nos ductos, tumores
benignos mistos e adenomas simples. Nas gatas 80 a 90% dos tumores mamarios s&o
malignos sendo o carcinoma tubular o subtipo mais comum, e menos frequentemente,
sarcomas e carcinomas das células escamosas. Em ambas as espécies esta descrita a
existéncia de uma forma inflamatéria particularmente agressiva de tumor mamario, o carcinoma
mamario inflamatério. E comum encontrar mais que um subtipo de tumor em diferentes

glandulas mamarias do mesmo paciente 4345,

Os tumores mamarios podem apresentar-se como um ou varios nédulos/massas nas
glandulas mamarias. As lesbes benignas sdo normalmente pequenas, bem circunscritas e
firmes a palpacao, enquanto os sinais clinicos de malignidade incluem o crescimento rapido e
invasivo, a aderéncia a derme/tecidos envolventes, ulceragao ou inflamagao. Os sinais clinicos
como a astenia, letargia, perda de peso, dispneia, tosse, linfoedema ou claudicagdo podem
estar presentes quando existe metastizacdo. O diagndstico é obtido através da anamnese,
exame fisico, citologia (do conteudo da puncdo aspirativa por agulha fina) e analise
histopatolégica. Também devem ser realizados hemogramas, analises sanguineas bioquimicas
e urianalises. O estadiamento dos tumores mamarios faz-se utilizando um sistema modificado
da Organizagcdo Mundial de Saude (OMS) que se baseia no tamanho do tumor primario, no
envolvimento dos linfonodos regionais (avaliado pela palpacdo destes e andlise citoldgica e
histopatolégica) e na existéncia de metastases distantes (avaliada através de radiografia

toracica, ecografia abdominal e tomografia computorizada) 4446,

O tratamento de eleicdo € a excisdo cirlrgica, exceto nos carcinomas mamarios
inflamatérios ou se existem metastases. A excisdo cirurgica pode ir de uma nodulectomia a
uma mastectomia total das duas cadeias mamarias (mais comum em gatas) e idealmente os
linfonodos regionais também devem ser removidos. Em todos os casos, os tecidos removidos
devem ser sujeitos a avaliagdo histopatoldgica. Em carcinomas mamarios inflamatérios ou
quando existem metastases podem ser utilizadas terapéuticas adjuvantes como a
quimioterapia, terapia hormonal (bloqueadores de recetores de estrogénio, antagonistas da
progesterona), terapia anti-angiogénica, desmopressina ou terapia anti-ciclooxigenase-2

(AINE’s), sendo importante ndo esquecer o controlo da dor crénica nestes pacientes 4446,

A prevencédo é feita através da esterilizagéo, idealmente antes do primeiro estro (nas
cadelas). O prognéstico esta relacionado com varios fatores como o tipo histopatoldgico do
tumor, tamanho do tumor, envolvimento dos linfonodos regionais, existéncia de metastizacao,
extensdo da excisdo cirurgica (em gatos), expressdo dos recetores de estrogénio e

progesterona, expressao da ciclooxigenase-2 e marcadores de proliferagdo celular 4448,
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2.2.1.9. Oftalmologia

Na especialidade de oftalmologia totalizaram-se 29 casos. A patologia com maior
prevaléncia foi a conjuntivite com nove casos registados, sendo a patologia mais comum na
espécie felina (oito casos), seguida da Ulcera superficial da cornea com seis casos. Na espécie
canina a catarata foi a patologia mais comum registando um total de cinco casos. Nao foram

acompanhados casos desta especialidade em espécies exéticas (Tabela 11).

Tabela 11 - Distribuicdo da casuistica na especialidade de oftalmologia [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Oftalmologia

Conjuntivite 1 8 9 31,0
Ulcera superficial da cérnea 4 2 6 20,7
Catarata 5 0 5 17,2
Entrépion 0 2 2 6,9
inflamatéria-cronica 2 0 2 6.9
Uveite 0 1 1 3.4
Atrofia da retina 0 1 1 3.4
Total 15 14 29 100

A Ulcera superficial de cornea é a forma mais comum de ulceragdo corneal e esta
limitada & perda de epitélio corneal. E muito dolorosa, ndo afeta a visdo e apresenta-se

frequentemente como uma emergéncia 7.

A sua etiologia inclui deformagdes palpebrais, cilios ectopicos, corpos estranhos,
queratoconjuntivite seca, infegdes viricas, traumas constantes, distiquiase e queimaduras
quimicas. A sintomatologia principal consiste no bleferospasmo, protusdo da membrana
nictitante, lacrimejamento e miose, mas também pode manifestar edema da cornea, hiperémia
conjuntival e fotofobia. O diagnéstico é feito pela anamnese e pelo exame ocular, que deve

incluir a aplicagéo tépica de corantes oftalmicos como a fluoresceina e o rosa Bengala #7.

De um modo geral, o tratamento deve ser direcionado para a resolugdo da causa (apos
eliminagcdo da causa normalmente a ulcera cicatriza em dois a seis dias), manutengédo do
conforto e prevencdo de infegbes bacterianas secundarias. Para tal utilizam-se antibacterianos
tépicos como a tetraciclina ou uma combinagdo de neomicina, polimixina B e bacitracina,
agentes midriaticos (sulfato de atropina 1%) para aliviar o espasmo do musculo ciliar, minimizar

o desenvolvimento de sinéquias e estabilizar a barreira hematoaquosa, e AINE’s topicos
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(diclofenac, flurbiprofeno, quetorolac) e/ou sistémicos que, ao diminuir a inflamagéo, minimizam
a vascularizagao, fibrose e pigmentagdo da cérnea e previnem o desenvolvimento de sinéquias

e de glaucoma 7.

2.2.1.10. Cardiologia

Na especialidade de cardiologia foram registados 26 casos no total. Analisando a
tabela 12 verifica-se que as patologias mais comuns foram a insuficiéncia valvular mitral e a
insuficiéncia valvular tricispide, ambas com cinco casos, sendo a ultima a patologia mais
comum em caes. Na espécie felina foram observados trés casos, um de insuficiéncia valvular
mitral, um de pericardite e outro de tromboembolismo adrtico. Nao foram contabilizados casos

desta especialidade em espécies exoticas.

Tabela 12 - Distribuigao da casuistica na especialidade de cardiologia [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Cardiologia

Insuficiéncia valvular mitral 5 1 6 23,1
Insuficiéncia valvular tricaspidal 6 0 6 23,1
Miocardiopatia dilatada 4 0 4 15,4
mixomatoss mitral 2 0 2 77
Efusao pericardica 2 0 2 7,7
Pericardite 1 1 2 7,7
mixomatoss tricspidal : 0 ! 38
Tromboembolismo aértico 0 1 1 3,8
Insuficiéncia valvular aértica 1 0 1 3,8
Fibrilhagao auricular 1 0 1 3,8
Total 23 3 26 100

A miocardiopatia dilatada (MCD) é uma das doengas cardiacas mais comuns em caes,
sendo a miocardiopatia mais comum nesta espécie 4%, Esta doenca caracteriza-se pela

diminuicdo da contractilidade ventricular e dilatagao progressiva dos compartimentos cardiacos

49,50

A etiologia exata permanece desconhecida, sendo idiopédtica na maioria dos casos, no
entanto sabe-se que existem alguns fatores que levam ao desenvolvimento de MCD como por
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exemplo, fatores genéticos, deficiéncias nutricionais (taurina, carnitina), taquicardia e
téxicos/farmacos (doxorubicina). Os cades de raga grande e gigante (Doberman pinscher,
Dogue aleméo, Irish wolfhound, Boxer) sdo mais predispostos, € mais prevalente em machos
do que em fémeas e afeta tipicamente caes adultos. A progressdo da MCD pode ser dividida
em trés fases, a fase | em que o coragéo esta normal morfologicamente e eletricamente e ndo
existem sinais clinicos associados, a fase Il ou pré-clinica que se caracteriza pela existéncia de
alteragdes morfolégicas ou elétricas do coracdo e pela auséncia de sinais clinicos, e a fase Il
ou clinica em que o coragdao se encontra anormal e estdo presentes sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca. Pode ocorrer morte subita, resultante de arritmias, tanto na fase pré-

clinica como na fase clinica 5051,

Os sinais clinicos (fase clinica) sdo sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva e
incluem dispneia, tosse, depressao, intolerancia ao exercicio, sincope, inapeténcia, perda de
peso, distensao abdominal, polidipsia, taquicardia, arritmia cardiaca, pulso arterial fraco e, em
alguns caes, sopro sistdlico de baixa intensidade. A maioria dos casos apresenta fibrilagdo
auricular ou arritmia ventricular na eletrocardiografia (ECG) e cardiomegalia com proeminéncia
do atrio esquerdo, congestao venosa pulmonar e edema pulmonar (intersticial ou alveolar). O
diagnostico obtém-se através da anamnese, exame clinico, ecocardiografia, ECG de 24 horas
(na fase pré-clinica) e, hemograma e analises bioquimicas sanguineas (para exclusao de

outras doencgas) 5253,

Estd recomendado um tratamento baseado no controlo do edema pulmonar, na
utilizagdo de inibidores da enzima conversora da angiotensina (enalapril, benazepril) e de
pimobendam (inétropo positivo e vasodilatador). Também é recomendada a alimentagdo com
dietas com baixo teor em sédio, restricdo de exercicio, e suplementagdo com taurina, carnitina,
Oleo de peixe, magnésio, coenzima Q10 e vitamina E. O progndstico da MCD idiopatica é

geralmente considerado mau .

2.2.1.11. Pneumologia

Nesta especialidade foram contabilizados no total 25 casos. A enfermidade mais
comum foi a efusdo pleural com seis casos seguida da asma felina com quatro casos, sendo
estas duas enfermidades as mais frequentes na espécie felina. Na espécie canina as
enfermidades mais frequentes foram a efusdo pleural, broncopneumonia, pneumonia por
aspiragdo e hemorragia pulmonar, cada uma com dois casos registados. Nao se observaram
quaisquer casos em espécies exoticas (Tabela 13). O tema alvo de revisdo bibliografica sera a

asma felina, apesar de nao representar a afegcdo mais comum.
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Tabela 13 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de pneumologia [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Pneumologia

Efusao pleural 2 4 6 24,0
Asma felina 0 4 4 16,0
Hepatizacao pulmonar 1 2 3 12,0
Broncopneumonia 2 1 3 12,0
Pneumonia por aspiragao 2 1 3 12,0
ﬁ::l;gz?;?alizspiratério do 1 1 2 8.0
Hemorragia pulmonar 2 0 2 8,0
Colapso traqueal 1 0 1 4,0
Bronquite crénica 1 0 1 4,0
Total 12 13 25 100

A asma é uma doenga inflamatéria do trato respiratério inferior comum em gatos e
caracteriza-se pela inflamagédo eosinofilica, hiperresponsividade e remodelagdo das vias

respiratérias, e limitacao do fluxo de ar 5455,

Pensa-se que a etiologia seja alérgica. Os aeroalergénios ativam os linfocitos T helper
2 que produzem citoquinas promotoras da resposta inflamatéria, para além disso, as
imunoglobulinas E (IgE) especificas para o aeroalergénio ligam-se aos mastdcitos e basdfilos
e, numa posterior reexposicdo ao aeroalergénio, ocorre a sua desgranulagdo promovendo
também a resposta inflamatéria e consequente broncoconstricdo, formacdo de rolhdes
mucosos e edema da parede das vias respiratorias. As exposicdes recorrentes ao
aeroalergénio resultam em alteragbes estruturais progressivas que podem levar ao declinio da
fungdo pulmonar. Esta doenga observa-se em gatos jovens e de meia-idade, e ndo existe

predominancia de género 5455,

Geralmente os pacientes tém duas apresentagdes clinicas. O paciente asmatico
estavel (crénica e/ou episddica) que se apresenta com tosse (esponténea ou induzida), sibilos,
esforgo respiratério e por vezes vomito, e o paciente asmatico instavel (status asthmaticus) que
se apresenta com respiragado de boca aberta, taquipneia e/ou esforgo expiratério aumentado
com impulso abdominal 5. O diagnostico é aferido através da combinagdo da anamnese,
exame fisico, imagiologia (radiografia, tomografia computorizada), broncoscopia, citologia do
conteludo de lavagem bronquica, testes alergoldégicos (pouco utilizados), exclusdo de outras

doencas (parasitoses) e testes da fungéo pulmonar .

Nao existe cura para a asma sendo o tratamento paliativo. No paciente asmatico
estavel, o tratamento consiste na modulagdo ambiental (minimizar a exposi¢do a irritantes
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inespecificos como o fumo ou o pg, evitar o contacto com o alergénio quando possivel e utilizar
filtros de particulas), no controlo do peso, na administragédo oral (prednisolona) ou por inalagao
(flunisolida, fluticasona, budesonida) de glucocorticoides durante toda vida do paciente e na
administragéo parenteral ou por inalagdo de broncodilatadores (metilxantinas, beta-2 agonistas,
anticolinérgicos) quando ndo respondem aos glucocorticoides. No paciente asmatico instavel o
farmaco mais crucial é o broncodilatador (alguns autores recomendam terbutalina injetavel)
mas também é importante suplementar com oxigénio, administrar glucocorticoides e colocar o
paciente hum ambiente isolado para minimizar o stress. O progndstico pode ir de bom a

excelente %455,

2.2.1.12. Odontoestomatologia

A odontoestomatologia representa 19 casos da casuistica total e como se pode aferir
pela tabela 14, a doencga periodontal foi a patologia mais comum com sete casos, todos eles na
espécie canina, e em segundo lugar a gengivo-estomatite cronica com cinco casos, todos eles
na espécie felina. No que diz respeito as espécies exoticas foram observados dois casos de
sobrecrescimeto dentario num coelho e numa chinchila (Chinchilla lanigera) e um caso de

deformacédo de bico num papagaio cinzento.

Tabela 14 - Distribui¢cdo da casuistica na especialidade de odontoestomatologia [Fip-frequéncia absoluta
por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Fip

Odontoestomatologia

Gatos Exoticos

Doenga periodontal 7 0 0 7 36,8
Gengivo-estomatite cronica 0 5 0 5 26,3
Ulcera oral 0 3 0 3 15,8
Sobrecrescimento dentario 0 0 2 2 10,5
Deformacao de bico 0 0 1 1 53
Abcesso dentario 1 0 0 1 53
Total 8 8 3 19 100

A doenca periodontal € uma afe¢do oral complexa e inflamatéria comum em cées e
gatos adultos. Caracteriza-se pela inflamagéao e infegdo do periodéntio, ou seja, das estruturas

gue suportam o dente (gengiva, ligamento periodontal, cemento e osso alveolar) %657,

Esta doenca é provocada pela acumulagdo de placa bacteriana (bactérias contidas
numa matriz de glicoproteinas salivares e polissacaridos extracelulares) no dente, cuja
composicao altera de bactérias Gram positivas aerdbias para bactérias Gram negativas

anaerobias a medida que a doencga se torna mais severa. Para além da placa bacteriana, a

24



resposta do animal para combater a infecdo bacteriana também contribui para esta patologia. A
inflamagédo comecga na gengiva (gengivite) e a medida que vai progredindo pode levar a perda
de fixacdo gengival do dente e eventualmente a formagédo de bolsas periodontais que s&o
colonizadas pela placa bacteriana. A inflamagao pode ir progredindo até afetar todo periodontio
(periodontite) resultando no agravamento das bolsas periodontais, retragdo gengival e perda de

0sso alveolar, com consequente aumento da mobilidade e, em ultima analise, queda do dente

56,57

Os sinais clinicos mais comuns incluem a presenca de bolsas periodontais, retragao
gengival, dentes méveis, sangramento gengival, edema facial, fistulas oronasais, descargas
nasais, tratos fistulosos junto a linha mucogengival e anomalias oftalmolégicas. O diagndstico é

feito através do exame oral completo, que inclui sondagem periodontal e radiografia dentaria 6.

O tratamento mecanico passa essencialmente pela eliminagdo da placa bacteriana
supragengival e subgengival, e reducdo das bolsas periodontais, através da raspagem e
polimento dos dentes. Nos casos mais severos pode ser necessario recorrer a extragcao
dentaria. O tratamento médico consiste na lavagem oral com solugdes tépicas (clorhexidina
diluida) e antibacterioterapia sistémica em casos mais graves. A prevengdo da doenca
periodontal é feita através da higiene oral (escovagem de dentes, alimentacdo especifica,

utilizagdo de géis e sprays orais) de modo a evitar a formagao de placa bacteriana 5657,

2.2.1.13. Toxicologia

Na especialidade de toxicologia foram totalizados 18 casos. O tdxico mais
frequentemente observado foi o rodenticida anticoagulante com 10 casos assinalados, todos
eles na espécie canina. Na espécie felina foi registado apenas um caso de intoxicagdo por

permetrinas e néo foi registado nenhum caso nas espécies exéticas (Tabela 15).

Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica na especialidade de toxicologia [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Toxicologia

Rodenticidas anticoagulantes 10 0 10 55,6
Thaumetopqla pityocampa 3 0 3 16,7
(Taumatopoina)

Organofosforados 2 0 2 11,1
Permetrinas 0 1 1 5,6
Iboprufeno 1 0 1 5,6
Paracetamol 1 0 1 5,6
Total 17 1 18 100
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A intoxicagdo por rodenticidas anticoagulantes ¢ uma afegdo comum em céaes 8. A
intoxicagdo ocorre quando o paciente ingere o rodenticida anticoagulante, que pode ser de
primeira geragao (warfarina, dicumarol, cumafuril, valona, pindona, difacinona) ou de segunda
geragado (brodifacum, difetialona, difemacum, bromadiolona) que s&o mais palataveis, mais

eficazes e de longa agéo, apesar de alguns da primeira geragao também serem de longa agéo

59,60

Durante a produgao dos fatores de coagulagao I, VII, IX e X a forma ativa da vitamina
K1 é convertida em vitamina K1 epoxida que por sua vez é reconvertida na forma ativa pela
vitamina K1 epodxida redutase. Os rodenticidas anticoagulantes atuam inibindo a vitamina Kj
redutase, impedindo assim a produgao dos fatores de coagulagédo. Os fatores de coagulagéo
vao-se esgotando e normalmente ao fim de trés a cinco dias comegam a surgir 0s sinais

clinicos %°.

Os sinais clinicos resultam de hemorragias internas ou externas e podem incluir
dispneia, tosse, letargia, hemoptise, fraqueza, hematoma, anemia, mucosas palidas, distenséo
abdominal, sons cardiacos abafados, exoftalmia, claudicagdo, convulsdes, paralise ou
constricdo traqueal %980, O diagndstico baseia-se na anamnese, presenga de sinais clinicos
compativeis, provas de coagulagédo (tempo de protrombina, tempo de tromboplastina ativada,

tempo de coagulagédo ativada) e em analises bioquimicas sanguineas 9.

Até quatro a oito horas apés a ingestdao deve ser induzido o vomito (péroxido de
hidrogénio ou apomorfina) porém se contraindicado ou nao tiver sucesso, administra-se carvao
ativado com um catartico. Deve ser administrada vitamina K1 oralmente com comida rica em
gordura, durante 14 dias quando se trata de intoxicagdo por warfarina ou pindona, 21 dias para
bromadiolona e quatro semanas para outros toxicos de segunda geragcado/desconhecido. Em
pacientes assintomaticos pode ser implementado um tratamento profilatico com vitamina K1 ou
monitorizar o tempo de protrombina e tratar com vitamina K1 se este aumentar. Em pacientes
sintomaticos a estabilizacdo é primordial, podendo ser necessarias transfusbes com plasma ou
sangue total e oxigenoterapia (se dispneicos), depois de estabilizados, deve ser iniciado o
tratamento com vitamina K1 e recomenda-se que permanecam hospitalizados até o tempo de

protrombina voltar ao normal.

O prognéstico é excelente se o paciente for tratado antes de surgirem os sinais
clinicos, mas se for tratado depois, o prognéstico ira depender do local e severidade da

hemorragia %°.
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2.2.1.14. Endocrinologia

Relativamente a especialidade de endocrinologia foram observados 16 casos no total.
A doencga mais frequente foi a diabetes mellitus com seis casos registados, trés dos quais em
gatos representando assim a doenga mais comum nesta espécie, seguindo-se o
hiperadrenocorticismo com quatro casos, todos eles em caes. Nao foi acompanhado nenhum

caso nas espécies exoticas (Tabela 16).

Tabela 16 - Distribuicdo da casuistica na especialidade de endocrinologia [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Endocrinologia

Diabetes mellitus 3 3 6 37,5
Hiperadrenocorticismo 4 0 4 25,0
Hipotiroidismo 3 0 3 18,8
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 12,5
Hipertiroidismo 0 1 1 6,3
Total 12 4 16 100

A diabetes mellitus (DM) é uma endocrinopatia pancreatica comum em cées e gatos 67,
Esta sindrome caracteriza-se pela presengca de hiperglicemia persistente devido a
disfuncao/perda de producéo de insulina pelas células beta das ilhotas de langerhans e/ou
diminuicdo da sensibilidade (resisténcia) a insulina nos tecidos. No cdo, a forma mais comum
de DM define-se pela deficiéncia absoluta em insulina resultante da destruicdo imunomediada
das células beta, degeneragao vacuolar ou pancreatite, enquanto no gato a forma mais comum

é definida pela resisténcia a insulina 6263,

A DM é multifatorial, sendo reconhecidos como fatores de risco a idade (animais mais
velhos), sexo (cadelas e gatos machos), raga (Samoiedo, Beagle, Poodle miniatura, Terrier
australiano, Schnauzer miniatura, Birmanés), obesidade e inatividade fisica (mais em gatos),
diestro/gestacdo nas cadelas, doengas concorrentes (acromegalia, hipertiroidismo no gato,
hipotiroidismo no céo, hiperadrenocorticismo, doenga renal no gato, pancreatite) e farmacos

(corticosteroides, progestinas, ciclosporinas) 61-63.

Os sinais clinicos classicos da DM sdo PU/PD, polifagia e perda de peso, mas também
podem estar presentes sinais de neuropatia periférica no gato (marcha anormal e postura
plantigrada), cataratas em caes, fraqueza, e sinais de cetoacidose (anorexia, vémito,
desidratacdo e depresséo). Para se confirmar o diagnéstico e excluir doengas concorrentes é

necessario realizar uma boa anamnese, exame fisico, hemograma, andlises sanguineas
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bioguimicas (gerais com ionograma, medicao da glicémia, tiroxina em gatos, triglicéridos e
fructosamina) urianalise 1l com urocultura e medigdo do racio proteina:creatinina, e imagiologia

(radiografia abdominal e toracica e ecografia abdominal) 3.

O tratamento baseia-se na combinacado de insulinoterapia e modificagdes na dieta. N

0 entanto em pacientes que se apresentem sem sinais clinicos ndo é necessaria a
insulinoterapia. Para a insulinoterapia recomenda-se a utilizagdo de glargina ou a protamina
zinco (PZl) em gatos e de insulina lenta porcina ou protamina neutra Hagedorn (NPH) em caes.
Em relagcéo a dieta, esta deve ser restrita em gorduras, com elevado teor em proteina e baixo
teor em hidratos de carbono no caso dos gatos e no caso dos cées deve ser rica em fibra ou
especifica para perda/manutencdo de peso em diabéticos. Adicionalmente as porgdes e
calorias devem ser controladas e deve ser estipulado um horario de refeigdes. Podem ser
incutidas outras terapias que utilizam farmacos hipoglicemiantes (glizipida, acarbose), mas
apenas quando os tutores recusam a insulinoterapia e juntamente com modificagées na dieta.
Também esta recomendado o tratamento de doengas concorrentes e a pratica regular de
exercicio fisico para perda de peso. De modo a controlar os sinais clinicos é importante
marcarem-se consultas de reavaliagao regularmente e monitorizar o paciente através de curvas
de glicémia, avaliagdo da glucosuria, medicdo da concentragdo sérica de fructosamida,

verificagdo da sintomatologia e pesagens mensais 63,

2.2.1.15. Neurologia

Na especialidade de neurologia foram contabilizados 12 casos no total. Observando a
tabela 17 é possivel aferir que as patologias mais comuns foram a hérnia discal com quatro
casos registados, todos eles em céaes, fazendo desta patologia a mais frequente nesta espécie,
e a sindrome vestibular também com quatro casos registados sendo esta patologia o Unico

caso na espécie felina. Nesta especialidade nao se registaram casos em espécies exoticas.

