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Dilatacdo e Torgdo Gastrica em Caes

RESUMO
Este relatério foi realizado no ambito do Estagio Curricular do Mestrado Integrado em

Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. Este teve lugar no Centro Hospitalar Veterinario
(CHV), na cidade do Porto, Portugal, entre os dias 1 de setembro de 2021 e 28 de fevereiro de
2022.

No primeiro capitulo é apresentado um resumo da casuistica encontrada durante o estagio
e do que a estagiaria ai realizou. O segundo capitulo engloba uma monografia de revisdo
bibliografica acerca da dilatacéo e torgcdo gastrica (DTG) em cées, incluindo a descricdo de um
caso clinico acompanhado pela estagiaria.

A DTG é uma sindrome comum em cées, particularmente animais de porte grande e peito
profundo, havendo predisposicao racial associada. Tipicamente agudo, 0s animais apresentam-
se com uma dilatacdo abdominal progressiva e desconforto abdominal, com som timpéanico a
percussdo marcado. E considerada uma emergéncia médica e a rapidez na instituicdo de
terapéutica é crucial.

Palavras-chave: dilatacdo e tor¢do gastrica; cdo; cirurgia; gastropéxia; emergéncia

Canine Gastric Dilation and Volvulus

ABSTRACT
This report was written within the scope of the Curricular Internship of the Integrated Master’'s

Degree in Veterinary Medicine of University of Evora. It took place at Centro Hospitalar
Veterinario (CHV), in Porto, Portugal, between the days of september 15t 2021 and february 28"
2022.

The first chapter is a summary of the caseload met during the internship and of what the
intern herself performed. The second chapter includes a monography of bibliographic review
about gastric dilation and volvulus (GDV) in dogs, including the description of a clinical case
followed by the intern.

GDV is a common syndrome amongst dogs, particularly large and deep chested animals,
existing an associated racial predisposition. It has a typically acute onset, where the animals
present with a progressively dilated abdomen and abdominal discomfort, with a marked tympanic
sound upon percussion. It is considered a medical emergency and the speed of treatment
institution is crucial.

Keywords: gastric dilation and volvulus; dog; surgery; gastropexy; emergency
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file://///Users/anocas/Desktop/Relatório%20DTG%20-%20AnaDinis.docx%23_Toc116692402
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INTRODUCAO

O relatério aqui apresentado foi escrito no &mbito da Unidade Curricular de Estagio Curricular
do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. Esse estagio
curricular é a Ultima etapa académica desse mesmo mestrado e o seu principal objetivo sera
permitir ao aluno o desenvolvimento de competéncias, tanto praticas quanto tedricas, que lhe
sejam posteriormente Uteis na sua atividade profissional, e perceber quais as areas de maior
interesse dentro da Medicina Veterindria, tendo por isso o aluno a completa liberdade de escolha
do local e area onde quer realizar o seu estagio.

O estagio curricular, no qual se baseia este relatério, teve lugar no Centro Hospitalar
Veterinario (CHV), na cidade do Porto, Portugal, com uma duracéo total de seis meses, entre 0s
dias 1 de setembro de 2021 a 28 de fevereiro de 2022. O estagiario contou com a orientacao
interna por parte do Professor Doutor Nuno Alexandre e externa por parte da Doutora Marta
Teixeira. O CHV é um hospital conceituado em Portugal e um centro de referéncia no norte do
pais. O hospital funciona num regime de atendimento permanente, 24 horas por dia, e conta com
uma vasta equipa, especializada e multidisciplinar, praticando medicina veterinaria corrente e
atualizada. O hospital encontrava-se em inicio de obras de restruturagdo, mas no momento do
estagio, dispunha de uma rececdo e quatro consultérios para atendimento médico, quatro
internamentos distintos, um deles de internamento geral, com mesas e material disponiveis para
a realizacdo de procedimentos, onde se colocam 0s animais que necessitam de maiores
cuidados e vigilancia; outro internamento destinado apenas para gatos, com jaulas adaptadas a
essa espécie; um internamento apenas para caes; e um internamento para animais afetados por
patologias infetocontagiosas, havendo ainda uma zona junto a sala de tomografia axial
computorizada (TAC) com algumas jaulas extra para animais que vao realizar esse exame. As
instalacdes contam também com uma sala de cirurgia e uma sala de apoio a cirurgia, uma sala
de radiografia, uma sala de ecografia e, como foi ja referido, uma sala de TAC, com os devidos
equipamentos, e conta ainda com uma farmacia, uma zona de preparacédo de alimentacdes e
um laboratério, com equipamento para hemograma, andlises bioquimicas, provas de coagulacao
e microscépio.

Durante o estagio, os estagiarios eram divididos, num regime rotativo, por turnos (manha,
tarde ou noite) e areas (Internamento, Cirurgia, Imagiologia e Consultas), sendo que os horarios
variavam consoante a area em que o estagiario estivesse inserido. O turno da manha e da tarde
existia em todas as areas e o da noite so existia na area de Internamento. Os fins de semana e
feriados desses seis meses de estagio foram distribuidos pelos estagiarios de forma equitativa
e justa.

Este relatério divide-se em duas partes distintas, havendo um primeiro capitulo onde é
apresentado um relatério do estagio propriamente dito, com andlise estatistica da casuistica

acompanhada e procedimentos visualizados e realizados ao longo da duracdo do estagio,



dividido pelas diferentes areas de medicina preventiva, clinica médica, clinica cirirgica e exames
complementares de diagndstico. O segundo capitulo € uma monografia acerca da sindrome de
dilatacdo e torcao géastrica em cées, acompanhada pela descricdo e discussdo de um caso

acompanhado pela estagiaria, de um paciente acometido por essa afecao.

I. RELATORIO DE CASUISTICA

O estagio curricular realizado no CHV teve uma duracéo de seis meses, desde 1 de setembro
de 2021 até 28 de fevereiro de 2022. Durante o estagio foram acompanhados um total de 854
casos, distribuidos, por entre cées e gatos, e pelas areas de medicina preventiva, clinica médica
e clinica cirGrgica, e também exames complementares de diagnostico.

A casuistica foi influenciada pelo esquema de rotacdes existente, que incluia internamento,
onde se acompanhavam 0s animais internados ou recém-admitidos e qualquer urgéncia que
surgisse, onde a estagiaria era convidada e encorajada a participar na realizacdo de exames
fisicos, administracdo de medicacdes, procedimentos médicos que fossem necessarios e
exames complementares de diagndstico; imagiologia, onde foi possivel observar e ajudar na
realizacdo de exames complementares de diagndstico, tais como ecografia, ecocardiografia,
radiografia e TAC; cirurgia, onde a estagiaria acompanhava e auxiliava nos procedimentos
cirtrgicos que houvessem durante o turno, contactando com todas as etapas da cirurgia, desde
preparacéo do paciente, iniciagdo do protocolo anestésico e sua monitoriza¢édo, procedimento
cirirgico e monitorizagéo pds-operatdria; consultas, onde se assistia as consultas que decorriam
naquele turno e se auxiliava nos procedimentos inerentes, sendo que nesta seccao se incluiam
0s casos de oncologia e os procedimentos de quimioterapia.

Os dados da casuistica foram analisados estatisticamente e vém aqui apresentados no
formato de tabelas, que contém a frequéncia absoluta (Fi) e relativa (Fr), frequéncia absoluta
relativa a espécie (Fip) e nimero total de casos, organizadas por ordem alfabética, e graficos.
Desta forma pretende-se facilitar a interpretacdo dos dados apresentados. Os dados estdo
inicialmente organizados na totalidade dos casos e na totalidade de cada espécie. Depois
apresentam-se 0s casos das trés principais areas clinicas, acima mencionadas, e de seguida
cada uma dessas areas apresenta subdivisbes. A medicina preventiva apresenta 0s
procedimentos realizados; a clinica médica esta subdividida em especialidades, analisadas
depois individualmente de acordo com as diferentes patologias e espécies e com um breve
resumo acerca da afecdo que a estagiaria tenha considerada relevante; a clinica cirlrgica esta
dividida em quatro grandes areas, a cirurgia de tecidos moles, cirurgia ortopédica, neurocirurgia
e outros procedimentos cirlrgicos, cada uma dessas areas apresenta uma andlise individual,
gue descreve os procedimentos cirdrgicos e as espécies associadas. Também ha uma breve
referéncia aos exames complementares de diagnésticos, no final.

Deve ter-se em atencao que o nimero de casos total aqui apresentados ndo corresponde
ao numero total de animais acompanhados pela estagiaria, pois alguns dos pacientes

apresentavam mais do que uma patologia e foram submetidos a mais do que um procedimento.



O numero de casos aqui apresentado ndo deve ser tido como uma correlagdo direta com o
ndmero de casos do CHV, pois aqui s6 foram contabilizados casos com 0s quais a estagiaria

contactou.

1. Distribuicdo da casuistica por Espécie Animal

Durante os seis meses de estagio curricular foram acompanhados um total de 854 casos,
que se distribuiram por duas espécies animais, os caes (Canis lupus familiaris) e os gatos (Felis
silvestres catus).

Os cées representam a maioria dos casos encontrados, apresentando uma Fi de 485 casos,
0 que se traduz numa Fr de 57%, como apresentado no grafico 1. Os gatos por sua vez
perfizeram uma Fi de 369 casos, 0 que representa uma Fr de 43%, também descrito no gréfico
1.

Distribuicdo por Espécie Animal
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Gréfico 1 — Distribui¢do da casuistica por Espécie Animal, usando a frequéncia relativa (Fr)

No CHV nédo existe nenhum profissional na equipa clinica que seja especializado no
atendimento de animais exéticos e, como tal, essas espécies ndo sdo recebidas nas suas

instalacdes.

2. Distribuic&o de Casuistica por Area Clinica

Como foi ja referido, por motivos organizacionais e de forma a facilitar a interpretacéo dos
dados, a casuistica encontrada foi agrupada em trés areas médico-veterinarias principais, a
Medicina Preventiva, a Clinica Médica e a Clinica Cirdrgica.

A area que apresenta a maioria dos casos, com uma Fi de 625 e uma Fr de 73,19%, é a
clinica médica. De entre esses casos, a Fip dos cées € a mais elevada, com 338 casos, e o0 dos
gatos corresponde a 287 casos. De seguida, a area com o maior nimero de casos € a clinica
cirdrgica, que apresenta uma Fi de 183 casos e uma Fr de 21,43%. Nesta area, a maioria dos

casos corresponde novamente aos cdes, com uma Fip de 126 casos, e 0s gatos apresentam



uma Fip de 57 casos. A &rea que apresenta um menor nimero de casos é a Medicina Preventiva,
com uma Fi de 46 casos e uma Fr de 5,39%, sendo que desse total, a Fip dos gatos, superior a
dos caes, corresponde a 25 casos e a dos cées € de 21 casos. No grafico 2 esta representado

tudo aquilo que foi descrito, acerca da distribuicdo de casos por area clinica.
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Gréfico 2 — Distribuigao da casuistica por Area Clinica (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; C4o e Gato-

esté apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

A grande variabilidade entre o nimero de casos de clinica médica e as outras duas areas
advém das rotacdes que a estagiaria realizou, pois a grande maioria assentava no

acompanhamento de casos associados a area de clinica médica.

2.1. Medicina Preventiva

A medicina preventiva inclui todos os atos médico-veterinarios cujo objetivo € a prevencgéo
de doencas ou de condigBes indesejaveis nos animais. Neste relatorio, esses atos correspondem
a realizacdo de desparasitacdes, vacinagdes e colocacao de identificacao eletronica, havendo,
no entanto, disponiveis outros servicos no CHV que se incluem neste grupo, tais como o
aconselhamento nutricional e comportamental, mas que ndo foram acompanhados pela
estagiaria.

O gréfico 3 apresenta os casos de medicina preventiva com 0s quais a estagiaria contactou

e a sua distribuicdo pelas espécies.
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Gréfico 3 — Distribuicdo da casuistica na area de Medicina Preventiva (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia

absoluta; Cao e Gato- esta apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Como se pode verificar no grafico 3, o procedimento com maior representatividade neste
caso foi a vacinacdo, com uma Fi de 25 casos e uma Fr de 54,35%, correspondendo a uma Fip
de 14 casos, nos gatos, e 11 casos, nos cées. A desparasitacdo apresenta uma Fi de 12 casos
e uma Fr de 26,09%, dividindo-se numa Fip de 7 casos em gatos e 5 casos em cées. A
identificacdo eletronica € o ato com menor nimero de casos correspondente, com uma Fi de 9
e uma Fr de 19,57%, o que corresponde a uma Fip de 5 casos nos cées e 4 casos nos gatos.

O CHV é um hospital de referéncia, com elevada casuistica de especialidade, e muitas vezes
0s estagiarios eram necessarios noutras interven¢des na sala de internamento e, como tal, isso
traduziu-se num reduzido nimero de casos de medicina preventiva acompanhados.

Em Portugal, de acordo com a Portaria n°264/2013, a Unica vacina legalmente exigida em
cées € a vacina da raiva [1]. H& depois vacinas de administracdo recomendada, nomeadamente
a vacina polivalente, que protege contra o0 coronavirus canino, o virus da parainfluenza canina,
o virus da hepatite infeciosa, o parvovirus canino 2, o virus da esgana, o adenovirus canino 1 e
2 e 4 variedades da bactéria Leptospira sp.; e vacinas opcionais, que sdao administradas de
acordo com a localizagdo da residéncia do animal e do seu estilo de vida, tal como a vacina
especifica para a tosse do canil ou a leishmaniose [2]. O inicio da vacinacdo dos cdes tem lugar
entre as 6 e as 8 semanas de idade, pois nas primeiras semanas de vida 0s animais tém
anticorpos maternos em circulagdo que Ihes conferem defesas, havendo depois revacinacdes a
cada 2 a 4 semanas, até atingirem as 16 semanas de idade [2]. A partir daqui a revacinacdo das
vacinas recomendadas pode ser feita anualmente ou a cada 3 anos, assim como a revacinagao
ani-rabica, dependendo do laboratério e das leis em vigor [2].