Tabela 17 - Distribuigdo da casuistica na especialidade de neurologia [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Neurologia

Hérnia discal 4 0 4 33,3
Sindrome vestibular 3 1 4 33,3
Sindrome da cauda equina 3 0 3 25,0
Sindrome vertiginoso 1 0 1 8,3
Total 11 1 12 100
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Dependendo da origem da lesdo no sistema vestibular (componente periférico ou
componente central), a sindrome vestibular classifica-se como periférica (SVP) ou central
(SVC) 84,

Sao0 conhecidas varias causas para esta sindrome. Na SVP as causas mais comuns
sdo as otites médias e/ou internas, podlipos naso e otofaringeos (mais em gatos),
traumatismos/iatrogénica, ototdxicos (aminoglicosideos, ioddforos topicos, clorhexidina,
furosemida), anomalias congénitas, hipotiroidismo (em cées), idiopatica (doenga vestibular
geriatrica) e a neoplasias no ouvido médio e/ou interno. Ja na SVC as causas mais comuns
sdo os enfartes/hemorragias cerebrais, encefalopatia isquémica felina, encefalites infeciosas,
meningoencefalites (granulomatosas, idiopaticas), traumatismos, hipotiroidismo, intoxicacées
por metronidazol, deficiéncia em tiamina, quistos intra-aracnoides intracranianos e dermoides

el/ou epidermoides, e anomalias congénitas 64-66,

Os sinais clinicos sdo tipicamente unilaterais, mas ocasionalmente (SVP) podem ser
bilaterais 4. Na SVP os pacientes podem apresentar-se com head tilt para o lado da lesao,
nistagmo de arranque espontaneo/posicional (horizontal ou rotatério, fase rapida para o lado
contrario a lesdo), estrabismo vestibular, ataxia vestibular (inclinar-se, cair, andar aos circulos)
para o lado da lesao, flexdo do pescogo e tronco com concavidade também para o lado da
lesédo, nduseas, vémitos, défice do nervo facial ipsilateralmente a leséo, presenca de sindrome
de Horner também ipsilateralmente a leséo, e nivel de consciéncia normal ou desorientagdo. A
SVP também se pode apresentar com sinais clinicos bilaterais que incluem baixar a cabega ao
nivel do chao, caminhar por tentativas, oscilar a cabe¢ca de um lado para o outro e ataxia
simétrica, e ndo manifesta head tilt nem nistagmo tanto patoldgico como fisioldgico. Na SVC os
sintomas sao os mesmos, no entanto, o nivel de consciéncia pode ir de normal a comatoso, o
head tilt e a ataxia vestibular podem ser contralaterais a lesdo na forma paroxistica da SVC,
podem se observar défices nos nervos cranianos V a Xll, défices propriocetivos, hemiparesia
espasmatica e défices posturais ipsilateralmente a lesdo, em relacdo ao nistagmo, também
pode ser ventral e a diregao pode mudar com a posi¢cao da cabeca, e a presenga do sindrome

de Horner é rara 64.66,

O diagnéstico é aferido através da anamnese, exame fisico e exame neuroldgico
completo, presenga de sinais clinicos, otoscopia, radiografia, ecografia, TC, RM, hemograma,
perfil bioquimico, urianalise, miringotomia/pungdo do timpano (para andlise microbioldgica,

citolégica e histopatolégica do conteudo do ouvido médio) e analise do LCR 6466,

O tratamento consiste primeiramente na resolugdo da causa subjacente, e em alguns
casos, deve ser instaurada uma terapéutica de suporte (fluidoterapia), sintomatica ou paliativa
(diazepam, maropitant, corticosteroides) . A SVC estd muitas vezes associada a um
progndstico reservado e a SVP esta normalmente associada a um bom prognéstico, exceto

guando a causa é uma neoplasia maligna do ouvido médio e/ou interno 64,
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2.2.1.16. Hematologia e imunologia

Relativamente a especialidade de hematologia e imunologia apenas foram registados
dois casos de anemia hemolitica imunomediada (AHIM), ambos na espécie felina. A AHIM é
uma doenga comum em cdes e menos comum em gatos 7, e estd associada a uma elevada

morbilidade e mortalidade ©8.

Nesta doenca ocorre uma reagao de hipersensibilidade de tipo Il na qual os eritrdcitos
sdo revestidos por imunoglobulinas e/ou complemento e vao ser destruidos por macréfagos
(hemdlise extravascular) e pelo complexo de ataque membranar (hemdlise intravascular).
Quanto a origem, pode ser primaria, em que ha uma reacdo autoimune (idiopatica), ou
secundaria, que é mais comum em gatos e na qual ha um estimulo da resposta imunitaria por
uma doenga subjacente (infe¢des, inflamagdes, neoplasias, tdxicos/farmacos, vacinas) (Sharp
e Kerl 2008; Piek et al. 2008; Garden et al. 2019.

Os sinais clinicos incluem letargia, pigmenturia, taquicardia, mucosas palidas, febre
(caes), hipotermia (gatos), depresséo, anorexia, vomito, diarreia, PU/PD, dispneia, taquipneia,
ictericia, intolerancia ao exercicio, fraqueza, sincope, dor abdominal, petéquias/equimoses,

hépato e esplenomegalia e linfoadenomegalia 6°.

O diagndstico baseia-se na combinagdo da anamnese, exame fisico, presenca de
sinais clinicos, hemograma com contagem de reticuldcitos, teste de aglutinagdo, observagéao
microscopica de esfregago sanguineo, testes diretos de antiglobulinas (teste de Coomb ou
citometria de fluxo) se o teste de aglutinagdo for negativo, perfil bioquimico seroldgico,
uriandlise, provas de coagulagdo, microhematdcrito, radiografia toracica e abdominal e

ecografia abdominal e de testes para infegdes subjacentes (serologia, PCR, cultura) 6799,

0] tratamento principal consiste na utilizacéo de glucocorticoides
(prednisona/prednisolona, dexametasona) em doses imunossupressoras e adicionalmente
podem ser necessarios farmacos imunossupressores de segunda linha (azatioprina,
clorambucil, ciclosporina, leflunomida, micofenolato mofetil). Como componente secundaria do
tratamento sdo administrados farmacos anticoagulantes (heparina) ou antiplaquetarios
(aspirina, clopidogrel) e, em determinados casos, pode ser vantajoso realizar transfusées
sanguineas, fluidoterapia IV, protecao gastrica, antibacterianos, oxigenoterapia, imunoglobulina
humana 1V, plasmoforese ou esplenectomia %7, O progndstico em caes é considerado

reservado 69,
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2.2.2. Clinica cirargica

Na clinica cirurgica a casuistica foi distribuida por quatro areas cirirgicas e uma quinta
area com outros procedimentos cirurgicos mais simples. Analisando pela tabela 2, as areas
com maior numero de casos foram a cirurgia de tecidos moles e outros procedimentos
cirargicos. No que diz respeito a distribuicdo por espécie animal, a espécie canina tem maior
representatividade que as outras espécies em todas as areas cirurgicas. Pode também
verificar-se que tanto na espécie felina como nas espécies exdticas a area com maior nimero

de casos foi a cirurgia de tecidos moles.

Tabela 18 - Distribuigao da casuistica por area cirurgica [Fip-frequéncia absoluta por espécie; Fi-
frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Fip

Area cirurgica

Caes Gatos Exoéticos

Cirurgia de tecidos moles 91 75 4 170 63,2
Cirurgia ortopédica 20 5 2 27 10,0
Cirurgia oral 10 5 3 18 6,7
Cirurgia oftalmolégica 3 2 0 5 1,9
?itrj;:;?czrsocedimentos 33 15 1 49 18,2
Total 157 102 10 269 100

2.2.2.1. Cirurgia de tecidos moles

Na area de cirurgia de tecidos moles contabilizaram-se 170 casos no total. O
procedimento cirdrgico mais frequentemente assistido ou realizado, tanto na espécie canina
como na felina, foi a ovariohisterectomia (OVH) com 63 casos, seguido da orquiectomia com 35
casos. No que diz respeito as espécies exdticas, foram observadas duas orquiectomias em
coelhos e duas resolugcdes de rutura de papo em papagaios cinzentos (Tabela 19). A

esterilizagao eletiva foi o motivo para maioria das OVH'’s e orquiectomias.
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Tabela 19 - Distribuigdo da casuistica na area de cirurgia de tecidos moles [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Procedimento cirtrgico I
Cées Gatos  Exéticos
Ovariohisterectomia (OVH) 34 29 0 63 371
Orquiectomia 13 20 2 35 20,6
Nodulectomia 12 3 0 15 8,8
Amputacao de orelha 1 9 0 10 59
Mastectomia 5 3 0 8 4,7
Esplenectomia 6 0 0 6 3,5
Cesariana 5 1 0 6 3,5
Gastrotomia 2 2 0 4 2,4
Enterotomia 2 2 0 4 24
Laparotomia exploratdria 2 1 0 3 1,8
Resolugao de hérnia inguinal 3 0 0 3 1,8
Resolugédo de rotura de papo 0 0 2 2 1,2
Ablagéao escrotal 1 0 0 1 0,6
Colotomia 0 1 0 1 0,6
Colopexia 0 1 0 1 0,6
Resolugéao de rotura de coélon 0 1 0 1 0,6
diatragmatica 0 0 1 06
R0 ™™ 1 | o | o | 1 | os
Ablacao de canal auditivo 1 0 0 1 0,6
Cistotomia 1 0 0 1 0,6
Nefrectomia 0 1 0 1 0,6
Ureterectomia 0 1 0 1 0,6
Gastropexia 1 0 0 1 0,6
Total 91 75 4 170 100

Existem varias técnicas de OVH, com pequenas variagdes entre elas. A técnica
descrita nesta pequena revisdo consiste na incisao ventral na linha média do abdémen entre o
umbigo e o pubis, localizagdo do utero através do dedo indicador ou com um gancho e de
seguida agarra-se o ovario com os dedos puxando suavemente no sentido caudomedial e
ventral para fora do abdémen. E entdo criada uma janela no ligamento largo (caudalmente ao
mesovario) através da qual sdo colocadas trés pingas hemostaticas no pediculo ovarico, depois

faz-se uma ligadura (simples) dorsalmente a pinga mais dorsal e uma segunda ligadura
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(transfixa) dorsalmente a pinga do meio, e corta-se o pediculo entre a pinga do meio e a pinga
mais ventral, a técnica das trés pingas é repetida no outro ovario. O préximo passo é a excisdo
do utero e para tal é colocada uma pinga hemostatica no corpo uterino, depois fazem-se duas
ligaduras simples (uma pode ser ftransfixa no utero), englobando os vasos uterinos,
caudalmente a pinga e corta-se o corpo uterino entre a pinga e a ligadura mais cranial. Por fim,

o abdémen é encerrado por camadas 2.

2.2.2.2. Cirurgia ortopédica e neurocirurgia

A area de cirurgia ortopédica e neurocirurgia registou um total 27 casos. Os
procedimentos cirirgicos com maior prevaléncia foram a recessao da cabega do fémur, com
quatro casos e a resolugao de fratura de tibia também com quatro casos, sendo este ultimo o
mais frequente na espécie canina. Na espécie felina observou-se uma recessao da cabeca do
fémur, uma amputagdo de membro toracico, uma amputacdo de cauda, uma resolugcdo de
fratura de fémur e uma resolucédo de luxagao de sinfise mandibular, e nas espécies exdticas
uma amputacédo de cauda num cordeiro (Ovis aries) e uma resolugcédo de fratura de metatarso

num papagaio cinzento (Tabela 20).

Tabela 20 - Distribuigdo da casuistica na area de cirurgia ortopédica e neurocirurgia [Fip-frequéncia
absoluta por espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa)

Fip

Procedimento cirtirgico

Gatos Exoéticos

Recessao da cabega do fémur 3 1 0 4 14,8
Resolugéao de fratura de tibia 4 0 0 4 14,8
Amputagao de membro toracico 2 1 0 3 11,1
Resolugédo de fratura de radio 3 0 0 3 11,1
;I;L?:Isposigéo da tuberosidade 2 0 0 2 74
Amputagao de membro pélvico 2 0 0 2 7.4
Amputacao de cauda 0 1 1 2 7.4
Amputacgao de dedo 1 0 0 1 3,7
Resolugido de fratura de fémur 0 1 0 1 3,7
Resolugido de fratura de umero 1 0 0 1 3,7
Trocleoplastia em cunha 1 0 0 1 3,7
:::tlziéoo de fratura de 0 0 1 1 3.7
ﬁzsnc:;it:;{lalgrde luxagao de sinfise 0 1 0 1 3.7
Hemilaminectomia 1 0 0 1 3,7
Total 20 5 2 27 100
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Na recessdo da cabega do fémur, com o animal em decubito lateral faz-se um acesso
craniolateral a articulagdo coxo-femural, é feita a capsula articular paralelamente ao eixo
horizontal do pescogo do fémur e medialmente ao trocanter maior desta faz-se outra incisdo
perpendicular a esta, sendo posteriormente necessario ruturar o ligamento da cabecga do fémur
se estiver intacto, enquanto se roda o fémur 90°. O passo seguinte é a osteotomia, uniplanar ou
biplanar, da cabega do fémur (pescoc¢o inclusive) utilizando um osteétomo ou uma serra
oscilatéria e alisando de seguida a superficie de corte se necessario. Por fim, antes de se

fechar o acesso, geralmente encerra-se a capsula articular 73,

2.2.2.3. Cirurgia oral

Na area de cirurgia oral registaram-se 18 casos no total. O procedimento cirirgico mais
frequente foi a extragcdo dentaria com oito casos, seguido da destartarizagdo com cinco casos,
sendo estes os dois procedimentos mais comuns na espécie canina (ambos com quatro
casos). Ja na espécie felina o procedimento cirdrgico mais comum foi a extragdo dentaria com
quatro casos, e nas espeécies exoéticas ocorreram duas corre¢des dentarias num coelho e numa
chinchila, e uma correcdo de bico num papagaio cinzento (Tabela 21). Na maioria das
extragOes dentarias o motivo foi a doencga periodontal no caso dos caes e a gengivo-estomatite

no caso dos gatos.

Tabela 21 - Distribuicdo da casuistica na area de cirurgia oral [Fip-frequéncia absoluta por espécie; Fi-
frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Fip \

Procedimento cirurgico

Gatos  Exoticos ‘

Extragao dentaria 4 4 0 8 44,4
Destartarizagao 4 1 0 5 27,8
Corregao dentaria 0 0 2 2 111
Excisao de epulide 2 0 0 2 11,1
Corregéao de bico 0 0 1 1 5,6
Total 10 5 3 18 100

A técnica da extragédo dentaria observada durante o estagio foi a extragdo fechada, que
consiste na quebra da fixagdo gengival utilizando uma lamina de bisturi a volta do dente, e
rutura do ligamento periodontal utilizando um luxador que é introduzido no espago periodontal e
roda-se a volta do dente até chegar ao apex. Se estiver suficientemente médvel, o dente é
puxado com uma pinga de extracao e verifica-se se o dente saiu inteiro, de seguida alisa-se o

alvéolo dentario, que é encerrado suturando a gengiva no local da excisdo. Se o dente tiver
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mais que uma raiz deve ser dividido em segmentos de uma raiz antes da extragéo, utilizando
uma broca. Se a raiz ficar no interior do alvéolo deve ser removida recorrendo a técnica de

extragdo aberta 57.

2.2.2.4, Cirurgia oftalmolégica

A area de cirurgia oftalmoldgica contabilizou cinco casos no total. Os procedimentos
cirdrgicos mais comuns foram a resolugdo de proptose com dois casos, todos na espécie
canina, e a enucleagdo também com dois casos, um na espécie canina e outro na espécie

felina. Nao foi realizado nenhum procedimento em espécies exoéticas (Tabela 22).

Tabela 22 - Distribuicdo da casuistica na area de cirurgia oftalmica [Fip-frequéncia absoluta por espécie;
Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa]

Procedimento cirurgico i Fr (%)
Resolugédo de proptose 2 0 2 40,0
Enucleacao 1 1 2 40,0
Bleferoplastia 0 1 1 20,0
Total 3 2 5 100

A resolugédo de proptose comecga pela limpeza do globo ocular com solugdo salina
estéril e aplicagdo de lagrima artificial. Na maioria das vezes o globo pode ser recolocado
manualmente, mas a realizacdo de uma cantotomia pode ser oportuna em certos casos. Para
manter o globo ocular na érbita é necessario fazer uma tarsorrafia temporaria (trés semanas),
suturando as palpebras sobre o globo ocular (duas ou trés suturas em colchoeiro horizontal
sem penetrar a conjuntiva palpebral), com prote¢cdes entre o fio de sutura e a palpebras, e

deixando uma pequena abertura no canto nasal 74.

2.2.2.5. Outros procedimentos cirurgicos

Em outros procedimentos cirurgicos, que incluem procedimentos menores menos
invasivos para diagndstico ou para tratamentos especificos, contabilizaram-se 49 casos. Dentro
destes procedimentos o de maior frequéncia foi a bidpsia de nddulo inespecifico com 16 casos,
seguido do encerramento de laceragdo com 10 casos registados, sendo estes os dois
procedimentos mais comuns na espécie canina, com 12 e 10 casos, respetivamente. Ja na
espécie felina o mais comum foi a colocagao de tubo de esofagostomia com cinco casos, € nas
espécies exoticas apenas se observou uma colocagdo de implante de libertagdo hormonal

numa arara-canindé (Ara ararauna) (Tabela 23).
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Tabela 23 - Distribuigdo da casuistica em outros procedimentos cirurgicos [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Fip
Procedimento cirtrgico
Caes Gatos Exoticos
Biopsia de nédulo inespecifico 12 4 0 16 32,7
Encerramento de laceragao 10 0 0 10 20,4
Colocagao _ de tubo de 0 5 0 5 10,2
esofagostomia
§utura em bolsa de tabaco no 0 4 0 4 8.2
anus
Resolugao de otohematoma 3 0 0 3 6,1
Exploragao de ferida 1 1 0 2 4,1
Coloca?ao de dreno 2 0 0 > 41
subcutaneo
Colocagao de tubo
nasoesofagico 1 0 0 1 2,0
Biopsia de orelha 0 1 0 1 2,0
Biopsia de figado 1 0 0 1 2,0
Biopsia de linfonodo 1 0 0 1 2,0
Biopsia de bago 1 0 0 1 2,0
Resolugéao de atresia ani 1 0 0 1 2,0
(_:olocag:ao de implante de 0 0 y 1 20
libertagao hormonal
Total 33 15 1 49 100

2.2.3. Medicina preventiva

A medicina preventiva € uma area importante na clinica veterinaria, uma vez que a
prevengdo de doengas, o controlo do estado fisico/clinico e o registo do animal e
procedimentos meédico-veterinarios realizados ao longo da sua vida contribuem para a
manutengdo ndo s6 a sua saude e bem-estar, como também a saude publica. Os
procedimentos acompanhados e/ou realizados (com supervisdo de um médico veterinario)
nesta area foram a vacinagdo, a desparasitagdo (interna e/ou externa) e a identificacdo

eletrénica.

Analisando a tabela 24 verifica-se que foram contabilizados 72 procedimentos no total
e que estes se encontram distribuidos de forma bastante equilibrada, representando a
vacinacdo 34,7%, a desparasitacdo 33,3% e a identificacdo eletrénica 32% do total de

procedimentos. A espécie canina e felina sdo as espécies predominantes com 35 e 33
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procedimentos, respetivamente. Os restantes quatro correspondem a uma vacinagao de um

coelho e a trés desparasitagcdes de dois coelhos e um dragdo barbudo (Pogona vitticeps).

Tabela 24 - Distribuigdo da casuistica na area de medicina preventiva [Fip-frequéncia absoluta por
espécie; Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relatival

Fip
Procedimento
Caes Gatos Exoticos
Vacinagao 14 10 1 25 34,7
Desparasitagao 12 9 3 24 33,3
Identificagao eletrénica 9 14 0 23 32,0
Total 35 33 4 72 100

2.2.3.1. Vacinagao

Segundo o Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA), as vacinas para caes e gatos podem ser classificadas como essenciais,

nao essenciais e nao recomendadas 75.

As vacinas essenciais protegem contra doengas graves, potencialmente fatais e de
distribuicdo global, e como tal devem administradas a todos os cades e gatos. Na espécie
canina protegem contra o virus da esgana canina (Canine Distemper Virus, CDV), adenovirus
canino tipo 2 (Canine Adenovirus type 2, CAV-2) e o parvovirus canino tipo 2 (Canine
Parvovirus type 2, CPV-2), e na espécie felina protegem contra o parvovirus felino (Feline
Panleukopenia Virus, FPV), calicivirus felino (Feline Calicivirus, FCV) e o herpesvirus felino tipo
1 (Feline Herpesvirus type 1, FHV-1) 75, A vacina contra o virus da raiva é considerada
essencial para ambas as espécies nos locais onde esta doenga € endémica, com ou sem
exigéncia legal, e geralmente é exigida em viagens internacionais de animais de estimacéo 7.
Apesar de Portugal possuir um estatuto de indemnidade relativamente a raiva, a vacinagao
antirrabica é obrigatoria para cdes com mais de trés meses de idade em todo o territério
nacional e é opcional em gatos, para além disso a vacinagao antirrabica s6 pode ser iniciada

em caes que estejam eletronicamente identificados 7677,

As vacinas ndo essenciais sdo somente necessarias no caso de animais em risco de
contrair infegdes especificas devido a sua localizagdo geografica, ambiente local e estilo de
vida. No que respeita a espécie canina estas vacinas dédo imunidade contra o virus da
parainfluenza canina (Canine Parainfluenza Virus, CPiV), Bordetella bronchiseptica, Borrelia
burgdorferi, Leptospira interrogans e o virus da gripe canina (Canine Influenza Virus, CIV;
H3N8), enquanto na espécie felina ddo imunidade contra o virus da leucemia felina (Feline
Leukaemia Virus, FeLV), virus da imunodeficiéncia felina (Feline Immunodeficiency Virus, FIV),

Chlamydia felis e a Bordetella bronchiseptica 7.
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As vacinas nao recomendadas sdo aquelas onde nao existe evidéncia cientifica
suficiente para justificar a sua utilizagdo e incluem vacinas contra o coronavirus canino (Canine

Coronavirus, CCV) e felino (Feline Coronavirus, FCV) 75,

O ato vacinal deve ser efetuado apds avaliagao clinica e s6 se deve vacinar se o
animal se encontrar saudavel. O médico veterinario deve colocar a data da vacinacgao, o selo
de identificagdo da vacina e o seu carimbo/vinheta e assinatura no boletim sanitario ou
passaporte do animal, assim como indicar ao tutor a data da préxima vacinagdo (também

colocada no boletim ou passaporte no caso da vacina da raiva).

O protocolo vacinal para cédes seguido no HVBYV inicia-se as seis semanas de idade
com uma vacina bivalente (Nobivac® Puppy DP, MSD) contra o CDV e o CPV-2, as oito
semanas administra-se uma vacina tetravalente (Nobivac® DHPPi, MSD) contra o CDV, o
CAV, o CPV-2 e o CPiV, as 12 semanas é administrada uma combinagao da vacina DHPPi
com uma vacina que confere imunidade contra quatro serogrupos (lcterohaemorrahgiae,
Canicola, Grippotyphosa, Australis) da Leptospira interrogans (Novibac® L4, MSD) que é
repetida as 16 semanas. As 20 semanas é efetuada a vacinagdo contra o virus da raiva
(Nobivac® Rabies, MSD) e as 26 semanas é feito o ultimo reforgo da série inicial de vacinagao
com a vacina DHPPI. Depois aos dois anos de idade efetua-se mais um reforgo com as vacinas
DHPPI, Rabies e L4, e a partir deste momento o reforgo destas duas primeiras vacinas é

trianual enquanto o da L4 é anual.

No caso dos gatos, o protocolo vacinal utilizado no HVBV tem inicio as oito semanas
de idade com administragdo de uma vacina tetravalente (Purevax® RCPCh, Merial) contra o
FHV-1, o FCV, o FPV e a Chlamydophila felis, ou trivalente (Nobivac® Tricat, MSD) com a
mesma valéncia exceto a Chlamydophila felis, que é repetida a cada trés a quatro semanas até
as 16 semanas de idade e um ano apds esta série inicial, sendo depois realizado o reforgo
anualmente. Em gatos com acesso ao exterior € recomendada a vacinagao contra o FelLV
(Leucogen® Virbac), apos testagem seroldgica para este virus (pesquisa de antigénio), com a

administragao de duas tomas com trés a quatro semanas de intervalo e reforgo apés um ano.

Em relagdo aos coelhos, o protocolo vacinal inicia-se a partir das cinco semanas com a
administragdo de uma vacina bivalente (Nobivac® Myxo-RHD, MSD) imunizante contra o virus

da mixomatose e o virus da doenga virica hemorragica, sendo efetuado o reforgco anualmente.

2.2.3.2. Desparasitagao

No protocolo seguido pelo HVBV, desparasitagdo interna de caes e gatos no HVBV é
feita de duas em duas semanas até aos trés meses de idade, passando a mensal até aos seis
meses e de depois a trimestral até ao final da vida do animal. Os principios ativos observados
durante o estagio foram a milbemicina oxima, praziquantel, emodepside, pirantel e febantel, em
apresentagdes individuais ou em associacdes, e eram administrados na forma de comprimidos,

suspensao oral ou por aplicagao topica.
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No que diz respeito a desparasitagao externa, o protocolo varia consoante o produto
escolhido. Os principios ativos observados foram a permetrina, imidoclopride, fluralaner,
selamectina, fipronil, S-metropeno, flumetrina e deltametrina, também em apresentacdes
individuais ou em associagbes, e administrados através de coleiras, comprimidos ou por

aplicagao topica.

No caso da dircofilariose, a profilaxia é feita pela administracdo de milbemicina ou
ivermectina mensalmente até aos nove a doze meses de idade e depois toma lugar a
administragdo (por via subcutdnea) anual de moxidectina juntamente com aplicagdo de
milbemicina trimestralmente. Em relagdo a leishmaniose, os tutores podem optar pela
vacinagdo ou pela administragdo (por via oral) de domperidona trés vezes por ano (em
Fevereiro, Junho e Outubro). A prevencdo destas doengcas deve ser sempre associada a

desparasitagido externa/utilizacdo de repelentes.

2.2.3.3. Identificagdo eletrénica

Segundo o Decreto-Lei n° 82/2019 de 27 de junho, a identificacdo eletrénica é
obrigatéria para caes, gatos e furdes nascidos em territério nacional, devendo ser efetuada até
120 dias apds o seu nascimento, ou presentes no territério nacional durante um periodo igual
ou superior a 120 dias. Caes nascidos antes de 1 de Julho de 2008 (ndo era obrigatéria a sua
identificacdo) e gatos e furbes nascidos antes da entrada em vigor do decreto-lei devem ser
identificados no prazo de um ano e trés anos, respetivamente, apos a entrada em vigor do

decreto-lei 8. No HVBYV identificagéo eletrénica é feita aos quatro meses de idade.

A identificacdo consiste na marcagdo do animal através da implantagdo de um
transponder no centro da face lateral esquerda do pescogo por um médico veterinario, logo
apos a qual deve ser registado no Sistema de Informacdo de Animais de Companhia (SIAC),
correspondendo o nimero do transponder com os dados do animal e do seu titular. E depois
emitido um documento de identificacdo do animal de companhia. O médico veterinario deve
verificar se o animal ja se encontra marcado com um transponder e fazer a leitura antes e

depois da aplicagdo do mesmo 7&.

Durante o estagio curricular foi possivel observar o impacto do referido decreto-lei,
uma vez que o numero de identificagdes eletronicas em gatos foi bastante elevado, tendo lugar

na maioria das vezes aquando da realizag&o de cirurgias eletivas como esterilizagées.

2.2.4. Outros procedimentos

Esta ultima parte da analise da casuistica contém os meios complementares de
diagnéstico imagioldgico e laboratorial e outros procedimentos médicos realizados e/ou

assistidos durante o periodo de estagio, todos eles efetuados no HVBV.
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2.2.4.1. Meios complementares de diagnéstico imagiolégicos

Relativamente aos meios complementares de diagndstico imagioldgicos, que estdo
listados na tabela 25, contabilizaram-se 248 procedimentos no total, sendo a ecografia

abdominal o procedimento mais comum (32,3%) seguido da radiografia toracica (18,1%).

Tabela 25 - Lista de procedimentos imagioldgicos [Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-frequéncia relativa)

Procedimento ‘ Fi ‘ Fr (%)
Toracica 45 18,1
Radiografia Abdominal 33 13,3
Esqueleto apendicular 29 11,7
Esqueleto axial 10 4,0
Abdominal 80 32,3
Ecocardiografia 18 7,3
Diagnéstico/acompanhamento
Ecografia de gestagao 9 3.6
Toracica 8 3,2
Testicular 4 1,6
Ocular 2 0,8
Gastroduodenoscopia 4 1,6
Traqueobroncoscopia 3 1,2
Endoscopia Esofagoscopia 1 0,4
Rinoscopia 1 04
Laparoscopia de sacos aéreos 1 04
Total 248 100

2.24.2. Meios complementares de diagnéstico laboratoriais e outros
procedimentos médicos

Os meios complementares de diagndstico laboratoriais e outros procedimentos
meédicos encontram-se listados na tabela 26 e somam um total de 454 procedimentos. A
analise bioquimica sanguinea e o hemograma foram os procedimentos com maior frequéncia,

representando 13,9% e 11% do total de procedimentos, respetivamente.
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Tabela 26 - Lista de outros procedimentos médicos e laboratoriais [Fi-frequéncia absoluta; Fr (%)-
frequéncia relativa]

Procedimento Fi Fr (%)

Analise bioquimica sanguinea 63 13,9
Hemograma 50 11,0
Teste rapido FIV/FeLV 22 4.8
Cistocentese 19 4,2
Medigao de pressdes sanguineas 18 4.0
Eutanasia 17 3,7
Provas de coagulagao 16 3,5
Algaliagao 16 3,5
Microhematdcrito 15 3,3
Urianalise () 13 2,9
Esfregago sanguineo 13 29
Provas de autoaglutinagao 11 2,4
Quimioterapia 10 2,2
Transfusdo sanguinea/plasma 10 2,2
Andlise coproldgica 9 2,0
lonograma 9 20
Medigao de glicémia 9 2,0
Eletrocardiograma 9 2,0
Citologia auricular 7 1,5
Oftalmoscopia direta 6 1,3
Teste de fluresceina 6 1,3
Toracocentese 6 1,3
Teste rapido de tipificagdo sanguinea 6 1,3
Otoscopia 5 1,1
Enema 5 1,1

Nédulo cutaneo

inespecifico 5 11

Linfonodo 3 0,7
Cito_log_ialPungéo Nédulo pulmonar 2 0,4
:sr)‘glratlva por agulha Rim > 04

Testiculo 1 0,2

Nédulo hepatico 1 0,2

Adrenal 1 0,2




Abdominocentese

1.1

Teste de Schrimer

1.1

Penso Robert-Jones modificado

1.1

5

5

5
Doseamento de T4 e TSH sanguineas 4 0,9
Doseamento de progesterona sanguinea 4 0,9
Raspagem cutanea 4 0,9
Citologia de liquido de efusao 4 0,9
Tonometria 3 0,7
Teste da fita-cola 3 0,7
Drenagem de liquido livre abdominal 3 0,7
Colheita de sémen 3 0,7
Inseminacgao artificial com sémen fresco 3 0,7
Teste de estimulagédo por ACTH 2 0,4
Tricograma 2 0,4
Lavagem gastrica 2 0,4
Drenagem de liquido livre toracico 2 0,4
Bloqueio epidural caudal 2 0,4
Drenagem de pneumotdrax 2 0,4
Lavagem bréonquica 2 0,4
Pung¢ao medular 2 0,4
Esfregaco de pungao medular 2 0,4
Interrupcao de gestagao 1 0,2
Teste rapido de dirofilariose 1 0,2
Pericardiocentese 1 0,2
Lavagem vesical 1 0,2
Drenagem de efusao pericardica 1 0,2
Total 454 100
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Parte Il. Monografia: Ataques epileptiformes em caes num contexto de
emergéncias

1. Introdugao

Os ataques epilépticos sdao a manifestacdo clinica, subita e normalmente transitéria, de
atividade elétrica anormal no encéfalo provocada por uma afecao intracraniana e os ataques
reativos sdao a manifestagdo clinica, subita e normalmente transitéria, de atividade elétrica
anormal no encéfalo provocada por uma afegcdo extracraniana 7980, O autor considera como
ataques epileptiformes, os ataques epilépticos e os ataques reativos. Os ataques epileptiformes
sdo considerados eventos comuns em cdesd!. E importante salientar que o ataque

epileptiforme é apenas um sinal clinico e ndo uma doenga por si s6 .

Ataques epileptiformes prolongados/frequentes, como o status epilepticus e os ataques
epileptiformes convulsivos em cluster, sdo emergéncias neurolégicas comuns em caes e
requerem tratamento imediato pois tém consequéncias sistémicas e neuroldgicas negativas

para o paciente, podendo mesmo ser fatais 82-84,

Para melhor compreensdo do tema abordado, nesta monografia sera feita uma breve
revisdo da anatomofisiologia do encéfalo, bem como da fisiopatologia dos ataques
epileptiformes. A terminologia e a classificacao dos ataques epileptiformes e epilepsia irdo ser
analisadas de acordo com os critérios da IVETF. Com base numa revisao bibliografica, serdo
também descritas as varias etapas da abordagem diagndstica em cées com ataques
epileptiformes e sera ainda descrita a abordagem terapéutica em situagcées de emergéncia. Por
fim, sera apresentado e discutido um caso clinico acompanhado durante o periodo de estagio,

relacionado com o tema desta monografia.

2. Considerag6es anatdmicas e funcionais

O sistema nervoso divide-se em sistema nervoso central (SNC), sistema nervoso periférico

(SNP) e sistema nervoso auténomo (SNA) 8.

O SNC é constituido pelo encéfalo e pela medula espinal. O encéfalo encontra-se alojado
no neurocranio e pode ser dividido de acordo com as suas caracteristicas anatomicas ou
funcionais. Anatomicamente divide-se em prosencéfalo, que se subdivide em telencéfalo
(cérebro) e diencéfalo, em mesencéfalo e em rombencéfalo, que se subdivide em metencéfalo
(ponte e cerebelo) e mielencéfalo (medula oblonga) (figura 1). Em termos funcionais divide-se

em prosencéfalo, em tronco encefalico (mesencéfalo, ponte e mielencéfalo) e em cerebelo .
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Figura 1 - Modelo esquematico do encéfalo (vista medial-sagital). A) Telencéfalo; B) Diencéfalo; C)
Mesencéfalo; D) Ponte; E) Medula oblonga; F) Cerebelo. (Adaptado de Lorenz et al, 2011)

O telencéfalo € composto por dois hemisférios que estdo divididos em pares de lobos,
entre os quais os lobos frontais, os lobos parietais, os lobos temporais, os lobos occipitais e o
rinencéfalo (inclui os bulbos olfativos, lobos piriformes e o sistema limbico). Quando
seccionado transversalmente é possivel distinguir a substancia cinzenta, que se apresenta
perifericamente, da substancia branca, que se encontra mais internamente. A substancia
cinzenta perifericamente forma o cortex cerebral, que se divide em arquipallium (alguns
componentes do sistema limbico), paleopallium (cortex olfativo e cortex piriforme) e neopallium
(restante coértex cerebral), que por sua vez se divide em seis camadas, e profundamente no
telencéfalo forma os nucleos basais. A substancia branca forma a coroa radiada, que contém
fibras associativas que ligam diferentes areas corticais do mesmo hemisfério, o corpo caloso,
que contém fibras comissurais que ligam os dois hemisférios, e a capsula interna que contém
fiboras de projecdo que ligam o cortex cerebral as outras partes do encéfalo (figura 2). O
telencéfalo é responsavel pelo controlo da fungdo motora voluntaria, consciéncia, proprioceg¢ao
e nocicegao consciente, emog¢ao, comportamento, aprendizagem, memoaria, visao, audigdo e

pelo olfato 8-87,

O diencéfalo é constituido pelo talamo, hipotalamo, subtalamo, epitdlamo e metatalamo. E
importante na transmissdo da informacao sensorial para o telencéfalo, influencia os padrées
comportamentais (conexdo com o sistema limbico), controla fungdes enddcrinas e autbnomas
como o apetite, sede, temperatura e o equilibrio eletrolitico, e também controla o ciclo

circadiano 8588,
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Figura 2 - Modelo esquematico (secgao transversa) das ligagdes do telencéfalo. 1) Fibras comissurais
(corpo caloso); 2) Fibras de projegao (capsula interna); 3) Fibras associativas (coroa radiada). (Adaptado
de DelLahunta & Glass, 2009)

O tronco encefalico faz a ligagdo entre o prosencéfalo e a medula espinal, e nesta regido
existe uma inversao entre a substancia cinzenta e a substancia branca, passando esta ultima a
ser periférica 8. O mesencéfalo divide-se em tegumento (porgdo ventral) e teto (porgéo dorsal),
e contém centros responsaveis pela regulacdo motora somética (por exemplo, a locomogao) e
visceral e pelo funcionamento de reflexos visuais e auditivos. A ponte representa o aspeto
ventral do metencéfalo e possui centros reguladores da consciéncia, da micgédo e da fungao
motora dos musculos mastigadores e sensorial da face, também participando na regulagao
motora somatica e visceral. O mielencéfalo é a origem da maioria dos nervos cranianos (VI a
XII), contém os componentes centrais do sistema vestibular e a maioria dos centros de controlo

cardiovascular e respiratorio, e também é importante na regulagdo motora somatica e visceral
89

O cerebelo corresponde ao aspeto dorsal do metencéfalo, estando ligado ao tronco
encefalico através de trés pares de pedunculos, e é constituido por um vermis (medialmente) e
dois hemisférios laterais. Em secgao transversal ou longitudinal apresenta a substancia branca
(medula cerebelar) no centro, na qual se encontram trés pares de nucleos cerebelares, e a
substancia cinzenta (cortex cerebelar) na periferia. E responsavel pela coordenagdo da

atividade motora e regulacdo do ténus muscular, e participa na manutengao do equilibrio 8589,

No que diz respeito a medula espinal, esta localiza-se no interior do canal vertebral
formado pela coluna vertebral. Esta dividida em segmentos, que correspondem as porgbes da
medula espinal que dao origem a um par de nervos espinais (oito cervicais, 13 toracicos, sete
lombares, trés sacrais e cinco caudais, na espécie canina), e estdo agrupados funcionalmente
nas regides cervical cranial (C1-C5), cervicotoracica (C6-T2), toracolombar (T3-L3),
lombosagrada (L4-S3) e caudal (Cd1-Cd5, no caso da espécie canina). Em secc¢éo transversal,

a substancia cinzenta encontra-se no centro e a substancia branca na periferia 8587
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O SNC encontra-se revestido pelas meninges, que sdo trés membranas de tecido
conjuntivo. A mais superficial € a dura-mater que adere ao periésteo do neurocranio e no canal
vertebral existe um espacgo (epidural) entre a dura-mater e o peridsteo, segue-se a membrana
aracnoide e mais profundamente a pia-mater que adere ao tecido nervoso, entre estas duas
Ultimas existe o espago subaracnoide onde circula liquido cefalorraquidiano (LCR).
Internamente no encéfalo encontra-se o sistema ventricular, formado por um ventriculo lateral
em cada hemisfério do telencéfalo, o terceiro ventriculo (na regido do diencéfalo) e pelo quarto

ventriculo (entre o cerebelo o mielencéfalo) que estao interligados e nos quais circula LCR 85.

O SNP é composto por ganglios nervosos e por 12 pares de nervos cranianos e 36 pares
de nervos espinais (na espécie canina), que sao responsaveis por ligar o SNC aos 6rgaos
recetores e efetores. O SNA tem componentes no SNC e no SNP e é responsavel pela
inervacao visceral, sendo funcionalmente dividido em sistema nervoso simpatico e sistema
nervoso parassimpatico. O sistema nervoso simpatico tem origem no tronco encefalico e na
regido sagrada da medula espinal, e o sistema nervoso parassimpatico tem origem nos nucleos

de alguns pares de nervos e na regido toracolombar da medula espinal .

3. Neurohistologia e neurofisiologia

O neurdnio é a principal unidade funcional do sistema nervoso e tem a capacidade de
receber, processar e transmitir informagao. E constituido pelo corpo celular, que contém o
nacleo e a maioria dos organitos, pelos dendritos, que sdo extensdes do corpo celular e
recebem a informagao, e pelo axoénio, que € uma extensdo de tamanho variavel do corpo
celular, comegando no cone do axénio e terminando na arborizacdo do axénio, revestido ou
nao por mielina e que transmite a informagdo. Os neurdnios podem ser classificados como
aferentes (transmitem informagado do ambiente para o SNC), eferentes (transmitem informagéo
do SNC para o ambiente) ou interneurénios (transmitem informagdo entre neurdénios). A
substéancia cinzenta é composta por corpos celulares e interneurdnios e a substancia branca é
composta por axoénios (fibras). A neuroglia é constituida por células que conferem suporte,
nutricdo e protecdo aos neurdnios e regulam a homeostase extracelular (manutengdo do
equilibrio eletrolitico e acido-base). A neuroglia inclui os astrécitos, as células de Schwann e
oligodendrdcitos (produzem as bainhas de mielina no SNP e SNC, respetivamente), e a

microglia (derivam de macrofagos do sangue e representam o sistema imunitario)%0-91,

O tecido nervoso do encéfalo esta organizado em grupos de neurénios que formam
circuitos/redes (micro e macrocircuitos), estes circuitos formam agregados dando origem a
sistemas que podem ser classificados como sensoriais (recebem informagdo do ambiente) ou

motores (executam agdes e comportamentos) °'.

A barreira hematoencefalica € um mecanismo que protege o SNC limitando a sua

exposicado a agentes patogénicos e algumas moléculas que circulam no sangue, e
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estruturalmente é constituido pelo endotélio capilar com o espago intercelular fechado, uma
membrana basal espessa entre o endotélio e o parénquima do SNC e por uma camada de
processos de astrocitos a envolver os capilares. Esta barreira é altamente permeavel a agua,
diéxido de carbono, oxigénio, substancias lipossoluveis e menos permeavel a eletrélitos, mas
quase totalmente impermeavel a proteinas e moléculas de maiores dimensodes, e o transporte
de glucose e outras moléculas de menores dimensdes é mediado por moléculas
transportadoras 9091, A fungdo do LCR é regular a pressdo intracraniana, regular o ambiente
quimico do SNC, e o transporte intracerebral de substancias biologicamente ativas, incluindo

neurotransmissores e neuropéptidos %2.

A informagdo circula entre 6rgaos recetores, neurénios e o6rgdos efetores através de
impulsos elétricos. A membrana celular do neurénio possui bombas e canais de ides que
permitem a existéncia de um fluxo equilibrado de ides através da membrana celular criando um
potencial de membrana. Este potencial é negativo (-65 mV) devido a presenca de proteinas
(com carga negativa) no interior do neurénio. O ambiente intracelular &€ negativo, possuindo
proteinas e uma maior concentragao de ides potassio (K*), enquanto o ambiente extracelular é
positivo, mantendo uma maior concentragdo de ibes sodio (Na*), ides calcio (Ca?*) e ides

cloreto (CI-) 9091,

Os dendritos recebem os estimulos que sao integrados no corpo do neurdnio e o somatdrio
de todos os estimulos vai afetar o potencial de membrana no cone do axénio, que tem um
elevado numero de canais de sédio. Se nesta regido do neurénio o potencial de membrana
ultrapassar um limite (-55 mV), é gerado um potencial de agdo que é propagado ao longo do
axonio até a arborizagédo terminal. O potencial de agdo forma-se pela entrada de Na* (atraido
pelas proteinas) através de canais para o interior do neurénio e ocorre uma despolarizagcédo do
potencial de membrana (passando a positivo). Em seguida, enquanto os canais de Na* se
fecham, os de K* abrem permitindo a saida de K* para o exterior do neurénio (repolarizagéo), e
o potencial de membrana volta ao equilibrio pela agao de bombas Na/K ATPase dependentes

gue removem o Na* do interior do neurdnio 2091,

A manutencdo do potencial de membrana e a excitabilidade do neurénio dependem da
concentracdo intra e extracelular de ibes, da oxigenagdo e transporte de glucose para o
sistema nervoso, do equilibrio acido-base, do numero de células da neuroglia, do estado da

mielina (caso esteja presente) e do nimero, distribuicdo e funcionamento dos canais idnicos °'.

A transmissdo do impulso elétrico entre células ocorre nas sinapses, que podem ser
elétricas ou quimicas. Nas sinapses elétricas a transmissdo do potencial de agéo é feita pelo
contacto direto entre células através de canais transmembranares por onde passam ides de
forma bidirecional. As sinapses elétricas sao mais rapidas que as quimicas, mas sao muito
menos comuns em mamiferos, permitem a transmissdo do impulso nervoso de forma
homogénea e sincronizada, e sdo a principal forma de comunicagdo entre as células da

neuroglia. Nas sinapses quimicas, quando o potencial de agao chega a arborizagao terminal do
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axonio (membrana celular pré-sinaptica) os ides Ca?* entram no neurénio e vao estimular a
secrecdo de neurotransmissores que s&o libertados no espago sinaptico. Estes
neurotransmissores vao ligar-se a recetores existentes na membrana celular pds-sinaptica
provocando a abertura de canais idnicos, sendo depois libertados novamente para o espago
sinaptico onde vao ser recaptados pelo neurénio pré-sindptico ou pela neuroglia e

posteriormente degradados %01,

Os recetores de neurotransmissores podem ser classificados em ionotrépicos, com canal
idnico incorporado, ou em metabotrdpicos, sem canal iénico incorporado e com ligagédo a uma
proteina G (intracelular) que se separa do recetor e vai promover a abertura de canais idnicos.
Os neurotransmissores podem ser inibitorios, pois permitem a entrada de aniées como o CI- ou
a saida de catides como o K* levando a hiperpolarizagdo do neurénio pés-sinaptico, ou podem
ser excitatorios, porque permitem a entrada de catides como o Na* ou o Ca?* levando a

despolarizagdo e criagdo de um potencial de agdo no neurdnio pds-sinaptico %091,

Como cada neurénio produz apenas um tipo de neurotransmissor, os neurénios podem ser
considerados inibitorios ou excitatérios. No encéfalo, o principal neurotransmissor excitatério é
o glutamato e o principal neurotransmissor inibitério é o acido y-aminobutirico (GABA, em
inglés). Os recetores pos-sinapticos de glutamato (ionotrépicos) como o N-metil-D-aspartato
(NMDA), permitem a entrada de Ca2* no neurénio pds-sinaptico. O recetor GABAa (ionotrépico)
permite a entrada de CI- no neurdnio pds-sinaptico fazendo com que o potencial de membrana
se afaste o limite da despolarizagado, ou seja, hiperpolariza o neurénio pos-sinaptico (figura 3).
O recetor GABAs pods-sinaptico (ionotropico) produz uma inibicdo lenta através de correntes de
potassio. O recetor GABAs pré-sinaptico (metabotrépico) reduz a entrada de Ca?* na

arborizagao terminal do axdnio 9091,
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Figura 3 - Representagdo esquematica de sinapse inibitéria mediada pelo neurotransmissor GABA.
(Adaptado de Sanders, 2015)
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Em encéfalos imaturos (animais jovens) existe uma escassez natural de circuitos
inibitérios, porque as conexdes excitatérias entre neurdnios desenvolvem-se primeiro que as
inibitérias, e um maior nimero de sinapses elétricas, o que permite o reforgo dos padrbes de

atividade neurolégica®’.

A intensidade do potencial de acao pré-sinaptico e a interagdo entre potenciais de agao
excitatorios e inibitérios que chegam ao neurénio ditam a propagacdo ou interrupgdo do
impulso elétrico entre neurénios. No entanto as interliga¢gdes neuroldgicas no encéfalo também
possuem um caracter dinamico, por exemplo, neuronios que recebam varios potenciais de
acgao pré-sinapticos excitatérios de baixa intensidade ao mesmo tempo (somatério espacial) ou
repetidos ao longo do tempo (somatério temporal) podem conseguir propagar o impulso elétrico
(figura 4). A potenciacdo ou depressédo a longo prazo sdo mecanismos que permitem aos
neurdnios ficarem respetivamente mais ou menos eficientes a gerar um potencial de agéo,
através do efeito somatério temporal. Adicionalmente, quando um neurénio é repetitivamente
estimulado, ao ser novamente estimulado apds um periodo sem atividade, sera capaz de gerar

o0 mesmo potencial de agdo com um estimulo de menor intensidade 9.

O neopallium e o hipocampo (componente do sistema limbico) sdo regides do encéfalo
com elevado potencial inibitério (por mecanismos de feedback e feedforward) e quando
conjuntos grandes de neurénios séo inibidos ao mesmo tempo ou com a mesma frequéncia,
estes ficam capazes de criar um potencial de agao de forma simultanea potenciando assim a
sua sincronizagdo. Durante o sono de baixa frequéncia existe uma maior sincronizagdo no
encéfalo. Os neurénios do hipocampo e das camadas IV e V do neopallium tém a capacidade
de gerar acessos de impulsos elétricos (potenciais de agdo repetitivos) no cone do axénio de
forma espontanea (neurénios pacemaker) devido a correntes tipo T de Ca?*. Estes acessos
espontaneos normalmente sdo suprimidos por interneurénios inibitérios locais e por correntes
de K* dependentes de Ca?'. Por norma estes acessos sdo aleatérios mas quando
sincronizados podem criar oscilagcdes de alta frequéncia na eletroencefalografia (EEG) que

podem ser normais (100 a 200 Hz) ou patologicas (200 a 600 Hz)".
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Figura 4 - a) Potencial de agdo pré-sinaptico excitatério suficientemente intenso para criar um potencial de
acao pos-sinaptico; b) Potencial de agao pré-sinaptico excitatério (1) € suprimido por um potencial de
acao pré-sinaptico inibitdrio (2) impedindo a criagdo de um potencial de agéo pds-sinaptico; c) Somatdrio
temporal; d) Somatério espacial. (Adaptado de Sanders, 2015)

4. Terminologia e classificagdo dos ataques epileptiformes e epilepsia

Em 2015 um grupo de especialistas denominado International Veterinary Epilepsy Task
Force (IVETF) publicou uma declaragdo de consenso como proposta para a terminologia e
classificagao dos ataques epileptiformes e epilepsia em animais de companhia, com base nos
termos e classificagdes utilizados em medicina humana e propostos pela International League
Against Epilepsy (ILAE). Este segmento da presente monografia baseia-se na declaragao de

consenso da IVETF €0,

4.1. Definigoes

O termo ataque refere-se a qualquer evento subito, transitério e de curta agéo 80,

Um ataque reativo € uma resposta fisiolégica e reversivel do encéfalo normal a um
disturbio funcional transitério com origem extracraniana 8. A resposta fisiolégica é a
manifestacdo de atividade elétrica anormal resultante da perturbagao funcional do metabolismo
encefalico ou de uma afeg¢éo neurotdxica, e distribui-se por todo o encéfalo terminando quando

a causa subjacente é eliminada 7°.