No caso dos gatos o principio € o mesmo, existem as vacinas recomendadas (que protegem
contra o virus da panleucopénia felina, o herpesvirus felino e o calicivirus felino) e as vacinas

opcionais, como a vacina de protegdo contra o virus da leucemia felina [2], sendo que a vacina



da raiva néo é obrigatoria nestes animais, em Portugal. A vacinacao inicia-se também pelas 6 a
8 semanas de idade, com revacinacgfes a cada 2 a 4 semanas, até que 0s gatos atinjam as 16
semanas de vida, passando depois as revacina¢des a anuais ou a cada 3 anos, dependendo do
estilo de vida do animal e do laboratdrio da vacina [2].

No que respeita a desparasitacdo interna dos animais, deve sempre ser procurado
aconselhamento com o médico veterinario assistente para que seja implementado um protocolo
adequado ao estilo de vida e localizacdo do paciente [3]. Em c8es adultos que sejam de interior
ou que tenham acesso ao exterior, mas sem contactarem com outros cdes, sem acederem a
parques, alimento cru, caracois ou lesmas, a desparasitacao interna pode ser feita uma a duas
vezes por ano ou com base num exame coprologico; se 0s cées tiverem acesso ao exterior e a
pargues e outros cédes, mas ndo cacarem nem ingerirem alimento cru, entdo desparasita-se
guatro vezes por ano ou com base num exame coprolégico; se o animal tiver acesso ao exterior
e cagar ou fizer uma alimentacéo crua, entdo deve ser feita uma andlise de risco e, com base
nessa andlise, ser desparasitado quatro a doze vezes por ano [3]. Esta desparasitacao € iniciada
as 2 semanas de idade, mantém-se a cada 14 dias até ao desmame e depois mensalmente até
atingirem os 6 meses de idade, seguindo-se entdo o protocolo anteriormente descrito [3].

Quanto a desparasitacdo interna em gatos, se forem de interior a desparasitagcdo pode ser
feita uma a duas vezes por ano, apos exame coprologico, e, no caso de ser um gato de exterior,
deve realizar-se exame coprolégico e desparasitacéo interna pelo menos quatro vezes por ano
[3]. Os gatos iniciam a desparasitacdo as 3 semanas de idade, repetindo-se a cada duas
semanas até ao desmame e depois mensalmente até aos 6 meses [3].

J& a desparasitacado interna deve ser realizada durante todo o ano, respeitando o tempo de
duracao da prote¢éo conferida pelos produtos utilizados, pois muitos dos ectoparasitas provocam
nao so6 lesGes mas sdo também potenciais vetores de outros agentes patogénicos [4].

Por fim, em Portugal € legalmente exigida a colocacdo de microchip de identificacdo
eletrénica tanto em cées quanto em gatos, até aos 4 meses de idade, em animais nascidos ap6s
outubro de 2019 [5]. Essa aplicacédo deve ser realizada no centro da face lateral esquerda do
pescoco do animal, sendo depois registado no Sistema de Informac¢&o de Animais de Companhia
(SIAC) e sendo ao tutor apresentado o Documento de Identificagdo do Animal de Companhia
(DIAC) [5].

2.2. Clinica Médica
Assim como foi referido, a clinica médica foi a area com maior representatividade de casos
durante o estagio, apresentando uma Fi de 625 casos e uma Fr de 73,19%, como apresentado
no grafico 2. A razdo para tamanho volume de casos deve-se ao facto de a maioria das rota¢des
pelas quais a estagiaria passou apresentarem casos compativeis com esta area em especifico.
Como representado na tabela 1, a casuistica da clinica médica foi subdividida em 16
especialidades, sendo a que apresenta um maior volume de casos a Gastroenterologia e

Glandulas Anexas, com um total de 106 casos (Fi) e uma Fr de 16,96%. O segundo subgrupo



mais representado é a Urologia, com uma Fi de 94 casos e uma Fr de 15,04%. Por outro lado,
0s subgrupos que apresentam um menor nimero de casos, com 5 casos cada, sdo a
Odontoestomatologia e a Teriogenologia, cada uma com uma Fr de 0,80%. Na tabela 1 estédo
entdo descritas as 16 especialidades, a distribuicdo de casos para cada uma e por espécie

animal.
Tabela 1 - Distribuicdo da casuistica pelas varias especialidades e por espécie animal na area da Patologia Clinica (Fr

(%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cao e Gato- esté apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Patologia Clinica Can Fel Fi Fr (%)
Cardiologia 12 12 24 3,84
Dermatologia 5 1 6 0,96
Doencas Infecciosas e Parasitarias 19 55 74 11,84
Endocrinologia 17 8 25 4,00
Gastroenterologia e Glandulas Anexas 60 46 106 16,96
Hematologia e Imunoalergologia 18 8 26 4,16
Neurologia 43 10 53 8,48
Odontoestomatologia 3 2 5 0,80
Oftalmologia 7 3 10 1,60
Oncologia 38 19 57 9,12
Ortopedia e Traumatologia 45 32 77 12,32
Otorringolaringologia 7 6 13 2,08
Pneumologia 20 14 34 5,44
Teriogenologia 5 0 5 0,80
Toxicologia 11 5 16 2,56
Urologia 28 66 94 15,04
Total 338 287 625 100,00

2.2.1.Cardiologia

Os casos de Cardiologia foram um total de 24, com uma Fr de 3,84% de toda a clinica
médica, como se pode verificar na tabela 1. O Fip de cdo e de gato foi 0 mesmo, 12 casos, e 0
corpo clinico do CHV é auxiliado pelos clinicos do Centro de Cardiologia Veterinaria do Porto,
que fornecem servigo de ecocardiografia em regime ambulatorio na regido do Grande Porto. Em
conjunto, os clinicos avaliam os animais e tentam chegar a um diagnoéstico e plano terapéutico
em pacientes com patologias cardiacas.

De acordo com o que consta na tabela 2, a afecdo mais frequente desta especialidade
foi a Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC), com uma Fi de 6 casos e Fr de 25,00%. As duas
outras patologias mais observadas foram a Doenca Degenerativa da Véalvula Mitral, com uma Fi
de 4 casos e Fr de 16,67%, e a Cardiomiopatia Hipertréfica, com um total de 3 casos e uma Fr
de 12,50%. As restantes patologias observadas e a sua respetiva distribuicdo por espécie animal

constam da tabela 2.




Tabela 2 - Distribui¢éo da casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Cardiologia (Fr (%) — frequéncia

relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cao e Gato- esta apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Cardiologia Can (Fip) Fel (Fip) Fi Fr (%)
Bloqueio AV de 3°grau 0 1 1 4,17
Cardiomiopatia Dilatada 0 1 1 4,17
Cardiomiopatia Hipertrofica 0 3 3 12,50
Choque Cardiogénico 1 0 1 4,17
Displasia da Valvula Tricuspide 0 1 1 4,17
Doenca Degenerativa da Valvula Mitral 4 0 4 16,67
Efuséo Pericardica 3 0 3 12,50
Endocardite 1 0 1 4,17
Insuficiéncia Cardiaca Congestiva 1 5 6 25,00
Insuficiéncia da Valvula Adrtica 1 0 1 4,17
Insuficiéncia da Valvula Triclspide 1 0 1 4,17
Miocardite 0 1 1 4,17
Total 12 12 24 100,00

De entre as trés afecbes mais encontradas neste estagio, a Doenca Degenerativa da
Valvula Mitral (DDVM) é a mais interessante para a estagiaria. As doencas degenerativas
valvulares clinicamente relevantes normalmente ndo surgem em gatos, mas em cées esta
estimado que cerca de 10% dos animais admitidos apresentam alguma patologia cardiaca e que,
dessas patologias, a DDVM é a mais comum [6], [7]. A DDVM normalmente afeta a cavidade
atrioventricular esquerda ou a valvula mitral, mas, em pelo menos 30% dos casos, ha também
afecdo da valvula tricispide, e parece ser mais frequente em machos [6]. Os cédes de porte
pequeno sdo mais afetados, estando particularmente predispostos os exemplares da raca
Cavalier King Charles Spaniel, apesar de animais de maior porte apresentarem uma progressao
da doenga mais rapida e um progndéstico mais reservado [6], [8]. A taxa de prevaléncia de DDVM
aumenta notoriamente com a idade, sendo que em 85% dos animais de 13 anos ha sinais de
leséo valvular [6], [7].

A etiologia ndo é ainda totalmente conhecida [6], [8]. Nesta patologia h4a a acumulacao
de glicosaminoglicanos e fibrose dos folhetos valvulares e cordas tendinosas, pois as células
valvulares intersticiais adquirem propriedades de miofibroblastos ativados [6], [8]. Isto conduz a
um aumento nas enzimas proteoliticas, o que provoca a degradacéo de colagénio e elastina mais
rapida do que a sua producdo [6], [8]. A deformacdo estrutural valvular progressiva
eventualmente conduz a uma ma coaptacdo, 0 que se traduz em regurgitacdo [6]. Esta
regurgitacao vai-se agravando progressivamente, provocando um aumento do esforco cardiaco,
0 que se traduz em remodelacéo ventricular e, consequentemente, disfungéo ventricular [6]. A
progressdo da patologia envolve dois processos — a progressdo da degeneracgéo valvular e a
progressao da regurgitacdo mitral, sendo que em DDVM ligeira podera ndo haver regurgitacao

mitral ou entdo esta podera advir de outros problemas cardiacos concomitantes [8].



Ha um sistema de quatro niveis para classificar a DDVM nos pacientes com doenga ou
insuficiéncia cardiaca: nivel A — animais com um risco maior para o desenvolvimento de
insuficiéncia cardiaca mas sem qualquer alteracdo estrutural aparente no momento de avalia¢ao;
nivel B — animais com uma alteracao estrutural mas sem qualquer sinal clinico de insuficiéncia
cardiaca associado, que esta subdividido em Bl (pacientes assintomaticos, sem sinais
imagiolégicos de remodelagdo ou sem que sejam suficientemente severos para ser necessario
terapéutica) e B2 (cées assintomaticos com regurgitacao mitral mais avancada, cujas alteracdes
provocadas se traduzem em sinais radiolégicos e ecograficos de aumento atrioventricular
esquerdo e que beneficiardo de terapéutica); nivel C — animais com sinais clinicos ou historico
de sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca; nivel D — pacientes com DDVM que apresentam
sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca refratarios a terapéutica [6].

De entre os sinais clinicos iniciais que 0s animais podem apresentar inclui-se intolerancia
ao exercicio e taquipneia ou tosse aguando de esforco [7]. Em casos mais avancados, poderdo
haver situacfes de fragueza ou sincope, devido a taquiarritmias, resposta vaso-vagal aguda,
desequilibrios de pH ou rotura atrial [7], [8]. A auscultacdo ouve-se normalmente um Sopro
sistdlico apical esquerdo, ou seja, ho 4° a 6° espaco intercostal, sendo que em estados mais
avancados poder-se-a encontrar um ritmo de galope em S3 [7], [8]. Poderdo existir sons
pulmonares anormais, nomeadamente crepitacdes inspiratérias devido a edema pulmonar ou
sons respiratérios asperos, e quando ha regurgitagdo mitral moderada a severa, que conduza a
cardiomegdlia, podera haver compressao dos brénquios principais e provocar tosse no paciente
[7], [8]. O resto do exame fisico normalmente encontra-se sem altera¢cdes ou ndo contributivo
para a patologia em questdo, no entanto se 0 paciente apresentar taquiarritmia o seu pulso
periférico podera estar fraco [7].

Nas andlises sanguineas, os niveis de troponina cardiaca | em circulacdo tendem a estar
elevados nos casos severos de DDVM, e continuam a aumentar a medida que a severidade dos
sinais clinicos piora, e, através dos niveis de péptidos natriuréticos (como o BNP — péptido
natriurético tipo B), permitem avaliar a severidade da patologia [7], [9]. As andlises sanguineas
servem também para detetar outras patologias concomitantes [8].

O diagnéstico de DDVM é normalmente facilitado pela identificacdo de um sopro
caracteristico e pelas mudangas ecocardiograficas identificadas [8]. Alguns dos diagndsticos
diferenciais para regurgitagdo mitral incluem displasia da valvula mitral, regurgitacdo secundaria
a cardiomiopatia primaria ou a doenca cardiaca congénita, endocardite infeciosa da valvula mitral
ou hipertenséo sistémica [8].

O eletrocardiograma (ECG) nao permite um diagnéstico definitivo e ndo é muito sensivel,
e o tracado obtido é normalmente sem altera¢des, mas podera permitir suspeitar de dilatagdo do
atrio esquerdo ou do ventriculo ou de ambos [7], [8]. Em pacientes com doenca cardiaca muito
avancada, é comum que sejam identificadas arritmias, com complexos P-QRS alterados em

amplitude ou duragéo, que se podem associar a insuficiéncia cardiaca, fraqueza ou sincope [7],

(8].



Podem realizar-se radiografias, apesar de ndo permitirem diagnosticar DDVM ou
regurgitacdo mitral, mas sdo o método ideal para detetar as suas consequéncias, tais como
cardiomegdlia esquerda, edema pulmonar ou congestdo [8]. As radiografias toracicas de
pacientes com niveis A a B1 ndo apresentam qualquer alteracdo e, a medida que a patologia
progride, comeca a haver aumento do coracao esquerdo, primeiro o atrio e depois o ventriculo,
ja identificiveis a nivel radiogréfico [7]. Realizar radiografias toracicas € também importante para
excluir outras patologias, como problemas respiratérios, e permite estimar o tamanho do coracéo
[8].

Outro método de avaliagao cardiaco é a ecocardiografia, que é o gold standard para
diagnéstico, onde se conseguem identificar alteragGes estruturais e dilatacdo das camaras
cardiacas, secundaria a insuficiéncia valvular, e calcular a fungéo ventricular [7], [8]. Em casos
precoces de DDVM normalmente sé se identifica um ligeiro espessamento dos folhetos, é
também frequente identificar-se um prolapso da valvula mitral nos pacientes, durante a
ecocardiografia [6], [8]. O uso do modo Doppler permite avaliar a direcdo e extensdo da
perturbacéo do fluxo atrial [7].