Um ataque epiléptico € a manifestagdo (sinal clinico) de atividade elétrica excessiva,

sincronizada e normalmente autolimitante dos neurénios do encéfalo®°.
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A epilepsia € uma doenga do encéfalo caracterizada pela existéncia de predisposi¢ao para
se gerarem ataques epilépticos, o que na pratica se traduz em pelo menos dois ataques

epilépticos (ndo reativos) separados por um intervalo superior a 24 horas 80,

Uma convulsdo define-se como um episédio de contragdo muscular anormal, excessiva,

continua ou intermitente e normalmente bilateral 8°

Um ataque epileptiforme em cluster (AEC) define-se na pratica como dois ou mais ataques
epileptiformes num periodo de 24 horas, com completa recuperagao da consciéncia entre

ataques 80,

Status epilepticus (SE) define-se na pratica como um ataque epileptiforme com duragéo
superior a cinco minutos de forma continua ou como dois ou mais ataques epileptiformes entre
os quais ndo existe uma completa recuperacdo da consciéncia 8. O SE pode ser classificado
em convulsivo ou ndo convulsivo. O convulsivo € o tipo mais comum de SE em caes e no nao
convulsivo ndo se manifestam sinais clinicos, sendo apenas confirmado pela atividade
epileptiforme registada na EEG &+

4.2. Fases do ataque epileptiforme

O prédromo (fase pré-ictal) € o periodo de tempo (horas a dias) que precede o ataque
epileptiforme, durante o qual o paciente pode apesentar alteragées do comportamento, como
por exemplo agitacdo, ansiedade, agressividade anormal ou procura da atengédo dos tutores.
No entanto o prédromo nem sempre ocorre. Ictus é o ataque epileptiforme propriamente dito e
normalmente dura alguns minutos. A fase pods-ictal corresponde ao periodo de tempo
(segundos a dias) que sucede o ataque epileptiforme, durante a qual o encéfalo restabelece o
seu funcionamento normal podendo o paciente apresentar sinais como por exemplo,
desorientagdo, vocalizagao repetida, dificuldade em evitar obstaculos, cansago, ataxia, fome,
sede, alteragcdes na micgdo e na defecagdo, cegueira, agressividade ou periodo de sono

prolongado 8093,
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4.3. Classificagiao

4.3.1. Tipo de ataque epileptiforme

Quanto ao tipo de ataque epileptiforme, a classificacdo baseia-se no local do encéfalo que
se encontra afetado e nos sinais clinicos subsequentes, podendo os ataques epileptiformes

serem focais, generalizados ou focais com generalizagdo secundaria .

Nos ataques epileptiformes focais a atividade elétrica anormal (epileptiforme) tem inicio
num grupo circunscrito de neurénios que se localiza num dos hemisférios cerebrais, estes
neurénios podem fazer parte de estruturas subcorticais e a atividade epileptiforme pode
propagar-se para outras partes do hemisfério de origem ou mesmo para o hemisfério
contralateral (figura 5-b). S&o caracterizados pela presenca de sinais clinicos lateralizados e/ou
regionais que podem ser motores, autbnomos ou comportamentais, refletindo a funcédo da
area(s) do encéfalo afetada(s) e apresentando-se de forma isolada ou em combinagoes, estes
sinais podem ser localizados ou ter uma maior distribuicdo e o nivel consciéncia pode estar
alterado ou ndo. Os sinais motores consistem em fendmenos motores focais episédicos, como
por exemplo contragdes dos musculos faciais, movimentos bruscos e repetidos da cabega, e
movimentos bruscos de uma extremidade e pestanejar de forma ritmica, os sinais auténomos
podem ser por exemplo midriase, hipersialia e vomitos, e os sinais comportamentais
correspondem a alteragdes comportamentais de curta duragdo, como por exemplo ansiedade,

agitacdo, medo inexplicavel e procura da atencdo dos tutores .

Os ataques epileptiformes generalizados caracterizam-se pelo envolvimento dos dois
hemisférios cerebrais e pela presenga de sinais clinicos bilaterais. Podem ser primarios, com
origem em algum ponto do encéfalo e distribuindo-se rapidamente por todo o encéfalo, ou
secundérios, desenvolvendo-se a partir de um ataque epileptiforme focal (figura 5-a).
Subdividem-se em convulsivos e nao convulsivos. Os convulsivos, podem ser ataques
epileptiformes generalizados ténicos, em que ha um aumento da contragcdo muscular de forma
continua, ataques epileptiformes generalizados mioclénicos, nos quais se observam contragdes
bruscas, rapidas e unicas ou multiplas de um ou mais musculos ou grupo de musculos,
ataques epileptiformes generalizados clénicos, que s&o mioclonus ritmicos dos mesmos grupos
musculares, ou ataques epileptiformes generalizados ténicos-clénicos, nos quais existe uma
fase tonica seguida por uma fase clénica (pode ter variantes). Os nao convulsivos sao
representados apenas pelos ataques epileptiformes generalizados aténicos, com perda ou
diminui¢cao subita do ténus muscular da cabega, tronco, mandibula ou membros, provocando
normalmente a queda do paciente. Os ataques epileptiformes generalizados ténicos, clénicos e
ténicos-clonicos podem ser acompanhados por sinais clinicos autbnomos, como hipersialia,

micgdo e/ou defecagdo, sendo um trago caracteristico a perda da consciéncia 0.
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Nos ataques epileptiformes focais com generalizagdo secundaria a atividade elétrica
anormal com inicio focal propaga-se pelos dois hemisférios cerebrais (figura 5-c).
Caracterizam-se por um ataque epileptiforme focal inicial, muitas vezes com duragdo de
segundos a minutos e com sinais motores, autbnomos e/ou comportamentais, que rapidamente
generaliza passando a um estado convulsivo, com atividade tdnica, clénica ou ténica clonica e

perda da consciéncia. Representam o tipo de ataque epileptiforme mais comum em cées 8°,

Figura 5 - Esquemas ilustrativos da localizagéo e propagacéo da atividade
epileptiforme no encéfalo. a) ataque epileptiforme generalizado; b) ataque
epileptiforme focal; ¢) ataque epileptiforme focal com generalizagdo secundaria.
(Adaptado de Platt & Olby, 2014)

4.3.2. Etiologia

Os ataques reativos podem ter origem em distirbios metabdlicos incluindo
hiperglicemia, hipoglicemia, hipoxia, desequilibrios eletroliticos como hipo ou hipernatrémia e
hipocalcémia, hipertensdo, policittmia e encefalopatia hepatica por displasia hepatica
microvascular, lipidose hepatica, neoplasia hepatica, inflamagcdo hepatica ou shunt
portossistémico. Também podem ter origem em intoxicagbes por carbamatos,
organofosforados, piretrinas/piretroides, brometalina, chumbo e outros metais pesados,
etilenoglicol, ivermectina, animais e plantas téxicas, metaldeido, estricnina, monofluoroacetato
de sddio, micotoxinas (pinitrem A, roquefortina), hexaclorofeno, anfetaminas e compostos
semelhantes, cocaina, cafeina e outras metilxantinas, 5-hidroxitriptofano, canabis, N,N-dietil-m-

toluamida e inibidores seletivos da recaptagéo de serotonina 93.94,

A epilepsia divide-se em epilepsia idiopatica e epilepsia estrutural. A epilepsia idiopatica
subclassifica-se em epilepsia genética, na qual o gene esta identificado ou esta confirmado um
histérico genético, em epilepsia com suspeita genética, onde a suspeita de influéncia genética
€ suportada pela existéncia de elevada (>2%) prevaléncia racial e/ou elevado ndmero de
individuos com epilepsia na familia, e em epilepsia com origem desconhecida, na qual a
etiologia permanece desconhecida e as causas de epilepsia estrutural foram descartadas 8. A

epilepsia idiopatica é a causa mais comum de ataques epilépticos em caes %.

Na epilepsia estrutural os ataques epilépticos tém origem em patologias que provocam

alteragdes na estrutura do encéfalo, incluindo patologias vasculares (acidente vascular
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cerebral), inflamatdrias/infeciosas (virus, bactérias, riquétsias, protozoarios, fungos, parasitas,
algas, meningoencefalite granulomatosa, meningoencefalite necrosante, leucoencefalite
necrosante, meningoencefalite/meningoencefalomielite =~ com etiologia desconhecida),
traumaticas, neoplasicas (neoplasia primaria como meningioma, astrocitoma,
oligodendrocitoma, gliomatose cerebra, ependimoma, tumor do plexo coroide, neuroblastoma,
meduloblastoma, gangliocitoma, linfoma do SNC, sarcoma do SNC; neoplasia secundaria
como hemangiossarcoma, linfoma, tumores pituitérios, carcinomas/adenocarcinomas
mamarios, prostaticos, pancreaticos e pulmonares, tumores nasais, sarcoma histiocitico,
osteossarcoma e osteocondrossarcoma, melanoma maligno, entre outros), degenerativas
(doengas lisossomais de sobrecaga, acidurias organicas, encefalopatias e encefalomielopatias
mitocondriais, leucodistrofia, degenerescéncias esponjosas, degenerescéncia/abiotrofia
neurolégica multisistémica) e anomalias no desenvolvimento encefalico (hidrocefalia,
hidranencefalia, porencefalia, meningoencefalocelo, meningocele, exencefalia,
holoprosencefalia, agénese do corpo caloso, lissencefalia, polimicrogiria,
displasias/heterotopias neuroldgicas cerebrais) 8993,

5. Fisiopatologia

Os mecanismos fisiopatolégicos exatos dos ataques epileptiformes ndo sdo completamente
conhecidos. No entanto, pensa-se que a base da fisiopatologia seja a existéncia de um
desequilibrio entre excitacdo e inibicdo nas redes de neurdnios, havendo uma excitagao
excessiva, uma inibicdo inadequada ou uma combinagdo dos dois 9%, Durante o ataque
epileptiforme manifesta-se uma despolarizagdo paroxistica, cujo envolvimento vai de um grupo
de neurdnios (foco epiléptico) a todo o encéfalo, e que provoca um acesso de potenciais de
acgao rapidos de forma sucessiva, sendo representado na EEG como um acesso de picos com
elevada amplitude seguido de uma onda de hiperpolarizagdo. Quando estes acessos de
potenciais de agdo se propagam para os neurdnios vizinhos de forma sincronizada e sem a

inibicdo apropriada, origina-se o ataque epileptiforme °1.%,

Como ja referido anteriormente, o neopallium (camadas IV e V) e o hipocampo possuem
neurénios com a capacidade de gerar acessos de potenciais de agdo espontaneamente
(neurénios pacemaker), apresentam padrées oscilatérios e um elevado potencial de
sincronizagao, para além de se encontrarem extremamente interligados com outras areas do
encéfalo. Estas caracteristicas fazem com que sejam consideradas as principais areas
epileptogénicas do encéfalo. Contudo, estruturas subcorticais como a amigdala, também
podem estar na origem de ataques epileptiformes, e as estruturas existentes no diencéfalo e no
tronco encefalico (homeadamente a formacao reticular) influenciam a excitabilidade do cortex

cerebral. As caracteristicas fisicas (atividade motora excessiva) dos ataques epileptiformes
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generalizados ténicos-clénicos sdo a manifestacdo de atividade elétrica anormal (epileptiforme)

que envolve a regido locomotora do telencéfalo e do tronco encefalico .

O agravamento da atividade epileptiforme iniciada num foco epiléptico pode ser explicado
por dois mecanismos: kindling e mirroring %. Kindling consiste na expansao do foco epiléptico
através do recrutamento dos neurdnios da vizinhanga do foco (figura 6-b). Este recrutamento
ocorre devido a estimulagdo recorrente de neurdnios nao hiperexcitaveis pelos neurénios
hiperexcitaveis do foco epiléptico, tornando-se também hiperexcitaveis (figura 6-a). Mirroring
consiste no desenvolvimento de focos epilépticos no hemisfério contralateral num local
homologo ao do foco epiléptico que lhe deu origem. O recrutamento dos neurdnios, de forma
semelhante ao kindling, deve-se a estimulacdo recorrente pelo foco de origem através de fibras
comissurais (figura 6-c), e este foco espelho pode desenvolver-se ao ponto de gerar a sua

propria atividade epileptiforme independentemente da estimulagdo do foco epiléptico inicial

91,95

b)

Figua 6 - Esquemas ilustrativos dos fendmenos de kindling e mirroring (com

representacao do acesso de potenciais de acdo em EEG). a) recrutamento

de neuronios hiperexcitaveis; b) kindling; ¢) mirroring. (Adaptado de Lorenz
et al, 2011 e de Platt & Olby, 2014)

Em céaes, ja foram identificadas anomalias genéticas funcionais que causam epilepsia.
Algumas anomalias alteram a funcionalidade dos canais iénicos (canalopatias), outras alteram
os recetores de neurotransmissores e afetam a sua funcionalidade, outras sdo suspeitas de
alterar a organizagdo dos axoénios 995, As anomalias em apenas uma proteina envolvida no
processo de libertagdo de neurotransmissores para o espacgo sinaptico podem levar a redugao
na assimilagdo de componentes essenciais a produgcéo de neurotransmissores inibitorios ou a
falta de comunicagdo no processo de deslocagdo das vesiculas transportadoras de
neurotransmissores inibitérios, diminuindo assim a sua libertagdo para o espago sinaptico e

consequentemente a capacidade inibitéria do neurénio. As anomalias na recaptacao sinaptica

55



dos neurotransmissores excitatorios (glutamato) podem fazer com que estes permanegam em
excesso no espacgo sinaptico, estimulando constantemente o neurénio pds-sinaptico a gerar
potenciais de agdo, aumentando a sua excitabilidade. As alteragbes nas concentragbes
fisiologicas intra e extracelulares de ides influenciam a excitabilidade dos neurénios. A
manutengdo, por falha na dissociagdo, ou propagacdo das sinapses elétricas em encéfalos
desenvolvidos, pode ser uma das causas para o aumento da atividade elétrica sincronizada. A
palmitoilacdo das proteinas que constituem os recetores GABAa permite a estabilizagcdo e
aglomeracdo destes recetores na membrana celular do neurénio, e as perturbacdes neste
processo podem levar a diminuicdo da sua capacidade inibitéria. A alcalose do ambiente
extracelular do tecido nervoso promove o aumento da excitabilidade dos neurdnios, enquanto a
acidose promove a inibicdo dos neurdénios. O comprometimento da oxigenagédo do encéfalo e
do transporte/metabolismo da glucose no encéfalo pode provocar falhas nas bombas Na/K
ATPase dependentes aumentando a excitabilidade dos neurdnios, uma vez que o potencial de

membrana passa a estar mais proximo do limite da despolarizagao .

Normalmente os ataques epileptiformes sdo autolimitantes, por existirem varios
mecanismos que levam a cessagao da atividade epileptiforme, atuando ao nivel do neurénio

individual ou numa rede de neurdnios?’.

Os mecanismos que atuam ao nivel do neurdnio individual incluem correntes de K* no
sentido extracelular ativadas pela entrada de Ca?* e de Na* que provocam, em parte, a
hiperpolarizagdo normalmente observada logo apds o acesso de potenciais de agao, alteragbes
nos gradientes de concentracdo transmembranares, como por exemplo, a diminuicdo da
concentragdo extracelular de Ca?* durante o ataque epileptiforme que pode levar a inibicdo da
transmissdo sinaptica excitatéoria do potencial de agdo, uma vez que a libertagdo de
neurotransmissores para o espacgo sinaptico depende da entrada de Ca?* na terminacdo do
axoénio, e, possivelmente um défice de energia, em virtude dos ataques epileptiformes serem
muito exigentes em termos energéticos: quando a adenosina trifosfato (ATP) se esgota os

neurdénios deixam de conseguir gerar potenciais de acao repetidamente ¥.

Os mecanismos que atuam ao nivel de redes de neurdnios incluem a deplegdo das
vesiculas sinapticas que contém o glutamato, a acidificagdo extracelular, embora a acidificagao
intracelular também possa contribuir, a recaptacdo do glutamato do espacgo sinaptico, e a

inibicdo mediada pelo GABA, que é o mecanismo basico no controlo dos focos epilépticos ¥7.

Durante o ataque epileptiforme, a sobrestimulacdo dos recetores de glutamato permite a
entrada de grandes quantidades de Ca?* no neurdnio, que vai iniciar uma cascata de eventos
intracelulares, como a ativacao de proteases e lipases, a entrada de outros catides no neurénio
e a dilatagdo osmotica (edema citotdxico) do neurdnio, levando a sua lesdo ou mesmo morte
celular 8%, Este efeito neurotdxico excitatorio (excitotoxico) do glutamato contribui para a

perpetuacdo dos ataques epileptiformes, uma vez que a lesdo e morte dos neurdnios

56



promovem a libertagdo de mais glutamato criando um ciclo vicioso que, em ultima analise ira

dar origem a ataques epileptiformes mais frequentes e severos .,

A falha dos mecanismos responsaveis pela cessagdo da atividade epileptiforme,
juntamente com os efeitos excitotdxicos induzidos pelo ataque epileptiforme, provoca o
prolongamento da atividade epileptiforme resultando no SE. O SE esta na origem de danos
encefalicos que se caracterizam pela perpetuacdo da lesdo e morte dos neurénios, gliose e
pela reorganizagao das redes de neurdnios. Certas areas do encéfalo ricas em neurdnios
inibitérios, como o hipocampo e a amigdala, sdo mais sensiveis a este dano provocado pelo
SE, de tal modo que a sua destruigdo predispde para a ocorréncia de futuros episédios de SE.
Para além do dano encefalico referido, o SE também pode provocar edema cerebral
(vasogénico) e consequentemente o aumento da presséo intracraniana, devido a danificacao
da barreira hematoencefalica resultante da hiperperfusdo. Esta hiperperfusdo deve-se a
elevada exigéncia metabdlica da atividade epileptiforme que leva ao aumento do fluxo

sanguineo no encéfalo 84%,

Os ataques epileptiformes prolongados, como o SE, resultam em varios efeitos sistémicos
que ocorrem em duas fases, a fase inicial ou compensada (duracdo do SE inferior a 30

minutos) e a fase tardia ou descompensada (duracdo do SE superior a 30 minutos) &4

Durante a fase inicial ha um aumento da atividade auténoma simpatica como resposta
inicial do corpo a atividade epileptiforme, com a libertagcdo de quantidades elevadas de
catecolaminas e esteroides com efeitos cardiovasculares (taquicardia e hipertensao) e efeitos
hiperglicemiantes que, em combinagdo com a contragdo muscular excessiva, vao provocar
hipertermia. O aumento da atividade auténoma também estimula o aumento das secrecdes
brénquicas e da salivagdo que, em conjunto com a diminui¢cdo da ventilagdo devido a contragéo
muscular anormal e excessiva, vai levar ao comprometimento respiratério. A atividade
excessiva dos musculos e neurénios, juntamente com a diminuicdo da oxigenagéo do encéfalo
devido ao comprometimento respiratorio, promove o metabolismo anaerdbio resultando em
acidose lactica. Outra possivel consequéncia do aumento da atividade auténoma é o edema
pulmonar ndo cardiogénico (devido a hipertensdo), que contribui para o comprometimento
respiratorio. A rabdomiodlise, decorrente da hipertermia, pode também ser uma consequéncia

sistémica da atividade epileptiforme prolongada 849,

A medida que o SE continua, as medidas compensatérias falham e comeca a fase tardia,
em que a hiperglicemia da lugar a hipoglicémia, a hipertensdo da lugar a hipotenséo, e o
comprometimento respiratorio agrava-se resultando em hipoxia e eventualmente em falha
respiratéria. Durante a fase tardia falha a autorregulacdo cerebrovascular e a presséo
intracraniana fica dependente da pressdo sanguinea sistémica, de modo que a hipotenséo
sistémica resulta numa inadequada perfusao do encéfalo, podendo levar a isquemia e morte

celular dos neurénios. Durante esta fase pode ainda ocorrer arritmia cardiaca, devido a hipoxia
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el/ou alteracgdes sistémicas como a acidose, e pode também ocorrer falha renal aguda, devido a

rabdomidlise e a hipotensdo sistémica 849,

6. Diagnostico

O diagnéstico de um paciente que se apresenta com suspeita de ataque epileptiforme deve
seguir uma ordem especifica e rege-se por dois passos fundamentais. O primeiro passo é
determinar se o evento demonstrado pelo paciente € mesmo um ataque epileptiforme ou se
trata de um evento paroxistico nao epileptiforme que se assemelha a um ataque epileptiforme.
O segundo passo é identificar a etiologia do ataque epileptiforme, através de uma anamnese
detalhada e precisa, exame fisico e neurolégico, meios complementares de diagndstico inicial e
de meios complementares de diagnéstico avangado. A partir da anamnese e do exame fisico e
neurolégico cria-se uma lista de diagndsticos diferenciais que vao sendo excluidos pelos meios

de diagnostico inicial e avangado 949,

6.1. Eventos paroxisticos nao epileptiformes

As anomalias estruturais ou funcionais dos circuitos elétricos do SNC e afe¢gdes nos nervos
periféricos, musculos, sistemas cardiovascular e respiratério, € no metabolismo sistémico
podem resultar em eventos paroxisticos que se assemelham a ataques epileptiformes incluindo
colapso neuromuscular, disturbios dos movimentos, sincope, perturbagdes do sono, cataplexia,
narcolepsia, distirbios comportamentais compulsivos e sindrome vestibular 19, Estes eventos

paroxisticos néo epileptiformes encontram-se caracterizados na tabela 27.