O tratamento é paliativo, porque ndo consegue parar a degeneracédo valvular ou melhorar
a sua fungéo, tendo entédo por objetivo amenizar os sinais clinicos e melhorar as hipéteses de
sobrevivéncia do paciente [8]. Em animais com niveis de doenga onde ndo ha sinais clinicos,
ndo é aconselhada a instituicdo de terapia [8]. Em animais com tosse, por insuficiéncia cardiaca,
procura-se eliminar o edema pulmonar e/ou a ascite, controlar a frequéncia cardiaca no caso de
apresentarem arritmias, reduzir o pés-carga de forma a diminuir a severidade da regurgitacao
mitral, fazer suporte com ionotrépicos e proteger o coracdo de exposi¢do a neurohormonas
deletérias [8]. Assim, se a insuficiéncia cardiaca for ligeira a moderada, pode usar-se furosemida,
para promover a diurese, pimobendano e inibidores da enzima conversora da angiotensina
(ECA); quando a insuficiéncia é severa, passa a usar-se furosemida intravenosa, deve fazer-se
oxigenoterapia e repouso e administrar pimobendano; em casos refratarios a terapéutica,
continua a administrar-se furosemida, mas aumentando a dose, usa-se pimobendano, inibidores
da ECA e espironolactona [8].

Deve depois continuar a monitorizar-se o paciente, sendo crucial que o tutor seja
educado para que a terapéutica em casa seja eficaz, nomeadamente explicar-lhe a que sinais
clinicos deve estar atento, para o caso de surgirem, instrui-lo acerca de quando administrar uma
dose extra de furosemida, como avaliar a frequéncia respiratéria ou a importancia de administrar
os farmacos corretamente [8]. A frequéncia dos exames de controlo depende da severidade da
regurgitacdo mitral, dos sinais clinicos e do desempenho do tutor com a administracdo dos
farmacos e a monitorizacao do paciente [8].

Ha complicagfes que podem advir, como a recorréncia em cdes medicamente
estabilizados, a progressao da patologia e o desenvolvimento de caquexia cardiaca, entre outras
[8]. O progndstico varia muito, havendo pacientes que permanecem sem sinais clinicos durante

anos [8].
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2.2.2.Dermatologia

Segundo a tabela 1, foram seguidos 6 casos de Dermatologia, o que se traduz numa Fr
de 0,96%, sendo a maioria dos pacientes cdes, com um Fip de 5 casos.

Os casos de dermatologia no CHV estdo, na sua maioria, sob a responsabilidade da Dr.2
Sara Peneda, e estdo aqui muito menos representados, pois, como foi ja referido, a maioria das
vezes a estagiaria estava envolvida em casos do internamento, sendo que normalmente os
casos de dermatologia estariam na rotacdo consultas.

Ainda assim, a maioria dos casos apresentados de dermatologia, como se pode ver na
tabela 3, foram abcessos subcutaneos, perfazendo um total de 3 casos, 2 em cdes e 1 em gatos,
com uma Fr de 50%. Os restantes casos encontrados estdo também referidos na tabela 3.

Tabela 3 - Distribuicdo da casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Dermatologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cao e Gato- esta apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Dermatologia Cao (Fip) Gato (Fip) Fi Fr (%)
Abcesso Subcutaneo 2 1 3 50,00
Corpo Estranho Subcutaneo 1 0 1 16,67
Eritema Multiforme Major 1 0 1 16,67
Necrélise Epidérmica Toxica 1 0 1 16,67
Total 5 1 6 100,00

De entre os casos encontrados nesta especialidade, a necrdlise epidérmica toxica (NET)
foi um caso que a estagiaria achou particularmente interessante. Esta patologia € uma resposta
imunomediada cutéanea tardia que envolve a ativacéo dos linfocitos T citotoxicos e das células
natural killer [10]. Atualmente € aceite que a sindrome Stevens-Johnson e a NET sé&o variacdes
do mesmo espetro patoldgico, diferente de outras formas de eritema multiforme em causalidade
e aspeto clinico [10].

Um paciente com NET apresenta uma dermatose grave, com destruicdo extensa da
epiderme e mucosa, com a apoptose e necrose dos queratécitos, que resulta em separacao de
uma extensa area da pele [10], [11]. Muitas vezes esta afecdo surge devido a reacbes
farmacoldgicas, sendo normalmente os farmacos precipitantes sulfonamidas e antimicrobianos,
especialmente cefalosporinas e penicilinas, levamisol, dietilcarbamazina e fenobarbital [11], [12].

A doenca tem um desenvolvimento subito, provocando sinais clinicos sistémicos
severos, que incluem anorexia, letargia e depresséo, e lesfes cutdneas e mucosas, espalhadas
por todo o corpo, normalmente dolorosas, que comeg¢am por pequenas maculas puarpuras e
irregulares, possivelmente hemorragicas, até lesdes em target tipicas e atipicas (lesdes com
centro claro e um anel eritematoso em redor, que se assemelha a um alvo) [12]. Estas lesdes
eventualmente coalescem e ficam com contornos serpiginosos, eventualmente ha a separacao
epidérmica, que conduz a ulceracdo das zonas, que resultam de uma ligeira presséo sobre a
pele [12]. As erosdes e Ulceras séo os sinais clinicos principais apresentados pelos pacientes na
consulta, muitas vezes presentes também nas jun¢cdes mucocuténeas [12]. A distribuicdo das

lesdes inicia-se normalmente ao longo do tronco e eventualmente generaliza, havendo com
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frequéncia zonas de mucosa ulcerada na cavidade oral, estando também as mucosas
traqueobrénquica, urogenital e esofagica suscetiveis e até a cérnea [12].

Esta patologia € uma urgéncia médico-veterinaria, que apresenta uma taxa de
mortalidade elevada, devido ao desenvolvimento de sepsis por parte do paciente [12].

O diagnostico diferencial para estes animais inclui o eritema multiforme bolhoso e a
sindrome Stevens-Johnson, que séo dificeis de distinguir entre si, e a lista inclui também o
linfoma epiteliotrépico, que apresenta lesdes semelhantes [12].

O diagnostico é obtido através da combinacdo da anamnese, do exame fisico do animal,
onde se identificam as lesdes macroscépicas, e de um exame histopatolégico, a partir de uma
biopsia cutanea, que permite obter uma confirmacéo [12].

A terapéutica passa pela identificacao do farmaco (ou farmacos) que tera induzido esta
reacdo, através de uma anamnese cuidadosa, e a interrupcdo do seu uso [12]. E também
necesséria a instituicdo de fluidoterapia com suplementacdo de eletrdlitos, analgesia,
antibioterapia e tratamento sintomatico para a ulceracdo presente, sempre monitorizando o
animal [12]. Pode também administrar-se terapia de imunomodulacdo adjunta, usando
glucocorticéides, azatriopina, ciclosporina ou imunoglobulinas intravenosas, ndo estando ainda
esta terapia validada a nivel cientifico e podendo conduzir ao desenvolvimento de efeitos
secundéarios [12].

2.2.3.Doencas Infeciosas e Parasitarias

A estagiaria contactou com um total de 74 casos de Doencas Infeciosas e Parasitarias,
como consta da tabela 1, o que representa uma Fr de 11,84% dos casos de clinica médica.
Desses 74 casos, a maioria foi em gatos, com um Fip de 55 casos, e em caes houve 19 casos.

Os animais com patologias infeciosas ou parasitarias contagiosas eram hospitalizados
numa zona propria das instalacdes, o internamento dos infeto-contagiosos, separada dos
restantes animais internados.

Na tabela 4 podem ver-se todos 0s casos com 0s quais a estagiaria contactou, tendo a
maioria destes sido casos de calicivirose, em gatos, com uma Fi de 15 casos e Fr de 20,27%. A
segunda doenga mais encontrada foi a panleucopénia, também apenas em gatos, com um total
de 11 casos e uma Fr de 14,86%. A terceira doenca aqui mais representada foi o FeLV, que
representa 13,51% da totalidade, o que se traduz numa Fi de 10 casos.
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Tabela 4 - Distribuigdo da casuistica por patologia e espécie animal quanto a Doengas Infeciosas e Parasitdrias (Fr
(%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo:
Fip)

Doencas Infecciosas e Parasitarias Can (Fip) | Fel (Fip) Fi Fr (%)
Calicivirose 0 15 15 20,27
Cistoisosporiase 0 1 1 1,35
Clamidiose 0 1,35
Coriza 0 3 3 4,05
Fasceite Necrosante por Staphylococcus aureus |1 0 1 1,35
Leucose Felina (FeLV) 0 10 10 13,51
Imunodeficiéncia Felina (FIV) 0 6 6 8,11
Giardiose 0 1 1 1,35
Leishmaniose 4 0 4 541
Leptospirose 4 0 4 5,41
Miiases Cutaneas 1 0 1 1,35
Panleucopénia 0 11 11 14,86
Parvovirose 5 0 5 6,76
Peritonite Séptica 4 6,76
Peritonte Infeciosa Felina (PIF) 0 3 3 4,05
Rinotraqueite virica 0 3 3 4,05
Total 19 55 74 100,00

O Calicivirus Felino (FCV) é extremamente contagioso, muito comum e é um dos
constituintes da sindrome do trato respiratério superior felino (STRSF), pensando-se que esteja
envolvido em até 50% das infecBes felinas do trato respiratério superior [13]. Um animal pode ter
uma infec¢éo latente, subclinica ou ser portador, além de poder ter uma infecéo ativa [13]. A taxa
de prevaléncia em animais portadores € de 5 a 10% numa populagédo de gatos saudavel, em
gatos de concursos é de 20% e em gatis e associacdes de animais € de 25 a 75% [13]. Nao se
conhece a taxa de incidéncia, mas sabe-se que é mais elevada em gatos em idade pediatrica e
animais ndo vacinados [13]. Deve ter-se em atencdo, pois animais que tenham recuperado de
uma infe¢é@o por FCV poderédo permanecer portadores subclinicos e continuar a excretar o virus,
até anos apds a recuperacéo [13].

Ha fatores de risco associados a infecdo dos animais, homeadamente grupos com
elevada densidade populacional, animais em stress, gatos em contacto préximo e animais
mantidos em gatis, abrigos ou associacdes, especialmente se forem jovens ndo vacinados
expostos a adultos portadores [13].

Este virus & normalmente transmitido por contacto direto e através de fomites, sendo
excretado nas secrecdes orais, oculares e nasais e, possivelmente, na urina e nas fezes [13]. O
virus permanece ativo e capaz de infetar outros gatos até quatro semanas no ambiente e nas
fomites [13]. Podera também haver transmisséo através de aerossois, por espirros ou tosse, mas

nao é tdo comum [13]. O FCV tem afinidade para o epitélio da orofaringe e do trato respiratério
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superior e para os macrofagos alveolares dos pulmdes, o seu periodo de incubacao é de dois a
cinco dias, ap6s o qual o animal comeca a desenvolver sintomas [13].

A patologia é mais grave em animais muito jovens e menos grave em gatos vacinados
[13]. Os gatos que desenvolvem sinais clinicos apresentam, tipicamente, ulceracdo oral, a nivel
na lingua, palato e gengivas, rinite ligeira, com espirros e descarga nasal, e conjuntivite, com
corrimento ocular, acompanhados de inapeténcia, letargia e febre [13]. Em alguns animais ha
ulceracdo e crostas no plano nasal, podendo também apresentar sinovite transitéria e dor
articular, que se traduz numa relutdncia em mover-se ou claudicacdo, acompanhados ou ndo de
sinais respiratorios [13].

A infe¢do por FCV é normalmente auto-limitante, com uma duracéo de cerca de uma a
duas semanas, no entanto, nos mais jovens, podera desenvolver-se uma pneumonia viral, que
se manifesta através de tosse, esfor¢o respiratdrio e infecao bacteriana secundaria [13]. Em
estirpes muito virulentas tém vindo a surgir surtos, principalmente em abrigos, que provocam
uma doenca sistémica severa com vasculite, que podera levar a epistaxis, hemorragias no trato
gastrointestinal, edema facial e dos membros, ulceracdo cutanea e das almofadas plantares, dor
abdominal, efusédo abdominal e dificuldades respiratdrias por efusdo pleural ou edema pulmonar
[13]. Em animais com uma infecdo persistente ha gengivoestomatite ulvcerativa-proliferativa
crénica com sinais de dor oral, disfagia, halitose, hipersalivacdo e hemorragia [13].

O diagnostico em casos individuais € normalmente presuntivo, para STRSF, com base
na anamnese, tendo em conta a probabilidade de exposigéo ao agente viral, e nos sinais clinicos,
pois normalmente é o suficiente para se iniciar a terapéutica [13]. Para um diagndstico definitivo
€ necessaria uma avaliagao laboratorial, através de um teste da reagdo em cadeia da polimerase
(PCR) ou uma imunofluorescéncia direta, a partir da colheita de mucosa, que ndo é normalmente
necessario, pois trata-se de uma infecao auto-limitante, sendo o seu uso util na avaliacao de
surtos em ambientes com elevada densidade populacional [13]. Se os pacientes apresentarem
sinais de STRSF prolongados ou muito severos deverdo ser testados para FelLV e FIV, porque
esses virus poderdo estar a provocar imunodepressdo [13]. Assim, para um diagndstico
presuntivo clinico podem fazer-se analises sanguineas e uriandlise, pois 0s animais podem estar
anémicos, com leucocitose neutrofilica, apresentar trombocitopénia, hiperbilirrubinémia,
hipoalbuminémia, enzimas hepaticas elevadas, creatinina quinase aumentada e coagulopatias;
adicionalmente realizam-se radiografias toracicas, que normalmente ndo apresentam alteracdes
exceto em animais com pneumonia; e citologia das amostras recolhidas em areas afetadas no
trato respiratorio [13].

A terapéutica é normalmente de suporte e sintomatica, pois a infecdo é auto-limitante
[13]. A hidratag&o das vias aéreas deve ser mantida, de modo a prevenir o seu espessamento,
com eventual oclusdo das vias respiratérias [13]. Eventualmente, pode considerar-se o uso de
antimicrobianos, normalmente doxiciclina, no caso de haver descargas mucopurulentas, febre e
letargia, ou quando se suspeita de uma infecdo bacteriana secundaria [13]. Mais raramente

podem haver infe¢des severas, especialmente em gatos de idade pediatrica, ou um estado de
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anorexia prolongado que exija mais medidas terapéuticas, como fluidoterapia parenteral,
alimentagdo por sonda, estimulantes do apetite ou oxigenoterapia [13]. Em infe¢8es crénicas,
onde o animal apresente gengivoestomatite, podera ser necessaria a extracdo dentéria e o uso
de antimicrobianos sistémicos e antisépticos orais, como a clorohexidina [13].