A confirmagado absoluta da natureza epileptiforme de um evento deve-se a observagéo
simultdnea da manifestacdo fisica de ataques epileptiformes e de anomalias na EEG
caracteristicas deste evento. No entanto, a EEG raramente é um procedimento pratico em
medicina veterinaria. Como tal, para confirmar se um evento € um ataque epileptiforme, é
necessario fazer uma anamnese detalhada e precisa, com captagdo do evento em video
quando possivel, e realizar um exame fisico e neurolégico completo, no qual podem ser
identificadas anomalias sugestivas de doengas subjacentes, como doengas do sistema
cardiovascular que podem levar a sincope, e sinais clinicos de doengas neuromusculares ou

sindrome vestibular 99.100,

A descricdo de ataques epileptiformes generalizados ténicos-clonicos é frequentemente
feita de forma inequivoca. No entanto outros tipos de ataques epileptiformes, como os ataques
focais, podem ser mais dificeis de distinguir de eventos paroxisticos nao epileptiformes sendo
neste caso particular muito Util o registo do evento em video. Durante um ataque epileptiforme
o tutor ndo consegue interromper o evento estimulando o paciente, enquanto alguns eventos

paroxisticos ndo epileptiformes, como distdrbios de movimentos, podem ser interrompidos com
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a intervengao do tutor. A presenga de sinais pds-ictais e prodromais € importante na distingao

entre eventos paroxisticos ndo epileptiformes e ataques epileptiformes, pois normalmente

apenas estao presentes nestes Ultimos 99100,

Tabela 27 - Diferengas entre varios eventos paroxisticos nao epileptiformes. (Adaptado de De Risio &
Platt, 2014 e de Moore, 2013)

Evento
paroxistico nao
epileptiforme

Evento

precipitante

Ténus
muscular

Movimentos
involuntarios

Duragao

Nivel de
consciéncia

Muitas vezes

Consciente; Pode

Colapso flacido; Em N&o; Pode estar inconsciente
neuromuscular Nenhum; alguns césos de parecer que Minutos a devido a
(ex. I_Vllastenla Atividade/exercicio miopatia pode stgtqaulzcggt:? horas comprometimento
gravis) parecer rigido respiratério
Sim; Podem
P Nenhum; ser
rl::ilcs)\tllilr:]belgfo:os Atividade/exercicio; Frequﬁ;tdeéneme exacerbados S:ghlgr:ggs Consciente
Excitagéo quando se
tenta levantar
- Inconsciente
- Exercicio; . = Alguns
Sincope P Flacido Nao (totalmente ou
Excitagéo; Tosse segundos parcialmente)
Sim (ex. .
~ ) Inconsciente;
Perturbagdes do Sono Flacido ou rigido moylmentos ------ Pode parecer
sono rapidos dos
olhos) acordado
Consciente;
. = Inconsciente
. Alimentacéo; L = Segundos
Cataplexia Excitagao Flacido N&o 2 minutos quando
acompanhada de
narcolepsia
Normal; Flacido
. Alimentacao; quando = Segundos .
Narcolepsia Excitagado acompanhada Néo a minutos Inconsciente
de cataplexia
5 s Nenhum;
isturbios Frustrag&o;
comportamentais Ansiedade; Normal Néo S;%%ngs Consciente
compulsivos Estimulacéo
ambiental
Sindrome N Slm (ex. Segundos Consciente; Pode
tibular Nenhum Rigido nlsta'gr.no a horas parecer
= patolégico) desorientado
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6.2. Anamnese

Uma anamnese completa com histéria pregressa detalhada e precisa é fundamental para
determinar se o evento é de fato um ataque epileptiforme e a sua etiologia %. Uma boa
anamnese passa pela obtengdo de informacgao relativa a raca, idade do paciente e idade
aquando do inicio dos eventos (caso sejam recorrentes), sexo, ambiente (com ou sem acesso
a rua, area geografica, histérico de viagens, contacto com outros animais), tempo entre o
primeiro ataque e a primeira avaliagdo do paciente (inicio recente ou ataques recorrentes),
descricdo do(s) evento(s), existéncia de alteragbes comportamentais e/ou neuroldgicas
imediatamente antes e imediatamente depois do(s) evento(s), frequéncia e duragcdo do(s)
ataque(s) epileptiformes(s), estado interictal do paciente, existéncia de fatores aparentemente
precipitantes, vacinagcéo e desparasitagdo, doengas concomitantes e respetivos tratamentos,
existéncia de trauma craniano recente ou antigo, histéria de ataques epilépticos na familia,
dieta, tratamento anticonvulsivo, exposi¢cao a farmacos ou toxinas, altura do dia em que os
eventos tém lugar, possibilidade de interromper o evento estimulando o paciente, apetite,
consumo de agua, micgdo, defecacdo, intolerdncia ao exercicio fisico, e presenca de

vomito/regurgitacéo, tosse ou espirros 79.92.94.99,100,

Em relagdo a raga, estda documentado que algumas ragas tém predisposicado para epilepsia
idiopatica 9294, como por exemplo Beagle, Pastor Belga, Tervuren Belga, Boiadeiro de Berna,
Border Collie, Daschund, Springer Spaniel Inglés, Spitz Finlandés, Golden Retriever,
Wolfhound Irlandés, Keeshond, Grande C&do de Montanha Suico, Labrador Retriever, Lagotto
Romagnolo, Petit Briquet Griffon Vendéen, Cao Pastor de Shetland, Poodle standard e Vizsla
95,101, Sabe-se também que as ragas miniatura como o Yorkshire Terrier, Maltés, Chihuahua,
Poodle miniatura e o Cairn Terrier estdo mais associadas a epilepsia estrutural, devido a
predisposi¢do para meningoencefalites de origem desconhecida no caso do Yorkshire Terrier e
Maltés, e anomalias do desenvolvimento em todas as ragas miniatura referidas, exceto no

Maltés 94.102,

Quanto a idade do paciente no inicio do(s) ataque(s) epileptiformes(s), quando ocorre pela
primeira vez entre os seis meses e 0s seis anos de idade € provavel que seja epilepsia
idiopatica % e quando ocorre antes de um ano de idade ou depois dos sete anos de idade a
probabilidade de serem ataques reativos ou epilepsia estrutural € maior %. As causas mais
comuns de ataques epileptiformes antes dos seis meses de idade podem ser intracranianas
estruturais (trauma, anomalias no desenvolvimento sendo a hidrocefalia a mais comum,
inflamagéao/infecdo, doencas degenerativas) ou extracranianas (intoxicagdo, causas
metabdlicas sendo a encefalopatia hepatica e hipoglicémia as mais comuns). Entre os seis
meses e 0s sete anos de idade podem ser intracranianas idiopaticas, intracranianas estruturais

(trauma, inflamacgao/infegdo) ou extracranianas (intoxicagéo). Depois dos sete anos de idade as
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mais comuns podem ser intracranianas estruturais (trauma, neoplasia, inflamagao/infegdo ou
acidentes vasculares cerebrais) ou extracranianas (intoxicagdo, causas metabdlicas sendo a
hipoglicemia devido a insulinoma a mais comum) %9, Os animais jovens tém maior
predisposicdo para ter ataques epileptiformes porque, como ja referido, possuem uma

escassez natural de circuitos inibitorios no encéfalo 9.

Relativamente ao tempo entre o inicio dos ataques epileptiformes e a primeira avaliagao
do paciente, se os ataques epileptiformes forem recentes é mais provavel que sejam ataques
reativos ou epilepsia estrutural, e se forem recorrentes € mais provavel que seja epilepsia
idiopatica 94190,

A descricdo do evento é importante para determinar se se trata de um ataque epileptiforme
e para tentar definir o tipo: generalizado, focal ou focal com generalizagdo secundaria. Todas
as causas de ataques epileptiformes podem dar origem a ataques generalizados, contudo
estdo mais associados a epilepsia idiopatica e aos ataques reativos. Os ataques focais estéo
mais associados a epilepsia estrutural, apesar de pacientes com epilepsia idiopatica também
poderem ter ataques focais. Os ataques focais com generalizagdo secundaria estdo mais

associados a epilepsia estrutural e a epilepsia idiopatica 92:94.95.100,

No que toca a frequéncia e duragcdo dos ataques epileptiformes, quando estes sao mais
frequentes & mais provavel que sejam ataques reativos ou epilepsia estrutural. Quando os
primeiros ataques epileptiformes sdo em cluster ou SE é mais provavel que sejam ataques
reativos de origem metabdlica ou epilepsia estrutural, apesar de também poderem ser a

primeira manifestacdo de ataques epilépticos em epilepsia idopatica 7994,

Em relagédo ao estado interictal, a auséncia de alteragbes comportamentais, neurolégicas,
no apetite e nos habitos de sono durante o periodo interictal (ndo relacionadas com a fase pds-
ictal) é sugestiva de epilepsia idiopatica, no entanto ndo exclui completamente a epilepsia
estrutural porque lesdes estruturais em certas areas do prosencéfalo, como os bolbos olfativos,
lobos piriformes e frontais podem resultar em ataques epilépticos sem que estejam presentes

outros sinais neurolégicos 92:94.99,

No que diz respeito aos fatores aparentemente precipitantes, quando os ataques
epileptiformes ocorrem apds a alimentagdo podem estar associados a disfungdo hepatica,
quando ocorrem durante o exercicio/atividade fisica, jejum ou em situagcbes de stress podem
estar associados a hipoglicemia. As situagdes de sfress podem conduzir a ataques epilépticos

nos cades com epilepsia idiopatica 1%.

A existéncia de trauma craniano recente ou antigo pode indicar epilepsia estrutural %, e
nestes casos os ataques epilépticos podem ocorrer na altura do trauma ou podem surgir até
anos depois, devido a cicatrizagdo residual do encéfalo ', A ndo/ma vacinagdo e
desparasitacdo pode ser sugestiva de epilepsia estrutural 92100, Histéria, suspeita ou

confirmada, de ataques epilépticos na familia pode ser sugestiva de epilepsia idiopatica 9499,
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Relativamente a dieta, a hipoglicemia devido a ma nutricdo pode estar associada a ataques
reativos 190, A exposigdo a farmacos ou toxinas também pode ser sugestiva de ataques reativos
%, Quanto a altura do dia em que o ataque epileptiforme decorre, os ataques generalizados

tipicamente ocorrem durante o sono ou quando o paciente esta a descansar .

6.3. Exame fisico e exame neurolégico

Apds a anamnese, 0 passo seguinte da abordagem diagnédstica é a realizagdo de um
exame fisico e neurolégico minuciosos, de preferéncia combinados para diminuir o stress do

paciente 94103,

O exame fisico tem como objetivo avaliar a presenga de sinais clinicos de doencas
multifocais ou sistémicas, que possam indicar a etiologia do(s) ataque(s) epileptiformes(s) 193.
Deve incluir a pesagem do paciente, avaliagdo da simetria, estado do pelo, palpacéo
abdominal, palpacdo dos ossos, musculos e articulagdes (para avaliar dor, efusdo e amplitude
de movimentos), cor das mucosas, palpagao dos linfonodos, toque retal, auscultacdo pulmonar
e cardiaca (idealmente com palpacgao do pulso femoral ao mesmo tempo) e exame da cavidade

oral®. Geralmente o exame fisico estd normal na epilepsia idiopatica °°.

O exame neuroldgico completo é essencial para identificar alteracbes neurolégicas
persistentes, para além do ataque epileptiforme 959, Deve incluir a avaliagdo do estado mental,
comportamento, postura, locomog¢do, nervos cranianos, disturbios de movimentos,
proprioceco, reflexos espinais e a palpacdo da cabeca, coluna vertebral e musculos 799294, E
necessario prudéncia na interpretacdo do exame neuroldgico quando realizado pouco tempo
apos o ataque epileptiforme, porque podem estar presentes alteragdes neuroldgicas
correspondentes a sinais pds-ictais. Por esse motivo, recomenda-se a repeticdo do exame
neurolégico ap6s 24 a 48 horas, para distinguir alteragdes neuroldgicas pés-ictais de alteragées
neuroldgicas interictais 9495103, Um exame neurolégico normal é mais compativel com epilepsia
idiopatica e um exame neurolégico anormal € mais compativel com ataques reativos e
epilepsia estrutural. A presengca de alteragdes neuroldgicas difusas e simétricas do
prosencéfalo sugere ataques reativos, a presenga de alteragdes focais e assimétricas do
prosencéfalo sugere epilepsia estrutural e a presenca de anomalias multifocais do SNC sugere
epilepsia estrutural, mais especificamente devido a inflamagdo ou neoplasia. Contudo, a
auséncia de alteragbdes neuroldgicas nao exclui a epilepsia estrutural porque, como ja referido,
as lesdes estruturais em certas areas do prosencéfalo podem resultar em ataques epilépticos

sem outras alteragdes neurolégicas %69,

Nos ataques epileptiformes provocados por intoxicagbes, dependendo da toxina, os
tremores musculares, as fasciculagbes, a ataxia, o coma, a excitagao/hiperatividade e a
obtundacdo sdo frequentemente os sinais clinicos/neurolégicos iniciais. No entanto estes
ataques também podem ser precedidos ou acompanhados por hipertermia, diarreia, vomito,

hipersialia, taquicardia/bradicardia e broncoconstricao 9299,
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6.4. Meios complementares de diagnéstico inicial

O proximo passo da abordagem diagnéstica consiste na avaliagao do paciente com recurso
de meios complementares de diagndstico laboratoriais e imagioldégicos que sao utilizados
rotineiramente na pratica clinica. Esta avaliagdo € importante para excluir causas de ataques
reativos, preparar uma possivel anestesia, monitorizar os efeitos dos farmacos anticonvulsivos

e para identificar possiveis comorbilidades .

6.4.1. Testes laboratoriais de primeira linha

Os testes laboratoriais que devem ser realizados inicialmente em todos os cdes com
histéria de ataques epileptiformes sdo o hemograma, o perfil bioquimico (glucose, sddio,
potassio, calcio, cloro, fosfato, alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (ALP),
bilirrubina total, albumina, proteinas totais, ureia (BUN), creatinina, colesterol e triglicéridos) e a
uriandlise (densidade urinaria, glucose, proteinas, pH, analise do sedimento) 79:92:94,99,103,104 ' Ag
alteragdes possiveis do hemograma incluem anemia, policitémia, leucocitose, leucopenia,
eritrécitos nucleados (em casos de intoxicagdo por chumbo) e trombocitopenia/trombocitose 4.
As alteracbdes do perfil bioquimico sugestivas de disturbios metabdlicos incluem hipo ou
hiperglicemia, BUN aumentada, azotemia (sugestiva de encefalopatia renal), alteracdes
eletroliticas (sédio, calcio e potassio), e enzimas hepaticas e bilirrubina aumentadas (sugestivo
de encefalopatia hepatica). Adicionalmente as enzimas hepaticas podem estar aumentadas

pouco tempo depois dos ataques epileptiformes como consequéncia de hipoxia e hipotensao

92,94

A realizacéo de testes laboratoriais de primeira linha é importante, uma vez que algumas
alteragdes mais especificas estdo associadas a determinadas etiologias de ataques

epileptiformes (tabela 28), permitindo direcionar a abordagem diagnostica 2.
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Tabela 28 - Exemplos de alteragdes encontradas nos testes laboratoriais de primeira linha em céaes e
etiologias de ataques epileptiformes associadas (Adaptado de De Risio & Platt, 2014).

Alteracoes Etiologia suspeita

- Hipoalbuminémia, hipoglicemia, BUN diminuida,
hipocolesterolémia, enzimas hepaticas e bilirrubina total +/-
aumentadas;

- Anemia microcitica com/sem hipocromia;
- Cristais de urato de amoénio no sedimento urinario

Encefalopatia hepatica (shunt
portossistémico)

- Hipoglicemia Insulinoma

- Linfocitose atipica/Leucopenia linfocitica Linfoma do SNC

Meningoencefalite

- Leucograma de inflamacéao bacteriana/fungica

- Eritrécitos nucleados, anemia néo regenerativa normocitica e

.. Intoxicagao por chumbo
normocromica +/- leve

- Azotemia, hipocalcémia, hipercalémia,

hiperfosfatémia, hipernatrémia, diferenca aniénica >40-50
mEq/l, acidose metabdlica;

- Hipostenuria, cristaluria (oxalato de calcio monohidratado)

Intoxicagao por etilenoglicol

6.4.2. Testes laboratoriais de segunda linha

De acordo com a anamnese, exame fisico e os resultados dos testes laboratoriais de
primeira linha pode ser necessario realizar testes laboratoriais mais especificos. Para avaliar a
fungdo hepatica, podem ser medidos os niveis séricos de amoénio e de acidos biliares pré e
pos-pandriais quando se suspeita de encefalopatia hepatica devido a, por exemplo, shunt
portossistémico ou displasia hepatica microvascular, ou quando o paciente esta sob medicagao
anti-convulsiva potencialmente hepatotdxica. A avaliagao pré e pds-pandrial dos acidos biliares
esta indicada em pacientes com menos de trés anos de idade, com alteragcdes nas enzimas
hepaticas, BUN diminuida, hipoalbuminémia, hipocolestrolémia, eritrécitos microciticos, ou com
alteracgao intermitente do estado mental, particularmente depois das refeigdes. O aumento dos
acidos biliares pré e pds-pandriais é sugestivo de disfungdo hepatica, sendo uma indicagéo

precoce de possivel encefalopatia hepatica 79:92.94.96,99,

Podem ser realizados testes enddcrinos em pacientes adultos e geriatricos, como a
avaliacdo da funcgao tiroideia pela medigédo sérica da T4 livre, T4 total e TSH e a medi¢ao do
racio insulina/glucose. Este racio deve ser feito quando existe hipoglicemia severa em
pacientes adultos para o diagnéstico de insulinomas e tumores extrapancreaticos que podem
resultar em hipoglicemia. No insulinoma os niveis séricos de insulina estdo aumentados e os
de glucose estdo normais. Nos tumores extrapancreaticos, como leiomiomas ou
leiomiossarcomas, 0s niveis séricos de insulina estdo geralmente normais e os de glucose

diminuidos 79.94.99,

64



Deve ser realizada uma analise coproldgica em todos os pacientes com menos de um ano
de idade e todos os pacientes que tenham acesso a rua, uma vez que as cargas parasitarias

elevadas, particularmente coccidiose, podem ser a causa dos ataques epileptiformes 94.

A andlise toxicolégica é importante em caso de suspeita de intoxicagdo e s6 deve ser
realizada quando a fonte da intoxicacdo € conhecida ou altamente suspeita. Para o laboratério
pode ser enviado o composto/agua que continha o téxico e que foi ingerido, o conteudo
gastrico (vémito, lavagem gastrica), urina ou sangue. As amostras podem ter que ser
congeladas para identificar certas toxinas, como o metaldeido ou o fosfato de zinco. Os niveis
de chumbo podem ser medidos no sangue, a exposi¢ao a organofosforados em céaes pode ser
confirmada pela diminuicéo da atividade da colinesterase sérica em 50% ou mais, a intoxicagéo
por etilenoglicol pode ser confirmada por testes colorimétricos ou testes laboratoriais a urina e
ao sangue, e certas neurointoxicagdes, como por brometalina, s6 podem ser diagnosticadas
por exame pos-mortem. As analises toxicologicas sanguineas requerem que a toxina
especifica seja conhecida e que esteja disponivel um teste para esta. No entanto sdo muito
poucos os testes toxicoldgicos disponiveis e o diagnéstico de intoxicagdo € muitas vezes

presuntivo, a ndo ser que a ingestao/exposigao ao téxico tenha sido testemunhada 9294,

6.4.3. Radiografia e ecografia

Para além da anamnese, exame fisico e resultados dos testes laboratoriais de primeira
linha, podem ser realizados adicionalmente estudos imagiolégicos para auxiliar no diagnéstico

de causas estruturais e de ataques reativos.

A radiografia é recomendada para avaliar a existéncia de metastases toracicas em trés
projecoes (lateral direita, lateral esquerda e ventrodorsal) em cides com mais de seis anos de
idade, e também para avaliar o tamanho do figado e a existéncia de doencas infeciosas
sistémicas. A ecografia abdominal esta indicada em pacientes muito jovens ou muito velhos,
em pacientes com historia de vémitos, anorexia, diarreia, ou quando se encontram alteragdes
no hemograma e no perfil bioquimico (hipoglicemia, alteragées nas enzimas hepaticas), e é
realizada para investigar a existéncia de neoplasias, doengas infeciosas sistémicas, doenca
renal, doenga adrenal, e de determinados disturbios metabdlicos, como hipoglicemia provocada
por um insulinoma e encefalopatia hepatica provocada por um shunt portossistémico ou por

doencga hepatica 9294,

6.5. Meios complementares de diagnoéstico avangado

Apods exclusao das causas de ataques reativos através da anamnese, do exame fisico e
neuroldgico e dos meios de diagnédstico inicial, o passo seguinte da abordagem diagndstica
consiste na pesquisa de causas de epilepsia estrutural recorrendo a meios de diagnéstico

avancgados 193,
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6.5.1. Ressonancia magnética (RM)

A RM é o meio de diagndstico imagioldgico de eleigdo para avaliar o encéfalo de pacientes
com ataques epileptiformes. Produz uma imagem do encéfalo em trés dimensdes com um
excelente detalhe dos tecidos e um excelente contraste entre tecidos moles. A imagem é obtida
tirando partido do comportamento dos protdes de hidrogénio existentes nos tecidos quando
sujeitos a um campo magnético. As sequéncias mais utilizadas na RM do encéfalo séo a
ponderada em T1 (T1W, T1-weighted) com e sem contraste, a ponderada em T2 (T2W, T2-
weighted), a ponderada em difusao (DW, Diffusion weighted), a ponderada em T2 gradiente
eco (T2*W GRE, T2*-weighted gradient eco) e a recuperacao de inversao atenuada por fluidos
(FLAIR, fluid attenuated inversion recovery). Uma avaliagdo completa do encéfalo pode
demorar entre 30 a 45 minutos, dependendo da forga do campo magnético do equipamento e é
necessaria a anestesia geral do paciente, que representa o principal fator de risco na
realizagdo de uma RM 2%, Em casos de SE, a RM s¢ é feita apds a estabilizagao sistémica do

paciente 8.

As sequéncias T1W criam excelentes estudos anatdomicos do encéfalo, em que a
substancia cinzenta & cinzenta (sinal isointenso), o liquido é preto (sinal hipointenso) e a
substancia branca é brilhante (sinal hiperintenso), assim como o tecido adiposo e as
hemorragias, dependendo do grau de degradagdo do ferro nos tecidos hemorragicos. Em
imagens T1W, como o liquido é hipointenso (exceto em hemorragias com um a sete dias de
degradacéao), observa-se um contraste fraco entre o tecido encefalico normal, que é isointenso,
e o tecido encefalico patolégico com edema, que € hipointenso. A utilizagdo de um agente de
contraste como o gadolinio, administrado por via IV, pode ser benéfica nos casos de aumento
da vascularizacdo do tecido encefalico ou de rutura da barreira hematoencefalica. As imagens

T1W com contraste devem ser sempre avaliadas juntamente com imagens T1W sem contraste

92,94

Na sequéncia T2W, ao contrario da T1W, o liquido tem um sinal hiperintenso, e como tal,
qualquer anomalia no encéfalo que resulte em edema é muito mais facil de visualizar (figura

7a). Esta sequéncia cria excelentes estudos de patologias mais dbvias 9294,

A sequéncia FLAIR suprime o sinal hiperintenso no LCR dos ventriculos enquanto preserva
o sinal hiperintenso nos outros liquidos, como edema, aumentando assim o contraste entre os

ventriculos e os tecidos patoldgicos periventriculares (figura 7b) 9294,

A sequéncia T2*W GRE é muito sensivel ao campo magnético criado pelo ferro presente
no sangue, fazendo com que esta sequéncia seja particularmente Util na identificagao de
hemorragias no encéfalo (figura 7c). Contudo o contraste dos tecidos encefalicos é fraco e por

isso esta sequéncia tende a estar limitada a identificacdo de lesdes hemorragicas 9294,

A sequéncia DW é util para identificar tecidos isquémicos no encéfalo, baseando-se no

facto de que a agua extracelular se difunde nos tecidos normais de forma aleatéria enquanto
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nos tecidos isquémicos, que estdo dilatados, a difusdo da agua extracelular é restrita. Nesta
sequéncia o sinal é atenuado nos tecidos normais e € hiperintenso nos tecidos isquémicos. A
sequéncia DW pode ainda ser Util quando se considera o tratamento cirirgico e para identificar

focos epilépticos em pacientes em SE 9294,

Diffusion tensor imaging (DTI) € uma técnica de RM que se desenvolveu a partir da
sequéncia DW e que produz estudos anatomicos detalhados dos tratos (fibras) da substancia
branca no encéfalo, sendo capaz de detetar alteracdes subtis nestas estruturas. As lesées na
substancia cinzenta da area epileptogénica sdo acompanhadas pela redugao dos tratos de
substancia branca, e esta redugédo pode ser rastreada até a lesdo de origem fazendo do DTI
um método sensivel para detetar anomalias, mesmo quando os tecidos parecem normais na
RM convencional. Na RM podem ser feitas medi¢gdes volumétricas de estruturas do encéfalo
através das quais € possivel detetar a diminuicdo do volume de estruturas funcionalmente

ligadas ao hipocampo, como a amigdala, férnix, corpo mamilar e o tadlamo 9294,

a) £)

Figura 7 - a) Imagem T2W em plano transversal do encéfalo de um cdo em que se observa um sinal de
hiperintensidade (possivelmente edema) na substancia branca da coroa radiada do hemisfério direito; b)
Mesmo caso que a) mas com imagem FLAIR; c) Imagem T2*W GRE em plano transversal do encéfalo de
um cdo em que se observam sinais hipointensos multifocais nos dois hemisférios cerebrais,
caracteristicos de enfartes hemorragicos multifocais difusos. (Adaptado de De Risio & Platt, 2014 e de
Sanders, 2015)

A RM esta indicada em cides com o inicio do(s) ataque(s) epileptiformes(s) antes dos seis
meses ou depois dos seis anos de idade, quando estdo presentes alteragdes neuroldgicas
interictais consistentes com neurolocalizagido intracraniana, em cdes em SE ou com AEC e
quando é feito um diagndstico presuntivo de epilepsia idiopatica (sem investigar causas de
epilepsia estrutural primeiro) mas a epilepsia é refrataria ao tratamento com um anticonvulsivo
9. E nao deve ser realizada quando o risco anestésico é superior ao beneficio, por exemplo,
quando o paciente esta muito debilitado ou em caso de suspeita de pressdo intracraniana
aumentada, quando o paciente tem um pacemaker e quando tem corpos estranhos metalicos

na face ou no cranio %.

Nos caes a atividade epileptiforme severa pode provocar alteragcbes reversiveis na RM,
localizadas unilateralmente e bilateralmente em certas areas do encéfalo, como os lobos

piriformes e temporais e ocasionalmente os lobos frontais e bulbos olfativos. As alteracdes
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caracterizam-se por varios graus de hiperintensidade em imagens T2W, FLAIR e DW,
coeficiente de difusdo aparente diminuido, hipointensidade em imagens T1W, e
ocasionalmente pelo aumento heterogéneo do contraste apos a sua administragdo. Apds o
controlo do(s) ataque(s) epileptiforme(s), passadas 10 a 16 semanas, estas alteracdes
geralmente desaparecem por completo ou parcialmente, indicando que provavelmente

representam um edema citotdxico e vasogénico induzido pelo ataque epileptiforme 929,

6.5.2. Tomografia computorizada (TC)

A TC utiliza raios x para produzir uma imagem tridimensional do encéfalo e da um
excelente detalhe do tecido désseo mas fraco dos tecidos moles, especialmente quando
comparado com a RM. O tempo necessario para fazer um estudo completo do encéfalo é
menor que na RM. A realizagdo da TC esta recomendada quando a RM né&o esta disponivel,
quando o paciente tem corpos estranhos metalicos na face ou no cranio, e quando a anestesia
prolongada ndo é segura. Pode ajudar a identificar lesGes dbvias do encéfalo e também é util

para complementar a RM em casos de fratura craniana ou malformagdes osseas %.

6.5.3. Neuroimagiologia funcional

Relativamente a neuroimagiologia funcional, podem ser utilizados véarios meios, como a RM
funcional, a tomografia por emissao de positrées (PET, positron emission tomography), a
tomografia computorizada por emissdo de fotdo Unico (SPECT, single-photon emission

computerized tomography) e a espectroscopia de ressonancia magnética (ERM) 9294,

Na RM funcional, o sinal € aumentado pela oxihemoglobina. Uma vez que o fluxo
sanguineo esta aumentado nas areas com atividade epileptiforme, estas vao aparecer com o

sinal aumentado na RM 9294,

Na PET a informagéo relativa ao funcionamento do encéfalo é obtida pela observagéo do
metabolismo encefalico através da captagao, por detetores de cintilagdo, de fotdes gama que
sao emitidos quando um eletrdo colide com um positrdo emitido por um is6topo marcador
radioativo apds integracdo nos tecidos por via IV. O is6topo marcador mais frequentemente
utilizado é a '8F-fluorodeoxiglucose (FDG), que permite a observagdo de alteragdes do

metabolismo da glucose 9294,

A SPECT é semelhante a PET, mas na SPECT em vez de dois fotdes é apenas emitido um
fotdo por colisdo que é captado por uma camara gama. Apresenta mais vantagens que a PET
e pode ser util para detetar alteragdes no volume e fluxo sanguineo cerebral e na barreira
hematoencefélica. A PET e a SPECT sao mais utilizadas para identificar focos epilépticos em

pacientes com epilepsia focal intratavel 9294,

A ERM deteta sinais produzidos pelos nucleos de hidrogénio e de fésforo, que sao

abundantes no tecido encefalico e estdo presentes em metabolitos de interesse para a
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avaliacédo da funcéo encefélica. A concentracdo desses metabolitos vai ser estimada nas areas
do encéfalo avaliadas. A ERM permite detetar anomalias metabdlicas mesmo quando nao se
observam anomalias estruturais na RM convencional. Estas anomalias metabdlicas incluem a
auséncia de N-acetilaspartato, sugestiva de perda ou disfungado de neurdnios, o aumento do
lactato durante a atividade epileptiforme prolongada, que serve de indicador de isquemia no
encéfalo, 0 aumento de colina, sugestivo de destruicdo das membranas celulares e de gliose, o
aumento de mioinositol, sugestivo de alteragdes nas células da glia do encéfalo e de disturbios
na osmolaridade. A medigdo das concentragbes de GABA e glutamato por ERM podem ajudar
a avaliar a eficacia dos farmacos anticonvulsivos, sendo porém necessario utilizar sequéncias

de edigdo especiais para filtrar os sinais dos outros metabolitos 9294,

6.5.4. Analise do liquido cefalorraquidiano (LCR)

A anadlise do LCR tem como principal fung¢édo a investigacdo de patologias estruturais do
encéfalo, particularmente patologias inflamatdrias/infeciosas 2. Geralmente é feita em conjunto
com a RM, quando € necessario distinguir entre duas patologias com apresentacdo semelhante
na RM, como por exemplo, metastases neoplasicas e encefalite %. No entanto, a analise do
LCR deve ser feita mesmo em RM sem alteragdes porque podem estar presentes alteragdes
inflamatérias e certas neoplasias (exp. linfoma) em RM aparentemente normais %. E sempre
necessaria anestesia geral 2 e em casos de SE s¢ é feita apds estabilizagdo sistémica do

paciente 8.

Esta andlise esta indicada nas mesmas situagdes que a RM ®° e as contraindicagdes para
a sua realizagdo incluem suspeita clinica (perda progressiva da consciéncia, papiloedema,
alteragdes no tamanho da pupila e na resposta a luz) ou sinais na RM (visualizagdo de massa
ou herniagdo) de pressao intracraniana aumentada, coagulopatias, hemorragia intracraniana
ativa, elevado risco anestésico, subluxagao atlanto-axial ou instabilidade de outras vértebras

cervicais, e malformacdes tipo Chiari 2,

Normalmente a colheita é feita da cisterna cerebromedular. No entanto a colheita acarreta
potenciais riscos, incluindo trauma iatrogénico do tronco encefélico, herniagcédo transtorial do
encéfalo ou pelo forAmen magno em cées com a pressao intracraniana aumentada,
hemorragia, e infegao iatrogénica do SNC. Apesar dos riscos, raramente ocorrem complicagdes
associadas a colheita, e o facto de o LCR ser colhido apés RM utilizando a mesma anestesia
contribui para a minimizagao dos riscos. O LCR ¢é colhido para um tubo seco esterilizado para
analise de rotina e pode ser colhido LCR adicional que é guardado para posterior titulagao de
anticorpos, PCR, cultura microbiana e testes de sensibilidade a antibioticos, se indicado. O
LCR normal é incolor e limpido, sem eritrocitos, com zero a cinco leucécitos/uL e a
concentracao proteica total em amostras colhidas da cisterna cerebelomedular € inferior a 25
mg/dL 9294,
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A andlise de rotina inclui contagem celular (total e diferenciada), citologia e quantificagao
proteica. A contagem celular e a citologia devem ser feitas 0 mais rapidamente possivel para
que a degradagdo celular seja minima. Na citologia do LCR normal em cdes observa-se
predominantemente linfécitos e mondcitos, e por vezes alguns neutréfilos segmentados.
Pleocitose consiste no aumento do numero de leucécitos no LCR, que pode ser leve,
moderado ou severo, e pode ser definida de acordo com o tipo celular: mononuclear,
neutrofilica, eosinofdlica ou mista. O tipo de pleocitose pode ser sugestivo da existéncia de
patologias particulares no encéfalo (Tabela 29). Na avaliagao citolégica podem ocasionalmente
ser encontradas bactérias, fungos, protozoarios, parasitas, inclusées do virus da esgana e
células neoplasicas (exp. linfoblastos). A contaminagdo da amostra com sangue altera a
analise, uma vez que aumenta a concentragdo proteica, a contagem de eritrécitos e de
leucécitos, e a percentagem relativa de neutréfilos e eosindfilos. A hemorragia patolégica pode
estar associada a afegcbes neoplasicas, traumaticas ou inflamatdrias/infeciosas, e é sugerida
pela presenca de hemosiderdfagos, eritrofagia e de cristais de hematoidina na citologia. A
concentragdo proteica pode estar aumentada sem que a contagem de células nucleadas
também esteja aumentada, devido a alteragcbes na barreira hematoencefalica ou na produgao
intratecal de globulina. O LCR pode encontrar-se normal se a patologia cerebral em causa nédo
envolver a pia-mater, a membrana aracnoide e a camada ependimal, ou se o paciente foi

tratado com anti-inflamatério (especialmente corticosteroides) antes da colheita 92.94.

Tabela 29 - Patologias do SNC em caes associadas a um tipo de pleocitose (Adaptado de De Risio &
Platt, 2014).

Patologia

Tipo de
pleocitose

Meningoencefalite virica, encefalite necrosante, infecdo por riquétsias e
protozoarios, meningoencefalite granulomatosa (MEG), meningite bacteriana
apés tratamento antibacteriano, fase cronica da meningiteartrite responsiva a
esteroides (MARE), linfoma do SNC

Mononuclear

Necrose encefalica, neoplasia, hemorragia, enfarte, anaplasmose ou erlichiose

Neeiee granulocitica, infe¢gao bacteriana aguda/subaguda, MARE

Infegdo por protozoarios, por Prototheca spp, micética e parasitaria,

Eosinofilica ! : ; . ; .
meningoencefalite de origem desconhecida, linfoma das células T

Necrose, enfarte, MEG, infecdo por riquétsias, Prototheca spp, protozoaria e
Mista micética, infecdo bacteriana cronica, fase cronica da MARE, histiocitose do
SNC (raramente)

Esta reportado que a atividade epileptiforme causa anomalias no LCR 195, A pleocitose
(geralmente leve) pode ser consequéncia da atividade epileptiforme em si e ndo da etiologia
dos ataques epileptiformes. A patogénese proposta para este fendmeno envolve um disturbio
transitério na funcao da barreira hematoencefalica e a libertagao de substancias quimiotaticas
para o LCR durante o ataque epileptiforme. Para ajudar na diferenciagcao entre as alteragbes na

RM e no LCR induzidas pela atividade epileptiforme e lesées epileptogénicas neoplasicas ou
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inflamatodrias, deve repetir-se a RM apds um periodo de controlo dos ataques epileptiformes,

juntamente com a analise do LCR e uma reavaliagdo clinica °°.

6.5.5. Testes imunoldgicos, moleculares e genéticos

Quando se suspeita da existéncia de doencas infeciosas que causam os ataques
epileptiformes devem ser realizados testes imunolégicos e testes moleculares, com base na
anamnese (idade, regido geografica onde reside e onde ja residiu, histérico de viagens), nos
sinais clinicos e no resultado dos testes laboratoriais iniciais, radiografia e ecografia, da RM e
da analise do LCR.

Os testes imunolégicos medem os anticorpos inespecificos e especificos para um agente
patogénico no soro e no LCR, ou detetam e medem os antigénios de agentes patogénicos
especificos no soro, LCR e na urina. Ja os testes moleculares, como o PCR convencional ou o
PCR de transcriptase reversa, conseguem detetar e amplificar pequenas quantidades de
DNA/RNA dos agentes patogénicos, a partir de tecidos e fluidos do paciente. Também se
devem realizar culturas bacterianas aerdbias e anaerébias do soro, LCR e urina, testes de
sensibilidade a antibidticos e culturas fungicas do LCR e de amostras de outras partes do
corpo. Contudo a sensibilidade destas culturas geralmente é baixa. A identificagdo e
quantificacdo de acidos organicos, aminoacidos e de outros metabdlitos no LCR, soro e na
urina podem ser sugestivas de certas patologias degenerativas, como a doenga de sobrecarga

lisossomal ou a aciduria organica. 92103

Podem ainda ser realizados testes genéticos para identificar anomalias genéticas que séo
conhecidas por provocar epilepsia idiopatica (ex. epilepsia juvenil familiar benigna), epilepsia
mioclonica (exp. doenga de Lafora) ou patologias degenerativas que resultam em ataques

epilépticos (exp. aciduria L-2-hidroxiglutarica, lipofuscinose ceroide neuroldgica) °2.

6.5.6. Eletroencefalografia (EEG)

A EEG é o registo da atividade elétrica espontanea gerada pelos neurdnios piramidais do
cortex cerebral durante um periodo de tempo 92. A atividade elétrica anormal tipicamente esta
diminuida ou em excesso, como no caso dos ataques epileptiformes. Em caes e gatos, durante
a realizagdo da EEG, sao inseridas agulhas pequenas e finas (elétrodos) na pele do cranio
ficando sobrepostas a areas especificas do encéfalo. Os elétrodos registam o potencial elétrico
entre dois locais (derivagéo) e a partir de multiplos locais registados ao mesmo tempo formam

uma montagem .

A EEG tem como aplicagdes clinicas a confirmagéo de que o evento observado se trata de
um ataque epileptiforme (especialmente para distinguir ataques epileptiformes focais de
eventos paroxisticos ndo epileptiformes), a localizagdo dos focos epilépticos (especialmente

quando ndo se consegue identificar através de imagiologia avangada), a identificacdo de SE

7



ndo convulsivo e a monitorizagdo do controlo farmacoldgico anticonvulsivo. Pode ainda ser util
na monitorizagdo da eficacia dos farmacos utilizados para induzir o coma. Apesar das varias
aplicacdes clinicas, a EEG nao é rotineiramente utilizada em medicina veterinaria devido as
suas limitagcdes, que incluem a longa duracdo dos registos, a necessidade de se fazerem
registos completos com o paciente acordado e também a dormir, o facto de o periodo de
registo poder nao ser suficiente para detetar o ictus, a falta de cooperagao dos pacientes que
tipicamente s&o intolerantes aos elétrodos cutaneos, a falta de um protocolo standard
especifico para obter a EEG em caes, a necessidade dos pacientes terem que ser
frequentemente sedados/anestesiados, o que pode levar a alteracdo da atividade elétrica
normal, a dificuldade em obter registos sem artefactos em pacientes acordados, por excessivo
movimento como pestanejar ou contragbes faciais, o facto de nenhum tipo de anomalia da
atividade elétrica ser patognomonico de uma patologia em particular, a existéncia de massa
muscular a envolver o cranio e de um cranio relativamente espesso em animais de companhia,
0 que pode levar a atenuacgao dos sinais elétricos, o facto de pequenas lesbes no encéfalo
poderem passar despercebidos uma vez que a EEG é o somatdrio da atividade elétrica cortical,

a indisponibilidade dos equipamentos, e a necessidade de especializagdo para interpretar a

EEG 84.92,94,98,106

6.6. Diagnostico de epilepsia idiopatica

O diagnéstico de epilepsia idiopatica € obtido com base na idade do paciente no inicio
do(s) ataque(s) epileptiformes(s), num exame fisico e neurolégico interictal normal e na
exclusao de causas de ataques reativos e de epilepsia estrutural. Adicionalmente, a historia de
epilepsia idiopatica na familia suporta o diagndstico. A IVETF propde critérios para o
diagnostico de epilepsia idiopatica agrupados em trés niveis de confianga. O nivel | é
caracterizado pela histéria de dois ou mais ataques epileptiformes separados por um intervalo
superior a 24 horas, com inicio entre os seis meses e 0s seis anos de idade, exame fisico e
neurolégico interictal normais e por testes laboratoriais de primeira linha (hemograma, perfil
bioguimico, incluindo acidos biliares pré-pandriais e/ou amoénio, e uriandlise) sem alteracbes
clinicamente significativas. O nivel Il envolve concentragbes normais dos acidos biliares pré e
pos-pandriais e RM do encéfalo e analise do LCR sem alteragdes, mais os elementos referidos
no nivel |. E por fim, o nivel lll implica a identificagdo de anomalias ictais e interictais na EEG,

caracteristicas de ataques epileptiformes, mais os elementos referidos nos niveis | e 1l %°.
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Figura 8 - Algoritmo de resumo da abordagem
diagnostica a pacientes com ataques epileptiformes

6.7. Diagnostico no paciente em SE

No paciente em SE, os meios complementares de diagndstico permitem avaliar os
parametros vitais e a homeostase sistémica, identificar comorbilidades e a existéncia de

complicagbes provocadas pelo SE 84,

Em todos os pacientes em SE deve ser imediatamente medida a glicemia, os eletrdlitos, a
colinesterase, o hematdcrito, as proteinas totais séricas, a pressdo sanguinea, os parametros

hepaticos e renais séricos, e proceder a gasimetria para avaliar o equilibrio acido-base 8498,

Mais tarde deve ser feita uma andlise laboratorial mais completa: hemograma e perfil
bioguimico, que podem estar alterados como consequéncia do SE, devendo ser repetidos 48
horas apos a estabilizagdo do paciente; urianalise, para avaliar a presenga de mioglubinuria e
monitorizar a produgcdo de urina; analise toxicologica, cujos resultados nao sao imediatos,
apesar da medigdo da colinesterase ja fornecer alguma informagado; ECG, devido a
possibilidade de ocorrer arritmia até 72 horas apés o SE. Deve ser realizada uma RM do
encéfalo e analise do LCR quando se excluiram as causas de ataques reativos e se suspeita

de epilepsia estrutural 8498,

Se o paciente tem doencga epiléptica recorrente e estiver sob medicagédo anticonvulsiva de
manutengdo, a concentracdo sérica do(s) farmaco(s) utilizado(s) deve ser medida o mais

rapidamente possivel 8498,
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7. Tratamento

O SE e os AEC convulsivos sdo emergéncias neuroldgicas comuns em cdes 82-84,95.107
uma vez que a atividade epileptiforme prolongada ou frequente pode levar a dano neurolégico
permanente no encéfalo e a complicagbes sistémicas severas, podendo mesmo resultar na
morte do paciente '9-'"1, Como tal, requerem tratamento imediato, agressivo e dinamico
84,95,110-112 Quanto maior a duragdo de um ataque epileptiforme, mais refratario ao tratamento

se torna 113,

Apos verificagdo de que se trata de um evento epileptiforme, a abordagem terapéutica a
um paciente que se apresente em SE ou com AEC consiste na realizagdo, idealmente em
simultdneo, dos seguintes procedimentos: cessagdo do SE/AEC; estabilizacdo sistémica do
paciente; identificagdo e corregdo de qualquer disturbio subjacente, iniciando o diagndstico;
prevengdo de futuros ataques epileptiformes. A abordagem diagnéstica do paciente em
SE/AEC deve ser iniciada ainda durante a abordagem terapéutica e aprofundada apés controlo

do SE/AEC e estabilizagao sistémica 95.98.111,114-116

7.1. Farmacos anticonvulsivos utilizados no tratamento de SE/AEC

7.1.1. Benzodiazepinas

As benzodiazepinas tém efeitos anticonvulsivos potentes e de agdo rapida. Ligam-se aos
recetores GABA pré e pds-sinapticos e pensa-se que os seus efeitos anticonvulsivos se devam
ao aumento da entrada de CI- nos neurdnios pds-sinapticos, o que leva a hiperpolarizagéo do
neurénio e consequentemente a diminuicdo da capacidade de criagdo de um potencial de
agdo. Parece que previnem a disseminagao da atividade epileptiforme em vez de suprimirem o
foco epiléptico. Os efeitos secundarios adversos, quando administradas intravenosamente,

incluem depressao respiratoria e do SNC, e hipotensdo 9.117-119,

O diazepam pode ser administrado por via intravenosa (IV), intranasal (IN) ou per rectum
(PR) 98.111,118,120,121 N3o se recomenda a administragdo intramuscular (IM) porque a absorgéo é
lenta e pode provocar irritagdo severa dos tecidos levando potencialmente a sua necrose '22. O
pico de concentragao plasmatica é atingido em menos de dois minutos quando administrado 1V
e de 15 minutos quando administrado PR 9111, E rapidamente redistribuido pelos musculos e
gordura resultando num rapido declinio da sua concentragdo no SNC 123, Devido a este rapido
declinio, o seu efeito dura aproximadamente 30 minutos quando administrado IV 95116, Tem um
tempo de semi-vida curto (aproximadamente trés horas) no cédo, e como é lipofilico penetra
rapidamente no SNC 16123, Forma precipitados quando em contacto com alguns farmacos e é
metabolizado no figado pelo sistema microssomal hepatico, incluindo o sistema citocromo

P450 °8, O diazepam é veiculado em propilenoglicol, que pode provocar hipotensdo, quando
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administrado IV rapidamente, e também flebite 123. Desenvolve-se taquifilaxia apés uma a duas

semanas de utilizagéo 8.

O lorazepam pode ser administrado por via IV, IM, IN ou bucal/sublingual %5197, A absorcéo
via PR € erratica e imprevisivel 2*. Tem um tempo de inicio de agdo ligeiramente maior que o
diazepam e também é veiculado em propilenoglicol '22. Como é menos lipofilico que o

diazepam e tem uma ligacao mais forte aos recetores GABA, a sua duracdo de agédo € maior
125

O midazolam pode ser administrado por via IV, IM, IN ou bucal/sublingual 98107121 A
absorcgédo via PR é erratica e indetetavel 126127 Nas preparagbes de midazolam, com pH inferior
a quatro, o anel deste encontra-se na forma aberta (hidrofilica). Apés administragdo, quando
entra em contacto com o pH relativamente neutro dos tecidos, o anel muda para a forma
fechada (lipofilica), deste modo o midazolam produz pouca irritacdo dos tecidos na forma
hidrofilica e na forma lipofilica penetra facilmente no SNC 128-130, Tem um rapido inicio de agao
95,121 @ em cdes o pico de concentracdo plasmatica é atingido 15 minutos apés administragédo
IM °8, Os efeitos anticonvulsivos duram aproximadamente 15 minutos % e o tempo de semi-

vida é de aproximadamente uma hora em caes 23,

Ao contrario do diazepam, o midazolam n&o forma precipitados quando em contacto com
outros farmacos mas pode ter um prego mais elevado %. Possui uma maior afinidade para os
recetores GABA e é mais lipofilico que o diazepam '3, sendo por isso necessarias doses
menores para fazer o mesmo efeito que o diazepam '27. Adicionalmente, provoca menos

depressao respiratéria e do SNC que o diazepam e o lorazepam 23,

7.1.2. Barbituricos

Os barbituricos, tal como as benzodiazepinas, ligam-se aos recetores GABA mas em locais
diferentes, e o mecanismo principal de agédo anticonvulsiva consiste no aumento da duragéo da
abertura dos canais de CI- dos recetores GABA permitindo um aumento do fluxo de CI- para o
interior do neurdnio pds-sinaptico, hiperpolarizando-o, e reduzindo assim a disseminagéo da
atividade epileptiforme 9132, Outro modo de agdo inclui o bloqueio dos recetores acido a-
amino-2,3-dihidro-5-metil-3-oxo-4-isoxazolepropanoico (AMPA, em inglés), e potencialmente
possuem efeitos neuroprotetores 2. Sdo metabolizados no figado, predominantemente através

de hidroxilagao .

O fenobarital € um barbiturico fenil de longa agéo 16133, relativamente seguro e que pode
ser administrado via IV, IM ou per os (PO) 103119123134 Quando administrado IV pode demorar
15 a 30 minutos até surgirem os efeitos anticonvulsivos, pois apresenta baixa lipofilia 193123,
Quando administrado PO a absorcdo pode demorar duas horas em caes, tendo uma
biodisponibilidade de aproximadamente 90% e atingindo o pico de concentragdo plasmatica
quatro a oito horas apos a sua administragdo 135136, A ligagdo as proteinas plasmaticas é de

aproximadamente 45% em cées %7, e o tempo de semi-vida é de aproximadamente 93 horas
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quando administrado IV 15, Na sua maioria é metabolizado no figado por enzimas
microssomais hepaticas sendo aproximadamente 25% excretado inalterado pelos rins, para
além disso possui a capacidade de atravessar a placenta e pode ser teratogénico '34. Em caes,
é um potente indutor da atividade das enzimas do sistema citocromo P450 no figado 38, o que
leva ao aumento significativo da produgdo de radicais livres de oxigénio, aumentando
consequentemente o risco de dano hepatico 3°. Devido a esta indugdo do sistema P450, a
administragao cronica de fenobarbital pode afetar a disponibilidade de outros farmacos que sao
metabolizados pelo sistema P450, como é o caso das benzodiazepinas e do levetiracetam,

sendo por este motivo necessario aumentar a dose destes anticonvulsivos 138.140-142,

Os efeitos secundarios adversos mais comuns do fenobarbital sdo a depressao
respiratéria, hipotensdo, sedagdo, ataxia, polidipsia e politria, e polifagia 8119134 Os menos
frequentes sdo hepatotoxicidade, anemia e/ou trombocitopenia e/ou neutropenia, dermatite
superficial necrolitica, potencial risco de pancreatite, disquinésia, ansiedade, hipoalbuminémia,
aumento dos niveis séricos das enzimas hepaticas, colesterol e triglicéridos, e pode também
alterar alguns testes da funcdo enddcrina 101.143-150 A administracdo da dose ataque via IV
pode provocar estupor, depressao cardiorrespiratéria profunda e hipotensdo acentuada,
especialmente se o paciente ja tiver recebido benzodiazepinas. De modo a evitar a potenciagao
destes efeitos adversos recomenda-se a administragdo de fenobarbital via IM quando

administrado apds as benzodiazepinas 118119,

O pentobarbital € um barbitirico de curta agédo, administrado via IV, que quase sempre
controla a manifestacdo fisica dos ataques epileptiformes, apesar de ter propriedades
anticonvulsivas negligenciaveis '1°. Tem a capacidade de remover radicais livres de oxigénio e
de diminuir o consumo de oxigénio no cérebro '#3. Tem também potencial para provocar

depressao cardiorrespiratoria, hipotermia e hipotensao significativas 123,

7.1.3. Levetiracetam

O levetiracetam é um derivado da pirrolidona ' que pode ser administrado via 1V, IM,
subcutanea (SC), PO ou PR 103.111,152-154 | jga-se a proteina 2A das vesiculas sinapticas 155156
e, apesar do mecanismo de acdo nado ser completamente conhecido, pensa-se que esta
ligagdo seja responsavel pela diminuicdo da exocitose de neurotransmissores excitatérios
119,155,157 A absorgao é rapida e completa quando administrado PO ou IM, liga-se minimamente
as proteinas plasmaticas e tem pouca interagdo com outros farmacos 134152153 Em cies é

minimamente metabolizado no figado e na sua grande maioria é excretado inalterado pelos rins

116,134,153

O efeito anticonvulsivo pode durar oito horas quando administrado IV 9%11°, Segundo Hardy
e colaboradores (2012), o tempo de semi-vida é de aproximadamente duas horas quando
administrado IV em caes em SE/AEC %3, Segundo Patterson e colaboradores (2008), quando

administrado IM em cées, o pico de concentragao plasmatica é atingido passados 40 minutos e
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o tempo de semi-vida é de aproximadamente trés horas '52. Possui efeitos neuroprotetores
98,123 Tem efeitos sinergéticos com o diazepam relativamente a agdo anticonvulsiva e pode

permitir a reducao da dose de diazepam no controlo dos ataques epileptiformes 1%,

E considerado seguro e bem tolerado em caes, tendo efeitos secundarios adversos
minimos, que incluem sedagédo, vémito e diarreia, polifagia, inquietagéo e ataxia 111.134.153.159,160,
Embora raramente, também esta descrito dor no local da inje¢édo, hipotensdo n&o responsiva a

fluidoterapia, taquicardia, hiperglicemia e alteragdes no estado mental 161,

7.1.4. Propofol

O propofol é um alquilofenol 2 anestésico com um modo de agdo semelhante ao das
benzodiazepinas e barbituricos, mas com local de ligagao distinto nos recetores GABAa, para
além de também inibir os recetores NMDA e modular os canais de Ca?* lentos '%2. Pode ser

administrado via IV e tem um rapido inicio de agao e curta duracdo de agéo "1.123,

Pode suprimir a atividade metabdlica do SNC. E primariamente metabolizado através de
conjugagdo hepatica e a sua metabolizagdo € muito mais rapida que a dos barbituricos.