Normalmente o progndstico é excelente, com resolucdo em uma a duas semanas, mas
no caso de haver pneumonia bacteriana em gatos pediatricos o prognéstico ja se torna mais
reservado [13]. Os surtos de FCV com vasculite ndo sdo comuns, mas nestes casos a patologia
€ muito mais grave e a taxa de mortalidade pode ser de 50%, afetando mesmo animais adultos,
saudaveis e corretamente vacinados [13]. A vacinagdo contra o FCV é recomendada para uma
eficaz prevencgdo ou minimizagdo da doenca clinica, ndo sendo totalmente capaz de prevenir a

infecéo, eliminar o estado de portador cronico ou prevenir a excrec¢do viral [13].

2.2.4.Endocrinologia

Nesta especialidade observaram-se um total de 25 casos, o que corresponde a 4,00%
dos casos de clinica médica, maioritariamente em cées (Fip=17 casos) em comparagdo com 0s
gatos (Fip=8 casos), de acordo com a tabela 1.

Na tabela 6 consta a casuistica encontrada na area da endocrinologia, cuja patologia
mais frequente foi a diabetes mellitus, com uma Fi de 8 casos e Fr de 32,00%, a maioria deles
em caes (Fip=7 casos). Em segundo e terceiro lugar, com 0 mesmo numero de casos (Fi=5) e
uma Fr de 20,00%, esta o hipoadrenocorticismo, apenas em cées, e o hipertiroidismo, apenas
em gatos.

Tabela 5 - DistribuigGo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Endocrinologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta,; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Endocrinologia Cao Gato Fi Fr (%)
Cetoacidose Diabética 0 2 2 8,00
Diabetes Mellitus 7 1 8 32,00
Hiperadrenocorticismo 3 0 3 12,00
Hipoadrenocorticismo 5 0 5 20,00
Hipertiroidismo 0 5 5 20,00
Hipotiroidismo 2 0 2 8,00
Total 17 8 25 100,00

O hipoadrenocorticismo, ou doenca de Addison, é uma disfuncdo secretéria do cortex
das glandulas adrenais, que pode ser grave [14]. Nesta patologia ha uma deficiéncia de
mineralocorticéides, glucocorticéides ou ambos, sendo esta Ultima a mais comum [15].
Normalmente 0s animais mais afetados sdo fémeas, jovens a meia-idade, havendo
predisposicdo de determinadas ragas como o Céo de Agua Portugués, o Caniche Standard ou o
Dogue Aleméo, sendo raro em gatos [14], [15].

Pensa-se que no hipoadrenocorticismo primario haja uma destruicdo imunomediada do

cortex das adrenais, encontrando-se normalmente uma inflamagéo linfoplasmocitaria e fibrose
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numa avaliacéo histolégica post-mortem, mas ha outras alteracdes que podem provocar doenca
de Addison, tal como neoplasias, doenca granulomatosa, enfarte hemorragico, trombose arterial
ou farmacos (como o mitotano ou trilostano) [15]. Ha ainda o hipoadrenocorticismo secundario,
que advém de uma disfuncdo hipofisaria, que conduz a uma diminuida quantidade de
glucocorticéides, e se traduz numa deficiéncia na hormona adrenocorticotréfica (ACTH), cujas
causas poderao ser lesdes destrutivas na hipofise ou hipotalamo, administracdo prolongada de
glucocorticéides exégenos ou perda de funcéo idiopatica [15].

Para que surjam sinais clinicos pelo menos 90% do cértex adrenal tem de estar
destruido, destruicdo essa que é progressiva e que culmina eventualmente na perda total de
funcdo adrenocortical, momento no qual normalmente é feito o diagndstico [15]. Com esta perda
de funcao deixa de haver uma secrecdo hormonal adequada e gera-se uma crise metabdlica
[15]. Com a perda de producgédo dos mineralocorticéides instaura-se uma perda de sédio e cloro
e uma conservacao de potassio inadequada por parte dos rins, o que conduz a hiponatrémia,
hipoclorémia e hipercalémia; com a perda de cloro, ha uma reducdo do volume de fluido
extracelular, desenvolvendo-se hipovolémia, hipotensado, débito cardiaco reduzido, mé perfusédo
renal, entre outros problemas; a hipercalémia ter4 um efeito negativo sobre a funcéo cardiaca
[15]. Com uma deficiéncia de glucocorticéides geram-se sinais gastrointestinais, como anorexia,
vomito ou diarreia, e alteragbes no estado mental, como letargia, sendo que muitas vezes 0s
sinais clinicos se agravam quando o animal enfrenta situacdes de stress [15].

Normalmente os pacientes com hipoadrenocorticismo apresentam-se a consulta
inicialmente por problemas progressivos, que variam em severidade, consoante o nivel de stress
e a reserva adrenocortical [15]. Os sinais clinicos mais frequentes sédo inespecificos, como
letargia, anorexia, vémito, perda de peso, fraqueza, poliaria e polidipsia, e sdo frequentemente
associados a problemas do trato gastrointestinal ou urinario [14], [15]. No exame fisico o animal
podera apresentar-se desidratado, bradicardico, com pulsos femorais fracos, dor abdominal e
condi¢cdo corporal abaixo da norma [14], [15]. Caso o animal desenvolva uma crise, as
manifestacdes clinicas serdo as mesmas, mas a sua severidade sera superior, sendo que em
casos extremos os animais podem desenvolver choque, convuls@es e agravar significativemente
o0 estado clinico do paciente [14], [15].

Deve realizar-se um hemograma, perfil bioquimico sérico e urianalise [15]. No
hemograma podera identificar-se anemia nao regenerativa e a auséncia de um leucograma de
stress e, eventualmente, leucocitose neutrofilica, neutropénia ligeira, eosinofilia ou linfocitose, e
a nivel de urianalises havera uma densidade urinaria especifica inferior a 1.030 [15]. E normal
0s pacientes apresentarem hipercalémia, hiponatrémia e hipoclorémia, mas também podera
haver azotémia pré-renal, hiperfosfatémia, acidose metabdlica, hipoalbuminémia,
hipocolesterolémia, hipoglicémia, entre outras alteracdes possiveis a nivel bioquimico [15].

Ha outros métodos de diagnostico que podem ser utilizados, nomeadamente a
realizacdo de um ECG, pois a hipercalémia é depressora da conducéo cardiaca e as alteracfes

do ECG correlacionam-se com a sua severidade [15]. Também poderéo efetuar-se radiografias
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toracicas, pois muitas vezes os pacientes apresentam microcardia, um arco adrtico descendente
achatado e com didmetro diminuido e uma veia cava caudal estreita, e também haver
megaeséfago concomitante, que podera resolver-se em resposta a terapéutica para
hipoadrenocorticismo [15]. A ecografia abdominal é também um método de diagnéstico valido,
onde se identificam glandulas adrenais diminuidas em tamanho, o que é um forte indicador de
atrofia adrenocortical, sendo que se as glandulas tiverem um tamanho normal ndo se pode
descartar a hipétese de hipoadrenocorticismo [15].

Uma crise de Addison deve ser diferenciada de outros problemas, tais como diabetes
cetoacidética, pancreatite necrotizante, hepatite aguda, peritonite sética e insuficiéncia renal
aguda [15]. Para se estabelecer um diagnoéstico deve conjugar-se a anamnese recolhida, os
achados do exame fisico e das andlises realizadas e, no caso de o paciente apresentar
hipoadrenocorticismo primario, identificacdo das alteragBes de eletrdlitos, sendo depois o
diagnéstico confirmado através de um teste de estimulagdo da ACTH [14], [15].

Caso 0 animal esteja numa crise aguda, que envolve uma deficiéncia em
glucocorticéides e mineralocorticéides, deve ser iniciada fluidoterapia, terapia com
glucocorticéides, usando dexametasona, terapia com mineralocorticoides, utilizando pivalato de
desoxicorticosterona, e terapia com bicarbonato de acordo com a necessidade de correcéo, tudo
isto para corrigir a hipotensao, hipovolémia, desequilibrio de eletrélitos e apresentar logo uma
fonte de glucocorticdides [14], [15]. Normalmente, 24 a 48 horas ap6s a instituicao da terapéutica,
h& melhorias e, passados dois a quatro dias, deve fazer-se desmame da fluidoterapia e passar
a fonte de fluidos para a comida e agua que o animal ingira [14], [15]. Depois passa a fazer-se
um tratamento de manutenc¢do, com suplementacdo de mineralocorticéides, através de pivalato
de desoxicorticosterona injetavel ou acetato de fludrocortisona oral (ambos com efeitos
secundarios), e glucocorticéides, com prednisona no caso de cdes e prednisolona nos gatos,
ambos orais [15]. Com isso torna-se necessaria a monitorizacdo do estado do animal, para que
sejam feitos ajustes de doses quando necessérios [14].

O progndstico para estes pacientes € normalmente excelente, sendo que os fatores
principais na determinagdo da resposta do paciente a terapéutica a longo prazo séo a educacao
do tutor acerca da doenca e 0 seu empenho e dedicacdo na instituicdo do tratamento [14], [15].

2.2.5.Gastroenterologia e Glandulas Anexas

Os casos de gastroenterologia e glandulas anexas, de acordo com a tabela 1, perfazem
16,96% dos casos de clinica médica, o que corresponde a 106 casos divididos por caes (Fip=60
casos) e gatos (Fip=46 casos). Na tabela 6 esta discriminada a casuistica encontrada nesta

especialidade, também separada por espécie.
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Tabela 6 - Distribuigdo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Gastroenterologia e
Gldndulas Anexas (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Céo e Gato- estd apresentada a frequéncia

absoluta por grupo: Fip)

Gastroenterologia e Glandulas Anexas Céo Gato Fi Fr (%)
Obstrucdo Intestinal por Corpo Estranho |1 1 2 1,89
Cirrose 1 0 1 0,94
Colangiohepatite 1 7 8 7,55
Colangite 0 1 1 0,94
Colecistite 0 1 1 0,94
Colelitiase 0 1 1 0,94
Colite 4 1 5 4,72
Dilatacdo Gastrica 2 0 2 1,89
Doenca Inflamatéria Gastrointestinal 0 5 5 4,72
Enterite 2 5 7 6,60
Esofagite 0 1 1 0,94
Estenose Esofagica 0 1 1 0,94
Fecaloma 1 2 3 2,83
Gastrite 7 1 8 7,55
Gastroenterite 14 3 17 16,04
Gastroenterite Hemorragica 6 1 7 6,60
Hepatite Aguda 3 0 3 2,83
fleo Paralitico 1 0 1 0,94
Linfangiectasia 1 0 1 0,94
Lipidose Hepatica 0 1 1 0,94
Megaeso6fago 1 1 2 1,89
Mucocelo Biliar 4 0 4 3,77
Pancreatite 9 11 20 18,87
Peritonite Biliar 1 0 1 0,94
Prolapso Retal 0 1 1 0,94
Triadite 0 1 0,94
Ulceragdo de Célon 1 0 1 0,94
Total 60 46 106 100,00

A maioria dos casos desta especialidade foram de pancreatite,

com um total de 20 casos,

com uma Fr de 18,87%, maioritariamente em gatos (Fip=11 casos). A segunda patologia mais

encontrada foi a Gastroenterite, com uma Fr de 16,04% e uma Fi de 17 casos, maioritariamente

em cées (Fip=14 casos), e a terceira foi a Gastrite, com uma Fr de 7,55% que corresponde a

uma Fi de 8 casos, 7 deles em canideos.

A gastrite é a inflamac&o do estdbmago em resposta a varios estimulos, podendo afetar

caes, principalmente em episédios agudos, porque sdo menos seletos no que ingerem, ou gatos,

normalmente em situa¢cdes mais crénicas [16], [17]. A gastrite pode ser aguda ou crénica,

dependendo da duracdo dos sinais clinicos, e pode também ser classificada de acordo com as
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alteracdes histopatolégicas em, por exemplo, linfoplasmocitica, eosinofilica, fibrética ou atréfica
[16].

A etiologia para o desenvolvimento de gastrite pode implicar varios mecanismos, como
irritacdo mecanica, farmacos, doencas sistémicas, infecdes ou organismos infeciosos, sendo que
as causas mais comuns séo corpos estranhos ou indiscricdes alimentares [16]. Com a libertacdo
de mediadores da inflamacéo, tais como citoquinas, quimoquinas, eicosandides, neuropéptidos,
oxido nitrico, peroxidases ou proteinases, ha uma perpetuacdo da inflamacéo gastrica, pois ha
uma exposicdo crescente do epitélio e da mucosa subjacente aos efeitos dos téxicos, e alguns
dos mediadores também alteram a permeabilidade da mucosa e da circulagao sanguinea [16].

A duracdo e severidade dos sinais clinicos que os pacientes apresentem variam,
consoante a causa que tenha originado o processo de gastrite [16]. Na gastrite aguda,
normalmente ha o aparecimento subito de episddios de vomito de ingesta e bilis, sendo que os
animais ndo revelam interesse pelo alimento e podem apresentar-se nauseados, na gastrite
cronica os sinais clinicos sdo normalmente a hiporréxia e episddios de vémito, letargia,
inapeténcia e o distanciamento [16], [17].

Ao exame fisico, os achados variam consoante a etiologia, mas poderdo apresentar
ansas intestinais espessadas a palpacéo, a condigcéo corporal podera estar abaixo do normal e
podera haver dor abdominal cranial a palpacéo, entre outros [16]. Nos casos de gastrite aguda,
a ndo ser que os tutores tenham visto o animal a ingerir uma substéncia irritativa, normalmente
o diagndstico acaba por ser presuntivo, por exclusao, com base na anamnese e achados do
exame fisico [17]. Por outro lado, nos casos crénicos, o que normalmente permite chegar ao
diagnéstico € a realizagdo de uma bidpsia da mucosa géstrica, obtida preferencialmente via
endoscopia [17]. Ainda assim, deve realizar-se um hemograma, analises bioquimicas, urianalise,
ecografia abdominal e, em gatos a partir da meia-idade, a medicdo da tiroxina total, sempre que
0 paciente apresente sinais severos ou no caso de apresentar um histérico de cronicidade [16],
[17]. Podem também realizar-se radiografias abdominais, podendo ai identificar-se corpos
estranhos radiopacos, neoplasias gastricas ou extragastricas ou outras potenciais causas de
inflamag&o [16].