Provoca hipotensdo menos profunda que os barbituricos 119162,

Os possiveis efeitos secundarios adversos incluem dor no local de inje¢cdo, perda do

reflexo faringeo, e depressao cardiovascular e respiratéria, incluindo apneia 11°.1863,

7.1.5. Cetamina

A cetamina é um antagonista ndo competitivo dos recetores NMDA 112123 ¢ como estes
recetores apenas estdo ativos na fase mais avangada do SE, pensa-se que a sua utilizagéo
seja benéfica em casos de SE prolongado/refratario 14165, Pode ser administrada via IV 112113 ¢
pode ter propriedades neuroprotetoras em doses baixas '191%6, Deve ser evitada ou utilizada

com cuidado quando a pressao intracraniana esta aumentada 23.

A sua utilizagao concomitante com o propofol permite diminuir a dose deste. A sua dose

pode ser diminuida quando administrada juntamente com dexmedetomidina ''2.

7.1.6. Dexmedetomidina

A dexmedetomidina é um enantiémero ativo da medetomidina 7 e é um agonista dos
recetores a2-adrenérgicos 12, Tem efeitos anticonvulsivos, que se pensa serem devidos a
estimulagdo dos recetores a2-adrenérgicos pos-sinapticos 112168 Possui propriedades
neuroprotetoras que, apesar do mecanismo nao ser completamente conhecido, sdo atribuidas
a sua capacidade de diminuigdo da libertagdo central de noradrenalina, atenuagdo da
estimulagdo simpatica, diminuigdo do consumo de oxigénio e taxa metabdlica cerebral, e ainda
de indugao direta da vasoconstricdo cerebral, reduzindo o edema cerebral resultante do

SE/AEC %7, Também ajuda a manter a pressao arterial média dentro dos valores normais 2.
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Foi sugerido que reduz a libertagdo de catecolaminas '8° e a formagao de radicais livres de
oxigénio 179, A utilizacdo de doses baixas em infusdes continuas é considerada segura porque
promove a estabilidade hemodinamica e ndo provoca depressao respiratéria 169171, Pode ainda
ser utilizada para ajudar a controlar a agitagdo marcada durante a recuperagado do tratamento
em casos refratarios 98116, Os potenciais efeitos secundarios adversos incluem bradicardia,

arritmia, depresséo respiratoria e hipotermia .

7.1.7. Anestésicos volateis

Os anestésicos volateis, de modo semelhante as benzodiazepinas, barbituricos e propofol,
potenciam as transmissdes inibitérias mediadas pelos recetores GABAa, 72173, Aumentam o
fluxo sanguineo cerebral ao mesmo tempo que diminuem o consumo de oxigénio no cérebro,

mas podem provocar hipotensao sistémica devido a diminuigdo da resisténcia vascular 23,

O isoflurano produz uma depressao da atividade epileptiforme dependente da dose 74, tem
um rapido inicio de agao, nao tem metabolizagdo hepatica e € menos metabolizado que os
outros anestésicos volateis, apresentando menor risco de lesdo organica, sendo por este

motivo um dos anestésicos volateis mais utilizados 75,

7.2. Cessacgao do SE/AEC

A escolha dos farmacos anticonvulsivos deve ter em conta a facilidade de administragao,

tempo até o inicio de agao, duragdo de agdo e o risco de efeitos secundarios adversos 119176,

Em relacdo a via de administragcdo do farmaco anticonvulsivo, € sempre preferido um
acesso |V através da colocagao de um cateter intravenoso. No entanto, muitas vezes o acesso
IV ndo € inicialmente possivel, seja pela presenca de contragdes musculares muito
exuberantes, pelo tamanho do paciente, ou devido a comprometimento hemodinamico. Nestes

casos podem ser utilizadas outras vias, como IM, IN, PR ou bucal/sublingual 98.107.127,

Na literatura, os protocolos descritos para o controlo de SE/AEC s&o muito variados. Deste
modo, nesta monografia a descricdo da cessagdo do SE/AEC baseia-se numa revisdo o mais

abrangente e uniforme possivel de diversos protocolos recomendados por varios autores.

A figura 9 representa de forma esquematica a abordagem terapéutica farmacoldgica para a

cessagao do SE/AEC e transicao para tratamento de manutengao.

As benzodiazepinas sao os farmacos anticonvulsivos de primeira linha para a cessacgao do
SE/AEC 115.121.123,143 Pode ser utilizado um bolus de diazepam numa dose de 0,5 — 2 mg/kg IV,
IN ou PR, de lorazepam numa dose de 0,1 — 0,2 mg/kg IV, IM, IN ou bucal/sublingual ou de
midazolam numa dose de 0,1 — 0,3 mg/kg IV, IM, IN ou bucal/sublingual 9107123 Este bolus
inicial pode ser repetido uma a duas vezes %116, Ndo devem ser administrados mais de dois a

trés bolus de diazepam porque a sua acumulagdo no SNC provoca depressdo do SNC e
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colapso cardiorrespiratério '77. Em pacientes que estdo sob tratamento de manutencido com

fenobarbital pode ser necessaria a dose mais elevada (2 mg/kg) de diazepam %.

Se trés bolus de diazepam, lorazepam ou midazolam nao controlarem o SE/AEC pode ser
considerada a administragdo destas benzodiazepinas em infusdo continua IV 197123 QO
diazepam deve ser diluido numa solugao salina a 0,9% ou numa solugéo de dextrose a 5%, e
deve ser difundido a uma taxa de 0,1 — 0,5 mg/kg/h. Existem algumas preocupacdes
relativamente a ma solubilidade, formagdo de depdsitos e a ligacdo do diazepam a alguns
plasticos (ex. cloreto de polivinil). Tanto o diazepam como o midazolam s&o fotossensiveis e
por isso o set de infusdo continua deve ser protegido da luz, e também deve ser substituido a
cada duas horas. A taxa de infus&o continua deve ser reduzida 25% a 50% a cada seis horas
até ser descontinuada 9102111119 A taxa da infusdo continua de midazolam deve ser 0,3
mg/kg/h 118,

Se as benzodiazepinas nao cessarem o SE/AEC ou quando a sua eficacia é apenas
temporaria o proximo farmaco utilizado € o fenobarbital. Deve administrar-se uma dose de
ataque se for a primeira vez que o paciente toma fenobarbital ou quando se suspeita de que as
concentracdes séricas de fenobarbital estdo baixas. A dose de ataque é de 12 — 24 mg/kg IV
ou IM, administrada num unico bolus, quando o objetivo & obter concentragdes séricas
terapéuticas rapidamente, ou repartida em bolus de 2 — 6 mg/kg administrados a cada 20 a 30
minutos até obter efeito, num periodo de 24 horas. Pode ser necessaria a intubagao

endotraqueal na administragéo IV de fenobarbital 98.107.116,119,123,167

Se o fenobarbital ndo cessar o SE/AEC ou quando seja contraindicado, devido por exemplo
a doenca hepdtica, o levetiracetam é a proxima opgao terapéutica. A dose é de 20 — 60 mg/kg
administrada via IV, IM, SC ou PR a cada oito horas. Quando IV, deve ser administrada
lentamente e preferencialmente diluida em solugéo salina a 0,9%. A dose mais elevada (60
mg/kg) pode ser utilizada quando o objetivo é obter uma concentracdo sérica terapéutica

rapidamente e quando o paciente esta sob tratamento de manutengdo com fenobarbital

95,98,103,116,123,153,161
7.2.1. Cessacgao do SE/AEC refratéario

Quando o SE/AEC néo responde as benzodiazepinas, fenobarbital e ao levetiracetam é
considerado refratario e requer uma abordagem terapéutica mais agressiva, recorrendo a
anestésicos gerais injetaveis 9103107 As possiveis razdes para a resisténcia a abordagem
terapéutica inicial incluem doses inadequadas de anticonvulsivos, disturbios metabdlicos nao
corrigidos, ou a presenca de afegdes intracranianas, como por exemplo neoplasia ou encefalite
1. A utilizagdo de anestésicos gerais injetaveis requer monitorizagéo intensiva e continua da
fungao cardiovascular e respiratéria, podendo ser necessario intubagao endotraqueal, suporte

hemodinamico e suporte ventilatorio 4119, A pressdo sanguinea pode ter que ser controlada
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através de infusbGes continuas IV com doses baixas de dopamina (1 — 10 ug/kg/min) ou

dobutamina (5 — 15 pg/kg/min), apés um bolus inicial com dose igual a taxa de infusao 197119,

Para o controlo do SE/AEC refratario podem ser utilizadas as seguintes opg¢des: Propofol
num bolus de 1 — 6 mg/kg IV lentamente até efeito, seguido de infusdo continua IV a 6 — 10
mg/kg/h, se o bolus nao tiver efeito 192107; Pentobarbital em bolus de 2 — 3 mg/kg IV até efeito,
com 15 minutos de intervalo entre cada bolus, numa dose total maxima de 15 mg/kg, seguido
de infusdo continua IV a 0,5 — 4 mg/kg/h 102114, Cetamina num bolus de 5 mg/kg IV lentamente,
seguido de infusdo continua IV a 5 mg/kg/h, se o bolus nao fizer efeito 113, mas também se
pode utilizar uma dose de 1 mg/kg e igual taxa de infusdo continua se a cetamina for

administrada juntamente com uma infusdo continua de dexmedetomidina 112,

Recentemente, Gioeni e colaboradores (2020) reportaram a utilizagdo de dexmedetomidina
em bolus inicial de 3 pg/kg IV seguido de infusdo continua IV a 3 — 7 ug/kg/h no tratamento de

trés caes em SE super-refratario 2.

Caso nenhuma das opgdes acima referidas funcionem, a anestesia volatil, de preferéncia
com isoflurano, pode ser considerada como ultimo recurso para cessar o SE/AEC 116118175 A
anestesia volatil requer intubagdo endotraqueal, monitorizagéo intensiva e continua, controlo da

pressdo sanguinea e pode requerer ventilagdo assistida 111.123,

7.2.2. Métodos alternativos nao farmacoldgicos de cessagdo do SE/AEC

Para além dos métodos farmacoldgicos, estdo descritos outros métodos para o controlo do
SE/AEC, como a estimulagdo vagal 17817 e a hipotermia leve 2. A estimulagdo vagal consiste
na realizagdo de manobras manuais, como compressao ocular e massagem das artérias
carétidas 123, contudo estas manobras sdo controversas e existe pouca literatura que suporte a
sua realizacao 193, Os efeitos benéficos da hipotermia leve (36,7°C — 37,7°C) controlada advém
da redugao da taxa metabdlica cerebral, participacdo na normalizagdo da presséao intracraniana

e do retardamento da libertagdo de neurotransmissores excitatérios 2.

7.3. Estabilizagao sistémica

Se possivel, as vias respiratérias devem ser mantidas desobstruidas, podendo ser
necessario limpar a saliva em excesso ou residuos de vémito, por exemplo. E recomendada a
oxigenoterapia com oxigénio a 100% via flow-by, mascara ou cénulas intranasais quando o
paciente se apresenta em hipoxia. Em pacientes inconscientes (ndo responsivos) ou que nao

respirem espontaneamente é necessaria a intubagado endotraqueal e ventilagao assistida 9107,

A fluidoterapia IV com cristaloides ou coloides é essencial para a corregao da hipotensao e
para a manutengao da hidratagdo. A hipertensao normalmente é corrigida pela cessagao do
SE/AEC 98107,
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Em caso de hipertermia, o restabelecimento da temperatura normal € obtido, na maioria
dos pacientes, por arrefecimento passivo através da fluidoterapia e da cessagdo do SE/AEC.
No entanto, pode ser necessario arrefecimento ativo em certos casos com toalhas molhadas ou
ventoinhas. Quando a temperatura desce até aos 40°C as medidas de arrefecimento devem

ser interrompidas para evitar a hipotermia, a ndo ser que seja esse o objetivo 102107123,

Durante a abordagem terapéutica deve-se tentar manter o paciente em decubito esternal e
com a cabeca elevada (15° a 30°) em relagdo ao resto do corpo, sem ocluir as veias jugulares
107 A acidose metabdlica normalmente desaparece com a cessagdo do SE/AEC e a acidose

respiratéria requer tratamento imediato com oxigenoterapia %.

Em pacientes com suspeita clinica de pressao intracraniana aumentada deve ser instituido
um tratamento com agentes hiperosméticos, como solugdes salinas hipertonicas e manitol. O
manitol € administrado em bolus de 0,5 — 2 g/kg IV através de um filtro, durante 20 a 30
minutos e a cada seis a oito horas conforme o necessario. Para além da redugdo da pressao
intracraniana, o manitol também remove radicais livres de oxigénio e minimiza o dano oxidativo
no encéfalo e, como é diurético, esta contraindicado em pacientes hipovolémicos. As solucdes
salinas hipertdnicas devem ser administradas em bolus de 2 — 4 ml/kg IV durante 15 a 20
minutos, devendo apenas ser administradas em pacientes normonatrémicos. O tratamento,
tanto com manitol como com solugbes salinas hiperténicas, deve ser combinado com

fluidoterapia com cristaloides isotdnicos para prevenir a desidratacdo e a hipovolémia 107.123,

7.4. Identificagdo e corregdo de disturbios subjacentes

Quando se confirma a presenga de hipoglicemia (< 60 mg/dL) ou quando n&o é possivel
medir a glicemia, esta indicada a administracao de um bolus de 0,5 — 1 ml/kg IV de dextrose a
50%, idealmente diluida a 2,5% ou 5% para diminuir a flebite associada a administragéo via IV
de solugbes hiperosmaticas. Se o acesso IV nao estiver disponivel pode ser administrada
oralmente uma solugdo a base de agucar, mas apenas em pacientes conscientes. Para
contrariar a potenciacdo da acidose lactica cerebral devido a uma eventual hiperglicemia,
recomenda-se a administragdo de 25 — 50 mg/animal de tiamina via IM antes de administrar

dextrose 98,119,123

Em caso de hipocalcémia, estd indicado o tratamento imediato com gluconato de calcio a
10% num bolus de 0,5 — 1,5 ml/kg IV lentamente ao longo de 10 minutos, e com monitoriza¢ao
do ritmo e frequéncia cardiaca, devendo ser interrompido em caso de bradicardia. Quando s&o
identificadas alteracbes nos niveis séricos de sédio e se suspeita que estas sejam cronicas,

devem ser corrigidas lentamente através de fluidoterapia 9123,
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7.5. Prevencao de futuros ataques epileptiformes e transicdo para tratamento de
manutengao

De modo a prevenir futuros ataques epileptiformes, apdés cessagdao do SE/AEC e
estabilizagdo sistémica do paciente deve ser considerado o controlo profilatico dos ataques
epileptiformes, instituindo um tratamento de manutengdo com um anticonvulsivo de longa
duragdo. Para o tratamento de manutencdo pode ser utilizado fenobarbital como unico
farmaco, em pacientes que nunca tomaram fenobarbital, numa dose de 2 — 3 mg/kg PO a cada
12 horas (figura 9). Caso o paciente esteja sob tratamento de manutencdo com fenobarbital
previamente ao SE/AEC, pode estar indicado aumentar a dose de manutengdo se a
concentragdo sérica estiver diminuida. Mas se a concentragdo sérica se encontrar dentro do
intervalo terapéutico, perto de concentragbes séricas toxicas, ou se estiver a provocar efeitos
secundarios adversos pode ser necessario adicionar mais um anticonvulsivo de longa duragéo,
como por exemplo levetiracetam, numa dose de 20 — 30 mg/kg PO ou PR a cada oito horas

(figura 9) 116.119,123,154

Diazepam (0,5-2 mg/kz IV, IN ou FR) ou
Midazolam [(0,1-0,3 mg/Skg IV, IM, IN ou bucal/sublingual) ou
Lorazepam (0,1-0,2 mg/ke IV, IM, IM ou buecalfsublingual)

/

Repetir benzodiazeping 1a 2
wezes gfou infusdo continua
[Diazepam 0,1-0,5 mg/ke/ h)

Legenda:

e ——_—

Fenobarbital (12-24 mg/kg IV ou
IM num dnico bolus, ou repartida

em bolus de 2-6 mg/Skg) - e
-~ - Manutencdo:
1 Fenobarbital (2-3 mg/kg PO a
- cada 12h) fou Lewetiracetam
Levetiracetam [20-60 - i [20-30 mg/kg PO ou PR a cada Bh)
mgSkg IV, IM, 5C ou PR) "4 ry

-
-
rd

Propofol {um bolus 1-6 mg/kg IV, seguido de infusdo
continua &-10 mg/ ke h IV) ou
Pentobarbital (varios bofws 2-3 meglkg IV noem

maximo de 15 mgfkg, seguido de infusdo continua
0.5-4 meg/kg/h V) ou

Cetamina (um bolus 5 mgSke IV, seguide de infusdo
continua 5 mg/ kg h V)

—» S5e5E/AEC ndo cessar
- — = S5e5E/AEC cessar

Figura 9 - Algoritmo do controlo do SE/AEC, em pacientes que nunca tomaram fenobarbital. (Adaptado de
Platt & Garosi 2012, de Sanders 2015 e de Golubovic 2017 (parte 2))
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7.6. Tratamento de emergéncia fora do centro de atendimento médico-veterinario

Apesar do tratamento de manutengédo adequado, alguns pacientes continuam a ter ataques
epileptiformes podendo mesmo voltar a ter SE/AEC, especialmente em pacientes com
epilepsia estrutural. O médico veterinario pode prescrever medicagao para o tutor guardar em
casa, podendo ser administrada antes (se previsivel), durante ou depois do ataque

epileptiforme, para ajudar a prevenir o SE/AEC 95107,

A administracdo de farmacos via IV ou IM em pacientes com ataques epileptiformes
convulsivos representa um risco tanto para o paciente como para que presta os cuidados. Via
PO existe o risco de aspiragdo, principalmente se o paciente ndo estiver suficientemente

consciente para engolir 9598154,

Em situagcdes de emergéncia fora do centro de atendimento médico-veterinario as vias IN,
PR ou bucal/sublingual podem ser uteis. Contudo, a hipersidlia pode limitar a absor¢do do
farmaco quando administrado via bucal/sublingual e a administragédo via IN acarreta um maior
risco de mordedura para quem administra 97180 Nas situacbes de emergéncia pode ser

utilizado diazepam PR, ou midazolam ou lorazepam IN ou bucal/sublingual 107121180,

O diazepam PR é administrado numa dose de 1 — 2 mg/kg. O tutor tem em casa varias
ampolas/bisnagas de uso retal que conttm uma dose de diazepam em solugdo. A
administragcao é feita através de uma seringa/bisnaga acoplada a um tubo de alimentagcédo de
borracha curto ou uma canula, com a ponta que contacta com o recto romba para néo danificar
a mucosa rectal. O tutor deve colocar o conteddo de uma ampola na seringa e inserir 0
tubo/canula no recto utilizando lubrificante hidrossoluvel. O conteddo da seringa/bisnaga é
entdo administrado ao mesmo tempo que se retira o tubo/canula permitindo uma maior area de
contacto do diazepam com a mucosa e tornando menos provavel a administragcdo do conteudo
nas fezes. Se o ataque epileptiforme ndo cessar em 10 minutos, o tutor deve administrar mais
uma dose de diazepam e levar o cao imediatamente a um centro de atendimento médico-
veterinario 95107180 Qs abcessos periretais sdo potenciais complicacdes da administracdo de

diazepam PR 181,

O midazolam/lorazepam IN é administrado numa dose de 0,2 mg/kg na forma liquida
através de uma seringa, com ou sem atomizador acoplado. Também pode ser administrado em
forma de gel. O atomizador transforma o liquido em pequenas particulas que sao rapidamente
absorvidas pela mucosa nasal e a sua extremidade, que contacta com as narinas e com a
entrada da cavidade nasal, é coberta por uma superficie mole que previne a expulsdo do
conteudo para fora da cavidade nasal e a lesdo dos tecidos moles. As dificuldades na
administragédo de farmacos via IN com atomizador incluem espirros e narinas estreitas nalguns

caes. Os farmacos administrados via IN tém inicio de agdo mais rapido do que via PR 107,121,126
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8. Prognéstico

O prognostico associado ao SE é variavel 97, Em cdes em SE devido a intoxicagdo o
prognéstico pode ser muito bom 83182183 Em c3es cujo SE dura mais de seis horas ou que
tenham outro episodio de SE dentro de um periodo de seis horas apds o primeiro SE, e em
caes com doenca inflamatdria severa (particularmente meningoencefalomielite granulomatosa),
neoplasia ou lesdo traumatica no encéfalo o prognostico é mais reservado 8. Quanto mais

rapidamente se controla o SE/AEC melhor o prognéstico 17,

A duragdo do SE/AEC, etiologia do SE/AEC, presenca de comorbilidades, temperatura
corporal, e o nivel de consciéncia apdés o SE/AEC s&o alguns indicadores importantes de

prognostico 107,

A taxa de mortalidade real em caes é dificil de determinar porque muitos dos caes sao
eutanasiados antes do tratamento mais agressivo e da etiologia ser investigada 119123, Um
estudo retrospetivo em cdes com SE/AEC reportou uma taxa de mortalidade (morte
esponténea ou eutanasia) de aproximadamente 25% durante a hospitalizacdo e 59% apos
hospitalizagdo '84. O tempo de sobrevivéncia de cdes que sofreram SE é de 0,1 a 5,9 anos .
Os caes com epilepsia tém uma esperanga média de vida inferior comparada com a populagao

geral, menor ainda em cées que sofrem SE 8,

9. Caso clinico

Espécie: Canis lupus
Raca: Indeterminada
Sexo: Fémea
Esterilizada: Nao
Idade: 7 anos

Peso: 3,3 kg

9.1. Apresentagao do caso clinico

No dia 14 de Outubro de 2019, por volta das nove horas da manha, a paciente deu entrada
no servico de emergéncias do HVBV apresentado um ataque epileptiforme convulsivo. A
entrada a tutora indicou que o ataque ja durava ha pelo menos oito minutos, e como tal o caso

foi abordado como uma emergéncia neuroldgica.
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9.1.1. Histéria pregressa

Enquanto se realizava a abordagem inicial a paciente, a tutora foi questionada de modo a
obter a histéria pregressa. Segundo a tutora, a paciente estava normal na manha desse dia
tendo um apetite normal, depois observou que estava com hipersidlia e de seguida presenciou
o ataque, durante o qual a paciente se encontrava em decubito lateral, com movimentos de
pedalar, a boca aberta e a lingua enrolada, e a espumar da boca. Até ao momento, a paciente
nunca tinha tido nenhuma ocorréncia clinica. Neste dia, ndo foi possivel confirmar se a
paciente tinha as vacinas e desparasitagoes atualizadas, mas em consulta posterior confirmou-
se que nao tinha. A paciente comia alimento seco proprio para a idade, tinha acesso a rua, a
probabilidade de ter contactado com algum téxico ou de ter sofrido algum traumatismo craniano

era baixa e, até ao momento, nunca tinha tomado nenhuma medicacao.

9.1.2. Abordagem terapéutica inicial

A paciente apresentava contragbes musculares clénicas, estava inconsciente e com
hipersialia. Assim que entrou no internamento, foi-lhe colocado um cateter intravenoso numa
veia cefalica, administrou-se de imediato diazepam via IV, numa dose de 0,5 mg/kg, iniciou-se
fluidoterapia com solucéo salina a 0,9% a uma taxa de manutencéo e foi feita oxigenoterapia
com oxigénio a 100% através de uma mascara. Ao mesmo tempo foi medida a temperatura,
que estava a 39,8°C. E também foi medida a glicemia através de um glucémetro, apresentando
um valor de 210 mg/dL.

Passados aproximadamente dois minutos da sua administragdo, o bolus de diazepam
resultou na cessacgao do ataque epileptiforme convulsivo, apds a qual foi colhida da veia jugular
uma amostra de sangue para hemograma e analises bioquimicas séricas. Apos indicagcéo a
tutora do estado da paciente, esta ficou internada no hospital para observagédo e continuagao

da investigacgao etioldgica.

No entanto, por volta das 16 horas do mesmo dia, a paciente retomou a atividade
epileptiforme convulsiva recebendo de imediato outro bolus de diazepam (0,5 mg/kg) via IV.
Em seguida foi iniciado o tratamento com fenobarbital numa dose de 2 mg/kg via IM. Também
foi iniciada uma infusdo continua IV de midazolam a uma taxa de infusdo de 0,3 mg/kg/h, apés
colocacéo de 3 mL de midazolam num frasco de 100 mL de solugéo salina a 0,9%. Passadas
seis horas desde o seu inicio, a taxa da infusao continua foi reduzida para metade e seis horas
depois a infusdo continua de midazolam foi descontinuada. As 21 horas foi administrada mais

uma dose de fenobarbital, mas desta vez via IV.
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9.1.3. Evolucgao clinica durante a hospitalizagao e abordagem diagnéstica

Os resultados do hemograma e das analises bioquimicas séricas realizados apds primeira

cessacgao do ataque epileptiforme convulsivo encontravam-se dentro dos valores normais. O

valor da ureia estava no limite superior do intervalo de referéncia (tabela 30 e tabela 31).

Tabela 30 - Resultado do hemograma realizado no dia 14/10/2019

Parametro Resultado Valores de referéncia
Leucécitos (10%/uL) 7,43 6-17
Neutréfilos (103/pL) 4,78 3,62-12,30
Linfocitos (103/pL) 1,87 0,83 —4,91
Monécitos (103/uL) 0,51 0,14 - 1,97
Eosinéfilos (103/uL) 0,26 0,04 - 1,62
Basofilos (103/uL) 0,01 0-0,12
Eritrécitos (108/uL) 6,55 51-8,5
Hemoglobina (g/dL) 15,6 11-19
Hematocrito (%) 45,9 33 — 56
Volume corpuscular médio (fL) 70,2 60-76
Hemoglobina corpuscular média (pg) 23,8 20-27
Concentragcao de hemoglobina 33,9 30 — 38
corpuscular média (g/dL)
Plaquetas (10%/uL) 456 117 — 490

Tabela 31 - Resultado das analises bioquimicas séricas realizadas no dia 14/10/2019

Parametro Resultado Valores de referéncia

Fosfatase alcalina (ALP) (U/L) 55 13-83 SZ”I‘ d‘;éd‘f) > 1ano
Albumina (g/dL) 3,6 26-4

Ureia (BUN) (mg/dL) 29,2 9,2-29,2
Creatinina (mg/dL) 0,68 04-14

Cloro (Cl) (mEg/L) 115 102 - 117
Potassio (K) (mEq/L) 4 38-5

Saédio (Na) (mEq/L) 147 141 - 152

Ainda durante o dia 14 foi medida a densidade urinaria (1.016). A amostra de urina

apresentava coloracdo amarelada e foi obtida por micgdo espontanea. Foi também realizada

uma ecografia abdominal, que ndo revelou nenhuma alteragdo significativa. A bexiga

encontrava-se distendida, com conteudo anecoico e sem sedimento (figura 10) e os rins
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estavam simétricos, com dimensdes normais € com boa diferenciacdo cortico-medular (figura
11 e 12). O bago e o figado tinham dimensdes normais, e ecogenecidade normal e
homogénea. A vesicula biliar estava distendida e com contetido anecoico (figura 13). O trato
gastrointestinal apresentava espessura e motilidade normais. Algum tempo apds a primeira
cessacao do ataque epileptiforme foi registada uma cegueira temporaria que durou até meio do

dia. O exame fisico realizado as 21 horas estava normal e comia sozinha, apesar de ter

vomitado apés ter comido.

Figura 13 - Imagem ecogréfica da bexiga (imagem Figura 10 - Imagem ecografica do rim direito
gentilmente cedida pelo HVBV). (imagem gentilmente cedida pelo HVBV).

Figura 11 - Imagem ecografica do rim esquerdo Figura 12 - Imagem ecografica da vesicula biliar
(imagem gentilmente cedida pelo HVBV). (imagem gentilmente cedida pelo HVBYV).

No dia 15 de Outubro de 2019, foi continuado o fenobarbital IV de manha, passando a
PO (Luminaletas® 15 mg) numa dose de 2,3 mg/kg (meio comprimido) na noite deste dia,
iniciando um regime de uma toma a cada 12 horas. Tanto de manh& como de noite a paciente
tinha um exame fisico normal, exceto uma hipotermia leve (37°C) de manha. Para reverter esta
hipotermia a paciente foi aquecida com mantas. Comeu e bebeu sozinha, as fezes e a urina
estavam normais, € ndo vomitou durante este dia. Foi também realizada uma radiografia do

térax, numa projecao lateral esquerda, que se encontrava normal (figura 14), e ainda um
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exame neuroldgico que ndo demonstrou alteragdes. Foi recomendada a tutora a realizagcéo de

uma RM e a colheita e analise de rotina do LCR.

Figura 14 - Imagem radiografica do térax
(imagem gentilmente cedida pelo HVBYV).

No dia 16 de Outubro de 2019, a meio da manha, a paciente deslocou-se a outro
centro de atendimento médico-veterinario para realizagdo de uma RM e colheita de LCR,

regressando ao HVBY no mesmo dia. Os resultados da RM vieram ao final da tarde.

Em relacdo a RM, foram obtidos estudos do neurocranio em ponderagées T1 nos
planos dorsal e transversal pré e pés-contraste, em ponderagdes T2 nos planos sagital, dorsal
e transversal, e numa ponderagdo T2 FLAIR no plano transversal. Estes estudos foram
realizados segundo as recomendacdes da IVETF. Através da RM verificou-se que as estruturas
cerebrais estavam normais, assim como a relagao substancia branca e cinzenta em toda a sua
extensdo, nao foram identificadas quaisquer lesdes tumorais e/ou vasculares e a linha médio-
sagital ndo aparentava desvios (figura 15). O cerebelo tinha a conformacéo tipica, sem sinais
de lesdo tumoral, inflamatéria/infeciosa e/ou vascular, € sem sinais de herniacdo cerebelar
(figura 15). O sistema ventricular estava simétrico ao longo de toda a sua extensdo. Os canais
auditivos externos tinham parede com espessamento uniforme, ndo se verificando captacao
anomala de contraste, nem presenca de conteudo de tecidos moles obstrutivos no seu interior.
A bolha timpanica esquerda estava livre de conteudo, com limites bem definidos e parede lisa e
fina, sem evidéncia de lesbes esclerdticas, osteoproliferativas ou liticas. A bolha timpanica
direita apresentava-se preenchida por contetdo homogeneamente hiperintenso em T2 e FLAIR
(figura 16 (1)) e isointenso em T1, sem evidente captacdo de contraste (figura 17 (1)).
Verificou-se uma captacdo moderada e difusa de contraste ao nivel do dngulo pontinocerebelar
direito, adjacente ao meato acustico interno (figura 17 (2)). As alteragcdes 1 e 2 eram
compativeis com otite média e interna direita. Observou-se ainda uma hipercaptagdo de

contraste meningea no tronco encefalico adjacente ao ouvido interno esquerdo, que era mais
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homogénea e delimitada que a descrita em 2 (figura 17 (3)). A alteragcédo 3 sugeria uma leséo
inflamatéria/infeciosa meningea (meningite), que foi considerada inespecifica devido ao seu

carater isolado e ndo associado as alteragdes 1 e 2.

No dia 16 continuou-se o fenobarbital PO, com uma toma as 9 horas e outra as 21
horas, e as 21 horas a paciente iniciou um tratamento com prednisolona PO (Dermipred® 5
mg) numa dose de 1,5 mg/kg (um comprimido) a cada 12 horas. Tanto de manh& como a noite
o exame fisico estava normal, comeu e bebeu normalmente, urinou mas ndo defecou e néo

vomitou.

Figura 15 — Imagem de RM do neurocranio em
ponderagdo T2 num plano sagital (imagem
gentilmente cedida pelo HVBV).

Figura 16 — Imagem de RM em ponderag&o T2 Figura 17 - Imagem de RM em ponderag&o T1
FLAIR num plano transversal; 1 - conteudo pos-contraste num plano transversal; 1 -
homogeneamente hiperintenso na bolha conteudo homogeneamente isointenso na bolha
timpénica direita (imagem gentilmente cedida pelo timpanica direita, sem evidente captagao de
HVBV). contraste; 2 — captagao de contraste moderada e

difusa no angulo pontinocerebelar direito; 3 —
hipercaptacéo de contraste meningea (imagem
gentilmente cedida pelo HVBV).
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No dia 17 de Outubro de 2019 de manhé& o exame fisico estava normal, comeu e bebeu
normalmente, as fezes e urina estavam normais e ndo vomitou. Continuou com o fenobarbital e
a prednisolona PO. A meio do dia chegou o resultado da analise de rotina do LCR.
Macroscopicamente tinha um aspeto limpido e incolor, as proteinas totais encontravam-se
dentro dos valores normais (< 38,5 mg/dL — valor de referéncia do laboratério em que se fez a

analise de rotina) e na citologia ndo se observaram alteragdes significativas.

Como a analise do LCR se encontrava normal e a paciente se demonstrava bem
clinicamente, teve alta no final da tarde do dia 17 de Outubro. Manteve o peso constante e nao
teve mais nenhum ataque epileptiforme durante todo o periodo de hospitalizagdo, desde o dia
14 de Outubro. Desde a cessacgédo do ataque, a paciente apresentou-se sempre ligeiramente
prostrada durante todo o periodo de hospitalizagdo. Aquando da alta foram dadas as seguintes

indicacgdes a tutora, a comegar nessa mesma noite as 21 horas:

e Administragdo de fenobarbital (Luminaletas® 15 mg), meio comprimido (2,3 mg/kg) via
PO juntamente com comida, a cada 12 horas. Continuando este protocolo até
indicagdo médica;

e Administragdo de prednisolona (Dermipred® 5 mg), um comprimido (1,5 mg/kg) via PO
juntamente com comida, a cada 12 horas, até a manha de dia 19 de Outubro (as 9
horas). Depois passar a administrar um comprimido a cada 24 horas (as 9 horas da
manha), durante seis dias. Depois passar a administrar meio comprimido (0,75 mg/kg)
a cada 24 horas (as 9 horas da manha), durante oito dias. E por fim, passar a
administrar um quarto de comprimido (0,38 mg/kg), a cada 24 horas (as 9 horas da
manha), durante oito dias;

e Administragdo de cefalexina (Cephacare® 50 mg), um comprimido (15,2 mg/kg) via
PO juntamente com comida, a cada 12 horas, durante 8 dias (até a manha de 25 de
outubro);

e Administragdo de famotidina (Lasa® 10 mg), um quarto de comprimido (0,75 mg/kg)
via PO em jejum, a cada 24 horas (as 21 horas), enquanto estiver a tomar a restante
medicagao;

o Reavaliagcédo da paciente 48 horas apods a alta.

9.1.4. Diagnéstico presuntivo

Pelo resultado da RM chegou-se a conclusdo que a causa mais provavel do ataque
epileptiforme era uma meningite de etiologia desconhecida na regido do tronco encefalico
adjacente ao ouvido interno esquerdo. A etiologia da meningite ndo foi investigada por opgéo
da tutora.
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9.1.5. Acompanhamento pés-hospitalizagao

No dia 19 de Outubro de 2019 a paciente voltou ao HVBV para consulta de reavaliagdo
e o0 exame fisico estava normal. A tutora referiu que a paciente tinha pouco apetite e que
estava mais prostrada. Foi explicado a tutora que a prostragédo podia ser sedagédo provocada

pelo fenobarbital.

Passados sete dias, no dia 26 de Outubro de 2019, regressou mais uma vez ao
hospital para consulta de reavaliagdo. O exame fisico estava normal e a tutora reportou que a

paciente estava menos prostrada e com mais apetite.

No dia 31 de Outubro de 2019 foi realizada outra consulta de reavaliagdo no hospital. O
exame fisico estava normal e ndo apresentava quaisquer alteragcdes no exame neuroldgico.
Tinha aumentado o peso corporal em 520 g desde o dia da alta e a tutora referiu que a

paciente estava ativa e com apetite.

Como a paciente demonstrou uma evolugao clinica positiva ao longo das reavaliagdes,
o tratamento com prednisolona, cefalexina e famotidina foi descontinuado apdés término dos

respetivos protocolos instituidos.

No dia 11 de Novembro de 2019, a paciente regressou novamente ao HVBV para ser
reavaliada. O exame fisico estava normal. Foi prescrito diazepam (Stezolid® 5mg) para
administragdo PR em situagdes de emergéncia. Com a indicagdo de que deveria ser
administrada uma ampola em caso de novo ataque epileptiforme convulsivo, seguida de uma
segunda dose (outra ampola rectal) cinco minutos depois, se 0 ataque ndo cessasse, e que
deveria comunicar ou ir ao hospital veterinario caso tivesse mais algum ataque epileptiforme

convulsivo.

Até ao final do estagio (sensivelmente quatro meses e meio apds alta hospitalar) nao
foi descrito mais nenhum episédio de ataque epileptiforme convulsivo, nem outras alteragdes

neuroldgicas.

9.2. Discussao do caso clinico

Este caso clinico demonstra bem a abordagem terapéutica e diagnéstica a um paciente

com ataque epileptiforme num contexto de emergéncias.

A presenga de contragdes musculares clénicas, hipersialia e a auséncia de consciéncia
permitiram confirmar que o evento se ftratava de um ataque epileptiforme convulsivo
(generalizado clonico) 8. Como a tutora referiu que o ataque tinha uma duragao de pelo menos
oito minutos, pois tinha sido esse o tempo desde a visualizagao até a chegada ao hospital, e
como o status epilepticus se pode definir como um ataque epileptiforme com duragéo superior

a cinco minutos 0, este ataque foi classificado como status epilepticus e abordado como tal. O

91



desfecho favoravel do caso demonstra a importancia de uma resposta terapéutica imediata e

da realizagdo de uma investigagao etiolégica o mais completa possivel.

O objetivo da abordagem terapéutica inicial foi a cessagdo do SE o mais rapidamente
possivel. O diazepam foi o farmaco anticonvulsivo de primeira linha escolhido, devido as suas
boas propriedades farmacocinéticas 8. A fluidoterapia e a oxigenoterapia foram iniciadas de
forma profilatica para corrigir uma eventual hipotens&o e hipoxia, respetivamente. Idealmente
deveria ter sido medida a pressdo sanguinea e feita a gasimetria 8, mas no momento nao foi
possivel devido as contragbes clonicas da paciente. O arrefecimento da paciente foi
preconizado de forma passiva, essencialmente através da sedagéo provocada pelo diazepam
112,18 fluidoterapia e pela cessacdo do ataque epileptiforme 92123, Como a hiperglicemia
(juntamente com um ambiente de hipoxia) pode potenciar a acidose lactica exacerbando o
dano neurolégico, neste caso poderia ter sido administrada tiamina 9. A hipertermia,
hiperglicemia e hipersialia observadas neste caso sdo consequéncia da libertagdo de

catecolaminas e esteroides durante a fase inicial (compensatoria) do SE 8.

Quando a atividade epileptiforme retomou as 16 horas do dia 14 de outubro a
administragdo de um segundo bolus de diazepam resultou novamente na sua cessagao. Foi
iniciado o tratamento de manutengéo para prevenir novos ataques epileptiformes, em conjunto
com uma infusdo continua de midazolam. Para o tratamento de manutengao foi escolhido o
fenobarbital porque possui uma farmacocinética favoravel e é relativamente seguro '3, porque
a paciente nunca tinha tomado este farmaco e porque nao tinha histéria nem sinais clinicos
indicativos de doenca hepatica. A primeira dose de fenobarbital foi administrada via IM para
evitar a potenciagdo da depressao cardiovascular e respiratéria profunda, possivelmente
observada na administracdo de fenobarbital via IV apds ter recebido diazepam '"°. A infusdo
continua de midazolam teve como objetivo a prevengdo de novos ataques epileptiformes
enquanto o fenobarbital ndo atingisse a concentragdo sérica terapéutica. Foi escolhido o
midazolam por ter melhor solubilidade aquosa que o diazepam 2!, ser seguro ''® e nao formar
precipitados com outros farmacos °, utilizando a taxa recomendada de 0,3 mg/kg/h '16. O
midazolam foi diluido em solugao salina porque esta ndo contém calcio, que forma precipitados
quando em contacto com o midazolam 8. Como o midazolam é fotossensivel 92, o set de
infusdo foi protegido da luz. A taxa da infusdo continua foi reduzida em metade a cada seis

horas, de acordo com o recomendado .

A rapida cessagao do ataque epileptiforme inicial que motivou a apresentacdo ao
servico de emergéncia, possibilitou a colheita de uma amostra de sangue da veia jugular.
Imediatamente apds a colheita foram realizados testes laboratoriais de primeira linha
(hemograma a analises bioquimicas séricas), para diagnostico da causa do ataque e para
detetar eventuais distirbios subjacentes. Relativamente as analises bioquimicas séricas foi

dada maior importancia a avaliagdo dos eletrdlitos (Cl, K, Na) e da fungcdo hepatica (ALP,

Albumina) e renal (BUN, Creatinina) . Tanto o hemograma como as andlises bioquimicas

92



séricas estavam normais. O préximo passo na abordagem diagndstica foi a realizagdo de uma
ecografia abdominal e de uma radiografia toracica para avaliar a presencga de qualquer afegéo
que pudesse indicar uma causa para o ataque epileptiforme, como por exemplo alteragdes
hepaticas ou metastases pulmonares. Na radiografia toracica deveria ter sido feita mais uma
projecédo lateral (direita) e uma ventrodorsal %. A ecografia abdominal e a radiografia toracica
ndo evidenciaram alteragbes imagioldgicas significativas. Tendo em conta os resultados sem
alteracdes significativas da ecografia abdominal e radiografia toracica, do hemograma e
analises bioquimicas séricas e do exame fisico e neurolégico (no dia anterior a realizacdo da
RM), o proximo passo na abordagem diagnéstica foi a realizagdo de uma RM com colheita e
analise de rotina do LCR, apds consentimento da tutora. Foi escolhida a RM porque € o meio
de diagnéstico imagioldgico de eleigdo para a avaliagdo do encéfalo de pacientes com ataques
epileptiformes 2%, A alteracao observada em 2 na figura 17 provavelmente é uma extensao da

alteragao 1.

No dia 15 de outubro a fluidoterapia foi descontinuada e o fenobarbital passou de IV
para PO porque a atividade epileptiforme tinha sido controlada com sucesso e porque a
paciente se encontrava estabilizada. Na manha desse mesmo dia a temperatura corporal da
paciente era 37°C (hipotermia leve) '8, possivelmente como consequéncia do efeito sedativo

do fenobarbital 112134,

Os resultados da RM revelaram possivel meningite localizada e otite média. Apesar de
incomum, esta descrito na literatura que a otite média/interna de origem infeciosa pode
estender-se intracranialmente levando a meningite/meningoencefalite associada ao ouvido
afetado ou generalizada 83191, Esta extensdo pode ocorrer devido a erosdo do aspeto medial
do osso temporal pétreo ou migracao de bactérias através dos nervos e vasos sanguineos do
meato acustico interno 99192, Embora menos provavel, a meningite também pode ter origem
hematogénica com passagem do agente infecioso para o ouvido interno e médio através do
meato acustico interno '%0. Neste caso clinico, como a alteragdo meningea ndo se encontrava
imagiologicamente associada as alteragbes caracteristicas de otite média, considerou-se que

as duas alteragdes ndo estavam relacionadas.

Relativamente a analise de rotina do LCR, esta apresentava-se normal nao indicando a
presenca de inflamacao/infecdo. No entanto, uma analise de rotina normal ndo exclui a

possibilidade de infegdo bacteriana 193,

As meningites podem ter etiologia infeciosa ou imunomediada '%4. As meningites
podem néo ter associados sinais sistémicos, e os sinais neurolégicos muitas vezes tém inicio
agudo ou subagudo e podem incluir ataques epileptiformes %4, como aconteceu neste caso
clinico. Em muitos casos pode nao haver sinais clinicos especificamente relacionados com otite
média/interna 89, tal como se pode verificar também neste caso. Idealmente, deveria ter sido
feita uma cultura do LCR e do conteudo da bolha timpénica direita e, em caso positivo, teste de

sensibilidade aos antibiéticos '%*. Contudo néo foram realizadas por deciséo da tutora.
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Para tratamento da meningite e da otite média e interna foi instituido um protocolo com
prednisolona numa dose inicial imunossupressora com redug¢ao gradual da dose, caso nao
houvesse alteragdo desfavoravel do estado clinico. Foi utilizada uma dose imunossupressora
pela possibilidade de etiologia imunomediada da meningite. Para além do efeito anti-
inflamatério da corticoterapia em afegdes do SNC, esta também induz uma protecédo contra
radicais livres, diminuicdo da producdo de LCR e consequente redugdo da pressao

intracraniana, e manutencgao da integridade microvascular 9.

Para além da corticoterapia com prednisolona, também foi instituido um protocolo com
cefalexina, uma vez que nao foram realizadas culturas do LCR nem do conteido da bolha
timpanica. Foi escolhida a cefalexina, uma cefalosporina de primeira geragéo, bactericida e
eficaz contra varias bactérias gram-positivas e gram-negativas, mas principalmente gram-
positivas 187.19_ O tratamento com cefalexina teve como objetivo a eliminagdo de uma potencial
etiologia bacteriana da meningite e da otite. A famotidina foi instituida devido ao seu efeito
protetor gastrico, uma vez que a ulceracéo gastrica e vomitos sdo possiveis efeitos adversos

da prednisolona 8.

Neste caso clinico teria sido benéfico se o tratamento médico da otite média fosse
acompanhado pela remogdo do conteddo da bolha timpénica através de miringotomia,
otoscopia ou osteotomia ventral da bolha timpanica, de modo a eliminar a fonte de infecdo da

otite, que é uma possivel fonte de infecdo intracraniana. 43.189,190,197,

A ligeira prostracdo observada durante a hospitalizacdo e a prostracédo pos-
hospitalizagdo descrita pela tutora podem ser explicadas pelo efeito sedativo do fenobarbital
134 A cegueira temporaria registada apos a cessagdo do primeiro ataque epileptiforme pode ter
sido um sinal clinico da fase pds-ictal. O ataque epileptiforme neste caso clinico pode ser
considerado um ataque epiléptico, ja& que provavelmente teve origem numa afegéo
intracraniana (meningite), classificando-se etiologicamente como estrutural. No entanto, devido
a falta de informacgao relativa a anamnese, é dificil de determinar se neste caso a paciente
tinha epilepsia (pelo menos dois ataques epilépticos generalizados e/ou focais separados por

um intervalo superior a 24 horas) ou se tratou de um episodio isolado 80194,

Conclusao

O estagio curricular realizado no HVBV correspondeu a etapa final do percurso
académico iniciado na Universidade de Evora e permitiu ao autor consolidar conhecimentos
tedricos e praticos adquiridos ao longo dos cinco anos. Durante o estagio foi possivel
acompanhar e participar em diversos procedimentos nas areas de clinica médica e cirurgica,
bem como no dia-a-dia de um hospital com elevada casuistica, o que foi relevante para a
aquisicao de competéncias técnicas, desenvolvimento de raciocinio clinico, capacidade de

trabalho em equipa e compreensédo do modo de interagdo com os clientes.
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A realizacao do relatério de casuistica contribuiu para a perceg¢ao da frequéncia relativa
das afe¢gdes acompanhadas durante o estagio e a revisao bibliografica da etiopatogenia, sinais
clinicos, diagnéstico e tratamento das entidades clinicas com maior representatividade durante

o0 estagio possibilitou a consolidagao dos conhecimentos acerca dessas entidades.

Os ataques epileptiformes sao eventos potencialmente fatais, representando uma das
principais emergéncias neurolégicas na espécie canina. Foi escolhido este tema para a
monografia devido ao gosto e interesse pessoal do autor pela area de emergéncias e cuidados
intensivos. A elaboragdo desta monografia permitiu ao autor aprofundar os conhecimentos

sobre ataques epileptiformes e a abordagem clinica perante situagcées de emergéncia.

O autor conclui que o estagio curricular foi uma experiéncia enriquecedora que
contribuiu para a sua formagao e crescimento pessoal, tendo adquirido competéncias e
conhecimentos que serado Uteis para o exercicio da sua atividade profissional como médico

veterinario.
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