A terapéutica varia consoante seja uma situacdo aguda ou crénica [17]. Se o paciente
estiver com gastrite aguda, deve ficar em jejum total por 24 horas, de forma a controlar os
episédios de vémito, e, no caso de persistirem, agravarem ou o paciente se tornar deprimido,
devera administrar-se antieméticos de acao central, como o maropitant, e fluidoterapia parenteral
[16], [17]. Se houver alguma hematémese também se pode administrar um inibidor de protées,
como o omeprazol, e se se suspeitar de hemorragia gastrointestinal pode administrar-se
sucralfato, uma a duas horas antes da refeicdo, assim que o vomito esteja controlado [16], [17].
A ingestao retoma, oferecendo pequenas quantidades de agua fresca e, no caso de o paciente
beber sem vomitar, pode introduzir-se pequenas quantidades de alimento de facil digestéo [17].
Os casos de gastrite cronica poderao ser controlados apenas com uma dieta terapéutica mas,

no caso de isso nao ser suficiente, podem também administrar-se glucocorticoides, como a
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prednisolona, em conjunto com a dieta, o que permite diminuir a dose de farmaco necessaria e,
consequentemente, reduzir os efeitos secundarios associados [17].

O prognéstico varia de excelente a reservado, consoante a etiologia associada,
severidade da patologia e resposta a terapéutica instituida [16]. Os animais jovens com gastrite
aguda, sem comorbilidades associadas, tém normalmente excelente prognostico, desde que o
equilibrio eletrolitico e de fluidos seja mantido, por outro lado quando o animal apresenta gastrite
significativa, tem ja alguma idade e um historial clinico de doenca gastrointestinal ou outras

comorbilidades, o prognéstico é mais reservado [16], [17].

2.2.6.Hematologia e Imunoalergologia

Segundo a tabela 1, os casos desta especialidade séo 4,16% dos casos da clinica
médica, o que representa uma Fi de 26 casos. A maioria desses casos foi em canideos, com
uma Fip de 18 casos.

Tabela 7 - DistribuigGo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Hematologia e Doengas
Autoimunes (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia
absoluta por grupo: Fip)

Hematologia e Doengas Autoimunes Céo Gato Fi Fr (%)
Anemia Hemolitica Imunomediada 7 0 7 26,92
Anemia N&o regenerativa 0 1 1 3,85
Anemia Regenerativa 0 2 2 7,69
Ataque Isquémico Transitorio 1 1 2 7,69
Coagulacgao Intravascular Disseminada 2 0 2 7,69
Flebite 1 0 1 3,85
Lipus Eritematoso 2 0 2 7,69
Trombocitopénia Imunomediada 1 0 1 3,85
Tromboembolismo Adrtico 1 4 5 19,23
Tromboembolismo Fibrocartilaginoso 1 0 1 3,85
Tromboembolismo na Veia Porta 1 0 1 3,85
Trombose Esplénica 1 0 1 3,85
Total 18 8 26 100,00

Ha duas patologias mais comuns nesta especialidade, a anemia hemolitica
imunomediada, encontrada apenas em cées, com uma Fr de 26,92%, equivalente a 7 casos, e
o tromboembolismo adrtico, na sua maioria em gatos (Fip de 4 casos), com uma Fr de 19,23%
(Fi=5 casos). Tanto estes quanto as restantes afecdes encontradas podem ser consultadas na
tabela 7.

A Anemia Hemolitica Imunomediada (AHI) divide-se em duas categorias, a AHI primaria,
ou idiopética, e a secundéria [18]. A destruicdo imunomediada dos gl6bulos vermelhos pode
dever-se a acdo de determinados farmacos, como os barbitdricos, ou, possivelmente, de vacinas

[18]. Esta sindrome pode ocorrer em cdes ou em gatos, sendo que a literatura sugere uma baixa
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prevaléncia nestes Ultimos e normalmente o mais comum é a AHI secundaria a hemoparasitas
[18], [19].

Em caes a apresentagdo é normalmente aguda, com taxas de mortalidade reportadas
entre os 21 e 83%, principalmente devidas a tromboembolismos [18], [19]. Afeta principalmente
fémeas de meia idade, havendo predisposicédo da raca Cocker Spaniel, Springer Spaniel e em
caes de porte pequeno [18].

Os sinais clinicos em cées incluem um estado mental deprimido, de inicio agudo, perda
de apetite, intolerancia ao exercicio e ictericia ou mucosas palidas, muitas vezes associadas a
vémito, e diarreia [18], [19].

No exame fisico, além de se verificar a palidez ou ictericia das membranas, também se
pode identificar a presenca de petéquias e equimoses, no caso de haver trombocitopenia,
esplenomegalia, um sopro cardiaco sistdlico, taquicardia, taquipneia e frequéncia cardiaca
elevada [18], [19].

A nivel de alteracdes hematoldgicas, tipicamente no hemograma encontra-se uma
anemia regenerativa severa, leucocitose devida a neutrofilia com desvio a esquerda e
monaocitose, numero de eritrocitos nucleados elevado, policromasia e esferocitose [18], [19]. O
plasma sanguineo apresenta uma concentragdo proteica normal a aumentada e podera haver
hemoglobinémia ou bilirrubinémia [18]. Ha cdes que apresentam autoaglutinacdo e, em céaes
com sindrome de Evans ou Coagulacao Intravascular Disseminada (CID), ha trombocitopenia e
tempos de coagulagdo aumentados (tempos de protrombina e tromboplastina parcial ativada)
[18], [19]. Com a hemodlise intravascular, muitas vezes ha também hemoglobiniria, e com
hemolise extravascular ha bilirrubindria [18]. Ora, a presenca de cdes com policromasia,
autoaglutinacéo e esferocitose é praticamente patognomonico de AHI, mas se, no entanto, o0
animal ndo apresentar estas alteracdes, entdo tera de se realizar um teste de Coombs, que é o
teste de aglutinacéo direta, para se chegar a um diagnéstico [18], [19].

Ao confirmar-se o diagndstico de AHI primaria em caes, deve iniciar-se uma terapéutica
com doses imunossupressoras de glucocorticoides, nomeadamente a prednisolona [18]. Pode
usar-se dexametasona inicialmente, mas ndo deve ser usada a longo prazo, pois tem efeitos
secundarios algo severos associados [18]. Nestes pacientes ha melhorias nas 24 a 96 horas
apés o inicio da terapéutica, mas em pacientes com uma patologia mais severa, com
autoaglutinacédo e ictericia cujo estado se deteriora rapidamente, que normalmente morrem
devido a tromboembolismo do figado, pulmdes ou rins e sao refratarios a terapéutica usada, usa-
se ciclofosfamida em dose Unica ou imunoglobulina G humana, em conjunto com uma dose Unica
de fosfato de s6dio de dexametasona [18]. Pode também fazer-se uso de heparina e/ou aspirina
de forma profilatica, em casos de hemdlise, devido ao risco de desenvolvimento de CID e
trombose [18]. Além de tudo isto, a fluidoterapia deve ser instituida de forma agressiva, em
conjunto com as restantes terapéuticas, para remover os microagregados de eritrécitos
aglutinados da microcirculagéo [18]. A manutencdo, em cédes, € através da prednisolona e

azatioprina, que podem usar-se em combina¢ao ou néo [18].
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Ja nos gatos, usa-se inicialmente dexametasona em vez de prednisolona ou prednisona
[18]. Também o clorambucilo € um bom imunossupressor, com baixa toxicidade, usado em gatos
com trombocitopénia imunomediada ou outras citopénias, e parece ser o melhor agente de
inducdo e manutencao para a terapéutica de gatos refratarios aos corticosteréides ou em animais
gue desenvolvam diabetes mellitus induzidos por corticosterdides [18].

Estima-se que 65 a 75% dos caes com AHI sobrevivam ao primeiro ano, sendo que a
maioria das mortes ocorrem nas primeiras duas semanas apdés o diagnostico, devido a
tromboembolismo, insuficiéncia renal ou insuficiéncia hepatica, semelhante ao que sucede nos
gatos [19]. Em animais cuja terapéutica foi bem sucedida, ha boas probabilidades de

sobrevivéncia a longo prazo [19].

2.2.7.Neurologia

Os casos de neurologia, como consta na tabela 1, representam 8,48% dos casos totais,
0 que significa uma Fi de 53 casos, dos quais 43 sdo em cées e 10 em gatos.

Na tabela 8 consta a casuistica encontrada, dividida pelas espécies. A clara maioria dos
casos de neurologia foram de epilepsia idopatica, com uma Fr de 37,74% e uma Fi de 20 casos.

Tabela 8 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Neurologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Neurologia Céao Gato Fi Fr (%)
Atrofia Cerebelar 0 1,89
Discoespondilite 4 0 4 7,55
Epilepsia Idiopatica 17 9 26 49,06
Ventricomegalia Generalizada Simétrica |1 0 1 1,89
Extrusdo de Nucleo Pulposo Hidratado 3 0 3 5,66
Extrusao do Disco Intervertebral 9 0 9 16,98
Meningite Granulomatosa 3 0 3 5,66
Meningite Responsiva a Esterdides 1 0 1 1,89
Meningoencefalite 1 0 1 1,89
Miastenia Gravis 1 0 1 1,89
Polirradiculoneurite 1 0 1 1,89
Sindrome Vestibular Central 1 1 2 3,77
Total 43 10 53 100,00

A epilepsia € uma condicdo caracterizada por convulsdes recorrentes num longo periodo
de tempo, nomeadamente duas ou mais convulsdes num més [20]. A epilepsia pode ser primaria,
ou idiopética, nos casos em que h& convulsdes recorrentes sem que se consiga identificar
alguma alteracéo cerebral, sendo que provavelmente a maioria dos casos de epilepsia idiopatica
terdo uma base genética; ou epilepsia secundaria, ou estrutural/metabdlica, onde ja se identifica
uma leséo ou etiologia especifica, sendo que a epilepsia estrutural podera dever-se a doencas

degenerativas, hidrocefalia, neoplasia, doenca infeciosa ou inflamatéria, trauma ou doencas
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vasculares/isquémicas; possiveis causas de epilepsia metabdlica sdo encefalopatia hepética,
hipoglicémia, desequilibrios eletroliticos ou toxinas [20], [21].

A epilepsia idiopatica é a forma mais comum encontrada em caes, sendo que 0s gatos
normalmente apresentam uma causa identificada para as convulsdes, portanto epilepsia
secundaria [20], [21]. Normalmente esta condi¢do surge em cédes com idades entre 1 e 5 anos e
€ hereditaria em varias racas, tais como o Beagle ou o Pastor Belga, entre outros [20].

O mais comum de se encontrar sdo casos com convulsdes tonico-cldnicas e focais com
generalizacdo secundaria, e as convulsdes ocorrem espontaneamente e sdo mais comuns a
noite ou durante os periodos de descanso ou sono, havendo pacientes que tém convulsGes
desencadeadas por estimulos, como barulhos altos ou idas ao veterinario [20]. Inicialmente as
convulsGes comecam por ser espagadas, a cada quatro semanas, mas sem a terapéutica
adequada a sua frequéncia vai aumentando [20].

Inicialmente, procura-se identificar se os episddios que o paciente apresenta séo de facto
convulsdes e, se assim for, qual a sua causa [20]. Uma convulsédo tem inicio espontaneo, com
sinais estereotipados e é autolimitante [20]. H& vérias patologias que devem estar na lista de
diagnosticos diferenciais, nomeadamente episédios de sincope, normalmente associada a
problemas cardiacos e respiratorios, narcolépsia, geralmente despoletada por alturas de
excitagdo, miastenia gravis, disfuncdo vestibular periférica, episdédios de encefalopatia,
movimentos normais ou anormais durante o sono, problemas comportamentais ou dor localizada,
nomeadamente cervical [20].

A epilepsia idiopatica € um diagnéstico que tem por base a idade do paciente quando os
episodios convulsivos tiveram inicio, auséncia de altera¢cfes interictais e exclusdo de outras
causas [20]. Deve suspeitar-se de epilepsia secundaria quando ocorre em animais com menos
de 1 ano de idade ou ap6s os 5 anos, se o paciente sofrer de convulsdes focais, houver um
aparecimento agudo das convulses ou se houver a detecdo de alteragdes interictais durante a
examinagdo do paciente [20]. Para se chegar a um diagnéstico deve entdo colher-se uma
anamnese detalhada e precisa, fazer-se um exame fisico exaustivo, de forma a detetar sinais
clinicos sistémicos que possam diagnosticar a causa, incluindo um exame neuroldgico completo,
e fazer-se exames laboratoriais que incluam hemograma e bioquimicas, para descartar causas
metabdlicas; fazer a analise dos &cidos biliares em animais jovens, para se descartar a hipétese
de shunt portossistémico; se o paciente puder ter estado exposto a chumbo, deve determinar-se
a propor¢do sanguinea de chumbo; a funcao da tiride deve ser avaliada em animais adultos,
pois uma das complicacdes do hipotiroidismo séo convulsées; em gatos, deve incluir-se teste
para retrovirus e pesquisa de anticorpos para Toxoplasma gondii [20], [21]. E também indicada
a realizacdo de TAC ou ressonéancia magnética (RM) e andlise do liquido cefaloraquidiano em
cdes com défices neurologicos interictais, convulsdes refratarias a terapéutica ou se as idades
forem abaixo de 1 ano ou acima dos 5 anos [20]. Eventualmente, um eletroencefalograma podera
ser util na confirmagédo de atividade epilética, quando ha davidas se de facto o paciente esta a

convulsionar [20].
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A terapéutica tem por objetivo reduzir a frequéncia e severidade das convuls@es de forma
a ndo comprometer muito a qualidade de vida do animal e dos tutores e evitar os efeitos
secundarios mais sérios, sendo que os tutores devem estar informados e empenhados, pois é
um tratamento para o resto da vida do paciente [20], [21]. A terapéutica inicia-se assim que 0s
riscos de novas convulsdes se sobrep8e ao risco dos efeitos adversos dos farmacos utilizados
[20].

Pacientes com convulsdo Unica, convulsGes provocadas ou episodios isolados com
intervalos grandes entre si normalmente ndo necessitam de terapéutica, mas nos pacientes com
status epilepticus néo provocado, convulsGes mdltiplas num curto periodo de tempo ou com uma
patologia concomitante progressiva, que provoque convulses, esta deve ser iniciada [20].
Quanto mais cedo se iniciar a terapéutica melhores serdo as hip6teses de controlo convulsivo a
longo prazo [20]. Assim, os farmacos de primeira escolha no controlo de convulsdes sao o
fenobarbital, que é o farmaco de escolha inicial para os gatos e caes, devendo verificar-se os
niveis séricos duas semanas apos o inicio da terapéutica ou apds uma mudanca na dose, sendo
que este farmaco inclui varios efeitos secundéarios; o brometo de potassio, também usado
bastante nos cées, mas o fenobarbital € mais eficaz e tem menos efeitos adversos, sendo que
podem ser usados em conjunto, em casos onde o fenobarbital ndo seja suficiente, devendo
verificar-se os niveis séricos do brometo apés uma semana do inicio da terapéutica ou trés
meses apos o inicio da dose de manutencao; diazepam, uma benzodiazepina, que tem um efeito
anti-convulsivo e que, com o uso repetido, deixa de fazer efeito, pois o paciente adquire
resisténcia, sendo portanto usado enquanto farmaco de emergéncia no controlo de convulsées
[20], [21]. Os farmacos de segunda linha sdo usados quando as convulsdes nao estédo
controladas de forma adequada com os de primeira escolha ou quando os seus efeitos
secundarios sdo demasiados, podendo entdo introduzir-se o clorazepato, que também é uma
benzodiazepina por vezes eficaz em conjunto com o fenobarbital e/ou o brometo em cées; a
primidona, que tem eficacia semelhante a do fenobarbital, em cées, mas tem um maior risco de
desenvolvimento de doenga hepatica e pode ser toxica em gatos; o felbamato, que consegue
melhorar o controlo de convulsGes em alguns pacientes refratarios a terapéutica primaria e é
anticonvulsivo quando usado sozinho; gabapentina, muitas vezes benéfica em casos refratarios
aos farmacos de primeira linha, usada para a dor neuropatica, com poucos efeitos secundarios
e eficaz no controlo convulsivo, que pode ser usada em epilepsia secundaria a doenca hepética;
a zonisamida, um derivado da sulfonamida com elevada margem de seguranca e bem tolerada
em cées; o levetiracetam, apto para uso em cées e gatos e com poucos efeitos secundarios; o
topiramato, que bloqueia a generalizacdo das convulsdes; e a imepitoina [20], [21]. Ha depois
outras formas alternativas de intervengdo, como a acupuntura [20].

Estes pacientes terdo de fazer tratamento de manutencéo para toda a sua vida e deve
ser feita monitorizagdo em casa e, periodicamente, na clinica veterinaria, de modo a adaptar-se

a terapéutica se for necessario [20], [21].
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2.2.8.0dontoestomatologia

Esta especialidade representa uma minoria da clinica médica, com uma Fr de 0,80%, o
que representa 5 casos totais, de acordo com a tabela 1.

A tabela 9 apresenta os casos encontrados, sendo a maioria desses casos de laceracdes
sublinguais, com 1 caso em cées e outro em gatos, perfazendo uma Fr de 40,00%.

Tabela 9 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Odontoestomatologia (Fr
(%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo:
Fip)

Odontoestomatologia Cao Gato Fi Fr (%)
Gengivite 1 0 1 20,00
Gengivoestomatite Crénica

Felina 0 1 1 20,00
Laceracdo Sublingual 1 1 2 40,00
Sialoadenite 1 0 1 20,00
Total 3 2 5 100,00

A gengivoestomatite, aqui representada por um caso hum gato, pode ser um problema
cronico nesta espécie e a etiopatogénese exata ndo é ainda totalmente conhecida [22]. A
gengivoestomatite cronica felina (GCF) é uma doenca inflamatéria severa e imunomediada, que
afeta a mucosa oral dos gatos, sendo altamente dolorosa e debilitante, diferenciando-se de
gengivite pela afecdo da juncdo mucogengival e mucosas bucal e oral caudal [22], [23].
Normalmente encontram-se les@es inflamatdrias ulcerativas e/ou proliferativas lateralmente as
pregas palatoglossais e, a nivel de classificacdo clinica, ha a apresentacdo ulcerativa e
proliferativa, sendo esta Ultima por vezes tdo severa que impede a retragdo da lingua [22], [23].

A etiologia ndo é bem compreendida, sendo aceite que ha uma reagdo imunitaria
inadequada a estimulacdo antigénica oral, podendo potencialmente ser multifatorial e uma
combinacédo de causas virais, como FCV, herpesvirus, FIV e FeLV, doengas orais concomitantes,
como doencga periodontal ou lesdes de reabsorcédo felina, reagdes de hipersensibilidade, como
alergias orais ou reagéo exagerada a placa bacteriana oral, e causas ambientais, nomeadamente
0 paciente habitar espacos com muita densidade populacional e com acesso ao exterior [22],
[23]. Pensa-se que também haja influéncia das bactérias na patogénese da GCF e ha muitas
vezes esofagite concomitante [22].

Histologicamente as lesdes sao caracterizadas por infiltrados de linfécitos e plasmacitos,
com poucos neutréfilos, macréfagos e mastécitos, e apresentam também linfécitos T CD3", no
epitélio e submucosa orais nas zonas afetadas, e linfocitos B CD20*, presentes no estroma
subepitelial [23]. Esta andlise é importante para confirmar o diagnéstico, que é feito por base na
aparéncia e sinais clinicos [23]. Os gatos poderdo apresentar dor oral, halitose, ptialismo,
diminuigdo do grooming, hiporréxia, perda de peso, irritabilidade, um evitar da socializagdo e/ou
diminuicdo da atividade [23].

No geral existem duas modalidades terapéuticas, a cirdrgica e a conservativa, sendo que

em ambas € necessario o correto maneio da dor, consoante as comorbilidades que possam
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existir, e normalmente administram-se opidides, como a buprenorfina, em conjunto com
gabapentina [22]. A terapéutica cirlrgica passa pela extragéo parcial, de todos os dentes pré-
molares e molares, ou total da denticdo do paciente, conseguindo com este procedimento
notérias melhorias na maioria dos pacientes, devendo comecar-se por uma extracdo parcial e
se, apOs um a quatro meses, ndo houver melhorias no estado do paciente proceder-se entédo
para a extracdo total [22]. A terapéutica médica é normalmente um complemento a cirdrgica,
baseando-se na imunossupressdo ou imunomodulacdo [22]. Podem para isso usar-se
corticosteroides, sendo a prednisolona muitas vezes utilizada para controlo da inflamacéo com
curta acdo, e, como 0s corticosteréides usados a longo prazo tém efeitos secundarios
possivelmente deletérios, a sua administracdo deve ser apenas em casos de tratamento
sintomatico [22]. Pode também usar-se o interferdo dmega recombinante felino, que tem a
capacidade de interferir na replicacao viral, usado em absor¢cdo oromucosal, ou a ciclosporina,
gque tem efeito imunossupressor e, num estudo com gatos a receber esta terapéutica a longo
prazo, houve resolucéo clinica apds trés ou mais meses [22]. Numa outra op¢do, podem usar-
se células estaminais mesenquimatosas, como fibroblastos, com efeitos imunomoduladores, que

podem ser alogénicas ou autélogas, sendo que esta Ultima parece ser mais eficaz [22].

2.2.9.0ftalmologia

A oftalmologia no CHV esta sob a algcada do Dr. Pedro Cunha e Silva, da Clinica
Veterinaria de Serralves, sendo que ha determinados procedimentos que séo realizados pela
equipa clinica do hospital.

Segundo a tabela 1, os casos de oftalmologia encontrados foram 10, o que corresponde
a 1,60% da casuistica da clinica médica. Desses casos, e como se pode ver na tabela 10, a
patologia mais comum, com 2 casos, foi conjuntivite, correspondendo a 20,00%. Os restantes
casos encontram-se apresentados na tabela 10.

Tabela 10 - Distribuigéo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Oftalmologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Oftalmologia Can Fel Fi Fr (%)
Abcesso Retrobulbar 0 1 1 10,00
Blefarite 0 1 1 10,00
Bunoftalmia 1 0 1 10,00
Cataratas 1 0 1 10,00
Conjuntivite Alérgica 2 0 2 20,00
Glaucoma Secundario 1 0 1 10,00
Hifema 1 0 1 10,00
Queratoconjuntivite Seca 1 0 1 10,00
Retinopatia Hipertensiva 0 1 1 10,00
Total 7 3 10 100,00

A Queratoconjuntivite Seca (QCS) pode ser quantitativa ou qualitativa [24].
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A QCS quantitativa trata-se de uma deficiéncia na componente aquosa da lagrima, que
proporciona apoio metabdlico e protecdo contra microrganismos na cornea [24]. Esta patologia
€ muito comum em cées, ao contrario do que se verifica nos gatos [24].

A QCS pode ser congénita, devido a agenésia ou hipoplasia da glandula lacrimal, ou
adquirida, devido a problemas oftalmoldgicos, como doencas autoimunes, farmacos, trauma
orbital ou supraorbital, cirurgia ou neoplasia, ou sistémicos, como doengas neurogeénicas,
metabolicas ou infeciosas ou farmacos [24].

Ha uma predisposicdo racial nos Yorkshire Terrier, Pug e Chihuahua para o
desenvolvimento de QCS congénita e também foi sugerido que as fémeas estejam mais
predispostas, sendo que esta patologia normalmente surge como falta de lagrima unilateral
desde a nascenca, com valores muito baixos ou ausentes no teste de Schirmer [24]. O
diagnostico definitivo neste caso tem por base os sinais clinicos tipicos num animal predisposto,
idade de apresentacao, severidade da condi¢é@o e auséncia de resposta a terapéutica [24].

A forma mais comum de QCS é a autoimune, ocorrendo uma disrupcao da barreira entre
0 sangue e a lagrima que protege as glandulas lacrimais e, como tal, permite-se a destruicdo
imunomediada dos tecidos [24], [25].

Os pacientes com QCS apresentam uma grande variedade de sinais clinicos,
dependendo da severidade e se a afecdo € uni ou bilateral, aguda ou crénica [24]. Inicialmente
esta patologia manifesta-se como uma conjuntivite simples ou mucopurulenta, podendo haver
aqui um erro de diagnostico, mas as melhorias que se consigam serdo temporarias e assim que
termine a terapéutica ha um retorno ou agravamento dos sintomas iniciais [24]. Os sinais clinicos
tipicamente encontrados em situagdes de QCS séo descarga ocular mucéide ou mucopurulenta,
blefarospasmo (induzido pela irritacdo provocada pela friccdo das palpebras sobre a superficie
ocular seca), hiperémia conjuntival, vascularizacéo e pigmentacéo corneais (para repor o suporte
metabdlico que a lagrima ndo esta a trazer), cornea seca e sem brilho, narina ipsilateral seca,
ulceracdo da cérnea (devido ao elevado nivel de friccdo corneal) e redugcédo na qualidade de
visdo [24]. Para se diagnosticar, deve realizar-se um exame fisico e oftalmoldgico completos, de
modo a identificar-se a causa primaria, devendo sempre incluir-se um teste de Schirmer e, no
caso de haver menos de 15mm/min de lagrima em animais com sinais clinicos caracteristicos de
QCS, é patognomanico [24].

A terapéutica médica aceite passa pela resolugdo da inflamacéo na superficie ocular e
manté-la bem lubrificada, avisando-se os tutores de que esta condicdo podera ser para o resto
da vida [24]. Os seus objetivos sao a tentativa de restauro da producéo lacrimal natural, manter
a hidratacao e lubrificacdo da superficie ocular e manter ou restaurar a transparéncia da cérnea
[24]. A terapéutica inclui entdo o uso de lagrima artificial ou outros lacrimomiméticos e outros
farmacos mais especificos, como lacrimoestimulantes (imunomoduladores ou colinérgicos), anti-
inflamatorios e antimicrobianos tépicos, sendo que os farmacos devem ser administrados em
intervalos de 5 minutos e por ordem de densidade [24]. Comeca-se sempre por se lavar o olho

e remover 0 excesso de muco presente, de modo a que os produtos depois aplicados funcionem
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corretamente [24]. Passado um més da instituicdo da terapéutica inicial, ou uns dias no caso de
haver uma ulcera, deve reavaliar-se o paciente, devendo sempre reajustar-se a terapia a cada
reavaliagdo, com base no teste de Schirmer e nos sinais clinicos que estejam presentes [24].

O tratamento cirdrgico é pouco utilizado, pois 0 maneio médico adequado resulta em
grande parte dos casos de QCS [24]. Ainda assim, quando ndo h& resposta a terapéutica apos
seis a oito meses, a cirurgia é a via indicada [24]. As técnicas que se podem utilizar sdo a
transposicao do ducto parotideo, muito eficaz, ou a ocluséo do orificio nasolacrimal, normalmente
o inferior, e, mais recentemente, passou a colocar-se de forma subconjuntiva implantes de
ciclosporina, particularmente uteis em casos onde os tutores ndo tém muita disponibilidade [24].

A QCS qualitativa é a inflamacao da cornea e conjuntiva secundaria a uma diminui¢cao
no componente lipidico ou mucinico da lagrima [24]. As causas ndo sdo completamente
conhecidas, sendo que a deficiéncia em lipidos é associada a blefarite e meibomite crénicas,
gueimaduras quimicas e cicatrizagdo palpebral severa que afete diretamente a produ¢é@o ou
drenagem da glandula meibomiana, e a deficiéncia em mucina esta associada a diminuicdo da
densidade das células goblet devido a inflamag¢édo conjuntival crénica secundaria a doencas
imunomediadas ou infecciosas [24].

Os sinais clinicos podem ser semelhantes aos verificados na QCS quantitativa, mas
tendencialmente mais subtis, sendo eles hiperémia conjuntival, blefarospasmo e varios graus de
queratite associados ou nao a Ulceras corneais [24]. Os sinais clinicos mais especificos sao
associados a causas primarias de QCS qualitativa, como afe¢cbes da margem palpebral,
nomeadamente blefarite ou queimaduras quimicas [24].

O diagnéstico é estabelecido usando um transiluminador de Finoff, examinando
cuidadosamente as margens palpebrais e conjuntiva, e, para um exame mais minucioso, usa-se
a lampada de fenda [24]. Se se suspeitar de deficiéncia de mucina, deve realizar-se um teste de
Schirmer e um teste de rutura do filme lacrimal, e adicionalmente pode fazer-se uma bidpsia
conjuntival, para quantificar a densidade de células goblet [24]. Quando se suspeita de
deficiéncia em lipidos, deve realizar-se o teste de Schirmer e a meibometria, ou avaliagdo
macroscopica da secrecao das glandulas meibomianas [24].

A terapéutica de uma QCS com deficiéncia em mucina passa inicialmente pelo uso de
ciclosporina, pois podera melhorar a producéo independente de mucina, lagrimas artificiais e
terapéutica especifica para a conjuntivite crénica [24]. Se a QCS for deficiente em lipidos deve
aplicar-se um tratamento tépico com substitutos de lipidos, como a vaselina, a parafina ou o 6leo
mineral, e, se se tiver diagnosticado uma doenca palpebral ativa concomitante, deve instituir-se
a terapéutica apropriada para esse caso [24]. A inflamacé&o palpebral podera melhorar usando
compressas mornas e humedecidas sobre os olhos por alguns minutos, varias vezes ao dia, e
podera ponderar-se o uso de antimicrobianos topicos e/ou sistémicos, com base na cultura e

teste de sensibilidade a antibidticos das secrecdes palpebrais [24].
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2.2.10. Oncologia

Os casos de oncologia sao divididos pelos caes (Fip=38 casos) e pelos gatos (Fip=19
casos), 0 que significa que foram um total de 57 casos, correspondendo a 9,12% dos casos da
patologia clinica, como consta na tabela 1. O servico de oncologia no CHV esta maioritariamente
sob a responsabilidade do especialista residente, o Dr. Hugo Gregdrio, havendo, por essa razéo,
bastante referenciacdo de casos desta area, na zona do grande Porto, para o CHV.

A tabela 11 contém a casuistica, distribuida também por espécie, encontrada em
oncologia. A maioria dos casos encontrados foram linfomas, com uma Fi de 21 casos e Fr de
36,84%, e, em segundo lugar, hemangiossarcomas esplénicos, que representam um total de 8
casos, o que significa 14,04% dos casos de oncologia observados.

Tabela 11 - Distribuicdo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Oncologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Oncologia Can Fel Fi Fr (%)
Adenocarcinoma dos Sacos Anais 1 0 1 1,75
Carcinomatose Peritoneal 0 1 1 1,75
Carcinoma da Tir6ide 1 0 1 1,75
Carcinoma das Células Escamosas 3 1 4 7,02
Carcinoma de Células de Transicao 1 0 1 1,75
Carcinoma Mamério 1 1 2 3,51
Carcinoma Pulmonar 1 3 4 7,02
Fibrossarcoma 1 0 1 1,75
Hemangiossarcoma Esplénico 7 1 8 14,04
Linfoma 9 12 21 36,84
Lipoma 1 0 1 1,75
Insulinoma 1 0 1 1,75
Mastocitoma 5 0 5 8,77
Melanoma Oral 3 0 3 5,26
Osteossarcoma 3 0 3 5,26
Total 38 19 57 100,00

Os hemangiossarcomas séo neoplasias malignas que tém origem nos percursores das
células endoteliais em circulagéo e ocorrem mais comummente em caes machos idosos, com 8
a 10 anos, havendo predisposi¢éo racial em Pastores Alemées e Golden Retrievers [26]. Cerca
de metade dos tumores deste tipo diagnosticados tém origem no bago, sendo o segundo local
mais comum o atrio cardiaco direito, havendo depois a possibilidade de se originar noutros locais,
como o tecido subcutaneo, o figado ou uma combinacéo destes, podendo uma minoria ocorrer
simultaneamente noutros érgaos, sendo neste caso tumores mdltiplos com causa primaria
indeterminada [26].

Tendencialmente, o comportamento dos hemangiossarcomas € muito agressivo,
havendo infiltracdo e metastizacdo muito rapidamente [26], [27]. Mais de metade dos pacientes

gue se apresentam a consulta fazem-no devido a colapsos agudos, que advém da rutura do
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tumor primario ou de uma metéstase, mas os colapsos poderdo também ser manifestacdes de
arritmias ventriculares, consequéncias comuns de hemangiossarcomas esplénicos e atriais [26].
Outra manifestacdo possivel, em casos de hemangiossarcomas esplénicos, é a distensao
abdominal, secundaria ao crescimento do tumor ou a hemoabddémen, e, em casos de
hemangiossarcoma cardiaco, os cdes normalmente apresentam-se a consulta com insuficiéncia
cardiaca congestiva direita ou arritmias cardiacas [26].

Para se fazer o diagndstico, pode recorrer-se a técnicas citolégicas, através de citologia
aspirativa por agulha fina (CAAF) ou esfregacos por impresséo, identificando-se, quando
possivel, as células neoplasicas e, por vezes, eritrocitos nucleados e acantdcitos ou esquizocitos
[26]. Ap6és um diagnostico presuntivo ou citoldgico, deve confirmar-se através de analise
histopatol6gica, quando possivel [26]. As metdstases podem ser identificadas através de
radiografia, ecografia ou TAC [26].

O estadiamento do tumor, num sistema TMN, deve ter por base um hemograma
completo, um perfil bioquimico sérico, avaliacdo da heméstase, uriandlise, radiografia toracica,
ecografia abdominal e ecocardiografia [26], [27]. Duas alteracbes que pacientes com
hemangiossarcomas normalmente apresentam sdo anemia e hemorragias ativas [26]. Os
hemangiossarcomas estdo muito associados a CID e, como tal, na lista de diagndsticos
diferenciais de um animal que se apresente com essa coagulopatia deve constar este tipo de
neoplasias [26]. Outras alteracBes hematologicas nestes pacientes, dependentes da localizacéo
do tumor, sé@o trombocitopénia, eritrécitos nucleados, identificacdo de esquizécitos e acantdcitos
no esfregaco sanguineo, leucocitose com neutrofilia, com desvio a esquerda, e monocitose [26].

A terapéutica classica para pacientes com hemangiossarcoma € a excisao cirtrgica, mas
o tempo de sobrevivéncia varia consoante a localizacéo e estadio do tumor, sendo no geral curto
[26]. Quando se combina o tratamento cirdrgico com quimioterapia pds-cirdrgica co-adjuvante,
usando protocolos com doxorrubicina, com combinacdo de doxorrubicina e ciclofosfamida, ou
combinando vincristina, doxorrubicina e ciclofosfamida, h4 resultados melhores, pois ha o atraso
na progressdo das metastases ainda néo identificaveis [26], [27]. O estadio clinico é um fator
progndstico negativo, havendo trés estadios possiveis: estadio |, onde a doenca esta confinada
ao baco; estadio Il, onde ja ha rutura do hemangiossarcoma esplénico; e estadio Ill, com
metastases clinicamente detetaveis e/ou uma massa atrial direita concorrente [26]. Como tal, o

prognéstico é normalmente mau, também devido a elevada rapidez de metastizagédo [27].

2.2.11. Ortopedia e Traumatologia

Esta especialidade conta com 77 casos, 0 que representa 12,32% dos casos de clinica
médica, como consta na tabela 1. O profissional responsavel por esta especialidade no CHV é o
Dr. Carlos Adrega, especialista em ortopedia e cirurgia ortopédica, sendo entédo referidos e
recebidos muitos casos dentro destas especialidades.

A tabela 12 apresenta todos os casos de ortopedia e traumatologia. A condicdo mais

observada, com 20,78%, foram animais politraumatizados (Fi=16 casos), seguida de
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traumatismo de tecidos moles, com 16,88% (Fi=13 casos), e contusdo pulmonar, com Fr de
14,29% (Fi=11 casos).

Tabela 12 -Distribuigdo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Ortopedia e Traumatologia
(Fr (%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Céo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por

grupo: Fip)

Ortopedia e Traumatologia Can Fel Fi Fr (%)
Artropatia Degenerativa 1 0 1 1,30
Avulséo de Cauda 1 1 2 2,60
Avulséo de Digito 1 0 1 1,30
Contusé&o Pulmonar 3 8 11 14,29
Displasia Coxofemoral 3 0 3 3,90
Fenda Palatina 0 2 2 2,60
Fissura Umeral 1 0 1 1,30
Fratura Maxilar 0 1 1 1,30
Fratura Mandibular 0 1 1 1,30
Fratura Pélvica 2 1 3 3,90
Fratura Tibial 1 0 1 1,30
Fratura de Coluna Vertebral 2 1 3 3,90
Fratura de Costelas 2 0 2 2,60
Fratura de Digito 1 0 1 1,30
Fratura de Metacarpiano 1 1 2 2,60
Fratura de Radio 1 0 1 1,30
Fratura de Tarso 1 0 1 1,30
Fratura de Olecraneo 1 0 1 1,30
Luxacdo Coxofemoral 1 0 1 1,30
Luxacdo Sacroiliaca 1 1 2 2,60
Luxacéo Vertebral 0 2 2 2,60
Necrose da Cabeca Femoral 1 0 1 1,30
Pneumotdrax 2 1 3 3,90
Politraumatizado 7 9 16 20,78
Traumatismo Craniano 0 1 1 1,30
Traumatismo de Tecidos Moles 11 2 13 16,88
Total 45 32 77 100,00

O pneumotoérax resume-se a acumulagdo de ar livre no espaco pleural, podendo a sua
origem ser traumatica, espontanea ou iatrogénica e pode ser aberto ou fechado [28], [29]. O
pneumotorax, particularmente o fechado, podera sofrer um agravamento para pneumotorax de
tensdo, onde ha uma valvula que permite a entrada de ar para a cavidade pleural mas ndo a sua
saida, sendo estado tdo severo que afeta o débito cardiaco e, se nao for resolvido rapidamente,
podera levar a morte do paciente [28], [29].

O pneumotérax traumatico ocorre normalmente em animais que tenham sofrido um

trauma, podendo ser aberto, no caso de haver uma lesdo que conecte o espaco pleural ao
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ambiente exterior, ou fechado, havendo leséo a nivel pulmonar que resulta na acumulacéo de ar
no espaco pleural [28]. O diagndstico € imagiol6gico, podendo ser através de radiografia toracica
ou ecografia, ou através de toracocentese [28]. A sua terapéutica, dependendo da severidade
dos sinais clinicos e da causa, é conservativa, passando pelo descanso na jaula, controlo de dor
e, se necessario, remocao de ar através de toracocentese periddica e monitorizacao radiogréfica,
sendo que, na sua maioria, h& resolucdo passados um a quatro dias, sendo raramente
necessaria a intervencdo cirdrgica [28], [29].

O pneumotérax espontaneo € menos comum, pode correr de forma atraumatica e sao
mais frequentes em cdes do que em gatos, particularmente em animais de grande porte [28],
[29]. Pode ser primario, o que é raro em gatos, quando ndo existe nenhuma patologia pulmonar
prévia, ou secundario, no caso de existir uma doenga pulmonar subjacente [28]. Os sinais
clinicos incluem um padrdo respiratério restringido, agitacdo, dispneia e taquipneia e o
diagnéstico € obtido através de trés projecdes radiograficas do térax ou TAC [28], [29]. Neste
caso, inicialmente estabiliza-se o animal através de toracocentese, mas considera-se que a
forma terapéutica adequada passa pela intervencdo cirdrgica, onde tem de se recetar a por¢céo
de pulméo afetada [28], [29].

O pneumotorax iatrogénico é aquele criado durante um procedimento médico-veterinario
ao qual o animal esteja a ser submetido, sendo as causas mais comuns uma toracocentese ou
ventilagdo intermitente com pressdo positiva, associada a elevada presséo inspiratéria [28]. O
tratamento destes pacientes pode ser dificil, devido as patologias que possam estar presentes
de antemdo, podendo realizar-se toracocentese e, no caso de se removerem grandes volumes
de ar, € necessaria uma intervencd0 mais urgente, caso contrario mantém-se apenas
monitorizacao [28].

No geral, o prognéstico é positivo, apds a devida terapéutica, exceto nos casos de

neoplasia associada [28], [29].

2.2.12. Otorrinolaringologia

Nesta especialidade, como se pode verificar na tabela 1, hd um total de 13 casos
(Fr=2,08%).

A tabela 13 apresenta a casuistica desta especialidade, cuja patologia mais comum foi

a otite externa, com 9 casos, o que se traduz em 69,23% do total de casos.
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Tabela 13 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Otorrinolaringologia (Fr
(%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo:
Fip)

Otorrinolaringologia Can Fel Fi Fr (%)
Estenose Nasofaringea 0 1 1 7,69
Laringite 0 1 1 7,69
Otite Externa 7 2 9 69,23
Pélipo Auricular 0 1 1 7,69
P6lipo Nasofaringeo 0 1 1 7,69
Total 7 6 13 100,00

A otite externa é das raz6es mais frequentes para uma consulta, definindo-se como a
inflamacgédo do pavilhdo auricular e do canal auditivo externo, desde o pavilhao auricular até a
membrana timpanica [30], [31]. E uma condi¢do muito comum tanto em cées quanto em gatos
[30], [31]. Ha varias etiologias possiveis, que sao diferenciadas através da anamnese e sinais
clinicos observados, podendo ser otites eritematosas, que ndo apresentam secrecdo no canal
auricular, otites ceruminosas, onde ha um exsudado ceruminoso, otites supurativas, onde se
encontram erosGes marcadas e pus no canal auditivo, e otites estenéticas, onde ha uma
hiperplasia que altera o canal auditivo [30].

Normalmente a otite é de etiologia multifatorial, havendo fatores que predispdem o
animal para o desenvolvimento desta patologia, tais como a conformacdo do ouvido, o teor de
humidade no canal, a limpeza desadequada, entre outros [30], [31]. Os fatores primarios sao os
responsaveis pela inflamacao, e aqui inclui-se a presenca de ectoparasitas, dermatite alérgica,
piodermatite, corpos estranhos, entre outros, e os fatores perpetuantes sédo os responsaveis pela
cronicidade, pois impedem a resolucdo do problema, sendo eles a presenca e proliferagédo de
leveduras, bactérias, a hiperplasia epidérmica e sebacea, ulceracdo ou a evolucdo para uma
otite média [30], [31]. O que geralmente ocorre primeiro € uma inflamacao do canal auditivo
externo, que é a fase eritematosa, e é normalmente muito agudo e ndo identificado pelo tutor,
exceto se houver muita dor ou prurido associados, depois ocorre a hiperplasia do epitélio e das
glandulas ceruminosas, resultando na fase ceruminosa, com um excesso de producdo e
libertacdo de cerimen [30], [31]. Estas alteragdes criam as condi¢Bes ideais para que haja o
sobrecrescimento de microrganismos comensais, tais como a Malassezia sp. ou o
Staphylococcus sp., sobrecrescimento esse que contribui ainda mais para a perpetuacédo da
inflamacgé&o [30]. Em casos mais cronicos, desenvolve-se hiperplasia epidérmica extensa, que
provoca a reducéo do didmetro do canal auditivo e, por vezes, pode ocorrer ulceracéo do epitélio,
particularmente em casos com infecdo bacteriana secundaria por bactérias Gram negativas [30].
Surge entdo um infiltrado inflamatério dérmico denso, seguido de fibroplasia, que agrava ainda
mais a obstru¢do do canal, e em casos mais crénicos ainda podera ocorrer a ossificacdo da
cartilagem e pele [30]. No caso de haver rutura timpénica ocorre um alastramento da infe¢éo
microbiana para a bolha timpanica e desenvolve-se otite média, o que vai contribuir ainda mais

para o agravamento dos sinais clinicos e € um fator de recorréncia ap6s terapia [30].
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O diagnéstico de otite externa é conseguido através da recolha de uma anamnese
cuidadosa, que permita perceber possiveis fatores contributivos para a situacao e a identificacao
de fatores primérios, de modo a evitar que a situagao se torne cronica [30], [31]. Deve depois
proceder-se a um exame do estado geral e depois um exame dermatolégico completo,
terminando num exame auricular cuidadoso de ambos os ouvidos, de modo a avaliar-se se existe
a presenca de corpos estranhos, ectoparasitas, a presenca e natureza de exsudados, grau de
estenose do canal auditivo, se ha ulceracédo, o estado do timpano e a presenca de neoplasias
ou polipos [30], [31]. Devem também realizar-se exames complementares, tais como exame
microscépico do cerdmen, pois permite identificar a presenca de ectoparasitas, € o exame
citolégico, que permite identificar que microrganismos estdo presentes e também ajuda na
escolha da terapéutica mais adequada, assim como em consultas subsequentes pode ajudar a
perceber a eficacia da terapéutica instituida [30], [31]. Deve também realizar-se uma cultura e
teste de sensibilidade a antimicrobianos (TSA) a amostras colhidas e pode também ser
necessario recorrer a radiografia, particularmente em animais com estenose, calcificacao ou otite
média e em pacientes candidatos a cirurgia, nos casos de otites cronica [31].

A terapéutica de uma otite externa passa pela limpeza do canal auricular, pois facilita
posteriores exames, a correta absorcao dos farmacos tépicos usados na terapéutica e também
a remocéao de material que possa alojar microrganismos, corpos estranhos ou toxinas [30], [32].
Deve também passar pela resolugao de causas primarias especificas, diminui¢cao da inflamagéo
e eliminacao de infegBes microbianas [30], [32]. A terapia tOpica auricular normalmente inclui
uma combinacdo de antifingicos, antimicrobianos e glucocorticéides, podendo alguns exercer
um efeito antiparasitario [30]. Deve fazer-se controlo semanalmente, continuando-se a
terapéutica até que haja resolugéo tanto clinica quanto citologica [30]. A terapéutica sistémica
nao é normalmente instituida, mas em casos de otite externa onde a dor impeca a aplicacao de
terapia tdpica € uma opc¢dao, sendo que se usam glucocorticoides durante dois a trés dias, de
modo a reduzir a inflamacao e prurido, e depois se institui uma terapéutica tépica [30]. Em casos
de otite externa cronica a terapia € semelhante, mas faz-se ainda uma cultura e TSA [30]. A
cirurgia, em casos de otite cronica, podera ser necessaria como parte da resolugdo, havendo
dois procedimentos em particular que podem ser usados: a ressecéo da parede lateral do canal

auricular e a ablacao total do canal auditivo associada a osteotomia da bolha timpéanica [30].

2.2.13. Pneumologia
Durante os seis meses de estagio encontraram-se 34 pacientes com patologias do sistema
respiratdrio, o que, de acordo com a tabela 1, se traduz numa Fr de 5,44%.
A patologia mais comum foi a pneumonia, com um total de 11 casos distribuidos por cées
(Fip=8 casos) e gatos (Fip=3 casos), correspondendo a 32,35%, como se pode verificar na tabela
14,

34



Tabela 14 - Distribuicdo da Casuistica por patologia e espécie animal em Problemas do Sistema Respiratério (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Problemas do Sistema Respiratorio Can Fel Fi Fr (%)
Asma Brénquica Felina 0 6 6 17,65
Colapso Traqueal 2 0 2 5,88
Edema Pulmonar Cardiogénico 1 0 1 2,94
Efusédo Pleural 2 2 4 11,76
Fibrose Pulmonar 1 0 1 2,94
Pneumomediastino 1 0 1 2,94
Pneumonia Bacteriana 8 4 12 35,29
Pneumonia Aspirativa 4 2 6 17,65
Torgéo de Lobo Pulmonar 1 0 1 2,94
Total 20 14 34 100,00

A pneumonia por aspiracdo resulta da inalacdo de materiais para o trato respiratério
inferior, que muitas vezes consiste de conteddo gastrico [33]. Muitas vezes esta situacdo pode
advir de regurgitacdo ou ser iatrogénica, em consequéncia de alimentacdo forcada,
administracdo de substancias orais, como bario, ou inducao de emese inadequada [33], [34]. Ha
também fatores predisponentes para esta situacdo, como megaesodfago, paralise laringea,
convulsdes, entre muitos outros [33].

Consoante a quantidade de material aspirado e das suas caracteristicas (pH,
contaminacgdo bacteriana, volume e tamanho das particulas) pode haver desde uma alteracéo
minima até edema pulmonar fulminante, necrose e hemorragia [33]. Os danos pulmonares que
advém da aspiracdo podem ser derivados de agressdes quimicas, obstrucédo das vias aéreas,
infecdo e da resposta inflamatdéria que dai resulta [34].

As lesBes por aspiracdo ocorrem por fases, iniciando-se por uma resposta aguda das
vias respiratérias, que evolui para inflamag&o pulmonar e, muitas vezes, culmina numa infe¢éo
bacteriana oportunista [33]. Se houver aspiragdo de contelido gastrico, 0 acido provoca lesdes
guimicas severas nas vias aéreas inferiores, que levam ao desenvolvimento de necrose dos
tecidos, hemorragia, edema e broncoconstrigcdo e, com isto, h4 uma diminui¢cdo da ventilagao
alveolar e da compliance, que resulta em hipoxémia e pode até ser fatal [34]. No caso de haver
obstrucdo, normalmente de pequenas vias aéreas, ha uma broncoconstricdo reflexa e
inflamacédo, que exacerbam os efeitos da obstrucédo, e os materiais aspirados soélidos levam a
uma resposta inflamatéria na zona, com grande afluéncia de macréfagos, resultando na
formacéo de granulomas [34]. As infe¢c8es bacterianas podem advir da aspiracdo de material
contaminado ou ser secundariaa a outra causa [34].

Os animais apresentam-se a avaliagdo com sinais clinicos severos associados ao trato
respiratério inferior, de inicio agudo, podendo apresentar-se com febre, a arfar, taquipneicos,
com tosse, com sons pulmonares diminuidos, crepitagfes, entre outros [33], [34]. S&o também

comuns os sinais clinicos sistémicos, como anorexia ou depressdo, podendo até haver o
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desenvolvimento de choque [34]. Deve fazer-se uma anamnese completa, para que se consiga
identificar situacdes de possivel aspiracdo no caso de esta nao ter sido presenciada, passando
por perceber como sdo os habitos alimentares do paciente, se houve episddios de regurgitacéo,
se os tutores denotaram alteracfes na voz do animal ou se houve alimentacdo forcada ou
administracdo de farmacos por via oral, faz-se depois um exame fisico completo e observa-se a
capacidade de preenséo e degluticdo de alimento por parte do animal [34].

Normalmente realizam-se estudos radiograficos, que permitem chegar ao diagnéstico
guando associados a todos os dados anteriormente recolhidos, devendo ter-se em atencéo que
as alteracOes radiograficas s se encontrdo presentes 12 a 24 horas ap6s a aspiracao [34].
Tipicamente, nas radiografias, identifica-se um infiltrado alveolar focal ou disseminado, um
padréo intersticial difuso e a consolidagéo dos lobos pulmonares dependentes [33], [34].

No hemograma pode haver a reflexdo do processo inflamatério presente a nivel
pulmonar, com leucocitose, que pode ter um desvio a esquerda [33], [34]. Recomenda-se a
realizacdo de uma lavagem traqueal em animais que o consigam tolerar, para que se consiga
fazer uma cultura e TSA de microrganismos presentes no material recolhido [34]. A broncoscopia
pode ser usada para avaliar macroscopicamente as vias aéreas e detetar e remover, se possivel,
materiais solidos [34].

A terapéutica nestas situag@es é de suporte, sendo que quando se presencia a aspiragao
pode tentar-se desobstruir as vias aéreas logo com aspiracdo ou fazer uma lavagem das
mesmas, para se retirarem as substancias irritativas aspiradas [33], [34]. Devem monitorizar-se
0s niveis de oxigénio do paciente e administrar-se oxigenoterapia consoante as necessidades
encontradas, nomeadamente se houver esfor¢co respiratério, sendo também correta a
administracdo de fluidoterapia, broncodilatadores e pode ponderar-se o uso de glucocorticéides
[33], [34]. As infecBes bacterianas secundarias devem ser tratadas com a terapéutica
antimicrobiana adequada [33], [34].

O prognéstico parece ser pior em animais com mais do que um lobo afetado, mas no
geral o progndstico de recuperacdo € bom, dependendo das alteracdes encontradas nas
radiografias, piorando consoante a severidade da doenca ou no caso de haver problemas que

ndo sejam passiveis de se tratar [33], [34].

2.2.14. Teriogenologia

Nesta especialidade a estagiaria contactou com um total de 5 casos, correspondendo a
0,80% dos casos de clinica médica, como consta na tabela 1, nenhum dos quais correspondente
a gatos.

Apesar de ndo apresentar muita casuistica, foi bastante distribuida pelas trés afectes
apresentadas na tabela 15, tendo sido os problemas mais representados a hiperplasia prostatica
benigna (Fi=2; Fr=40,00%) e a pidmetra (Fi=2; Fr=40,00%).
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Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Andrologia, Ginecologia e
Reprodugdo (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia
absoluta por grupo: Fip)

Teriogenologia Céo (Fip) Gato (Fip) Fi Fr (%)
Hiperplasia Prostatica Benigna 2 0 2 40,00
Piémetra 2 0 2 40,00
Quisto Prostatico 1 0 1 20,00
Total 5 0 5 100,00

A pidbmetra é uma patologia algo comum, que coloca a paciente em risco de vida,
afetando principalmente fémeas inteiras, particularmente de meia-idade ou mais velhas, a partir
dos 7 anos [35], [36]. Esta patologia pode ocorrer tanto em cdes como em gatos, mas nestes
ultimos é menos comum, pensando-se que haja predisposicdo racial em Rottweillers, Golden
Retrievers, Collies, Sdo Bernardos, entre outros, e Europeu Comum e Siameses [35], [37]. ApOs
0 estro, ha o desenvolvimento de infegdo bacteriana, com acumulagao de exsudado inflamatério
purulento o limen uterino, com consequente dilatagao [35]-[37].

Muitas vezes a piOmetra surge associada a hiperplasia quistica do endométrio (HQE),
formando um complexo, mediado pela progesterona, ambas desenvolvendo-se durante o diestro
[37], [38]. A HQE advém de uma resposta uterina anormal quando ha periodos prologados ou
niveis elevados de producao de progesterona pelo ovarios ou quando ha administracédo exdgena
de progesterona [37]. Esta resposta exagerada provoca o enquistamento das glandulas uterinas
e também o seu edema, espessamento e infiltragcdo com linfécitos e células plasmaticas; hd uma
acumulagéo de fluido estéril nas glandulas endometriais e no limen uterino que, com a inibicao
da contragéo uterina exercida pela progesterona, impede a expulsdo desse fluido acumulado,
ficando também a resposta imunitaria reduzida, e o cérvix fica fechado [35], [37]. Este ambiente
uterino cria as condi¢Bes necessarias para a colonizagdo e proliferacao bacteriana, conduzindo
ao desenvolvimento de piometra [37].

A patofisiologia da piémetra é multifatorial, desenvolvendo-se na fase litea e estando
dependente da presenca de progesterona, seja ela exégena ou enddgena, para facilitar o
estabelecimento de uma infecdo bacteriana oportunista ascendente a partir da flora fecal, pois,
como foi ja referido, ira4 estimular o crescimento e atividade secretéria das glandulas endometriais
e conduz a reducéo da atividade miometrial [35]-[37]. A infecdo poderd também ocorrer a partir
do trato urinério ou a partir de uma bacteriémia transiente [37]. O agente que é frequentemente
identificado é a Escherichia coli, pois apresenta uma afinidade para o endométrio e miométrio e
compd@e a flora vaginal natural, mas as infe¢des mistas sdo também comuns [35], [37].

A pidmetra podera ser aberta, no caso da cérvix vaginal se encontrar permeavel, ou, pelo
contrario, fechada, sendo essa uma condicdo mais severa, pois ndo ha expulsédo do contetido
uterino [37]. Os sinais clinicos sdo variados, desde corrimento vaginal purulento ou
sanguinolento, no caso da cérvix estar aberta, ou dor e distensdao abdominal a palpacdo até
sinais sistémicos como febre, anorexia, desidratacdo, letargia, polidipsia, polidria, taquicardia,

taquipneia ou vomito [35], [37]. No caso de a paciente apresentar uma pidmetra fechada a sua
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condicao podera ser mais severa do que se for aberta, podendo o Gtero ficar muito distendido, e
normalmente apresentam vomito e diarreia [35], [37]. Alguns dos diagndsticos diferenciais em
fémeas com uma apresentacdo como a referida séo, além de piémetra, mucémetra, hidrémetra
e hemoémetra, que tém uma apresentacdo muito semelhante entre si, mas também se deve
ponderar a hipdtese de uma gestacao [35], [37].

O diagnéstico podera ser mais dificil em casos de pibmetra fechada, mas passa por
recolher uma boa histoéria clinica, realizar um exame de estado geral completo, que inclua um
exame ginecoldgico, efetuar andlises sanguineas, nomeadamente hemograma e andlises
bioquimicas, e realizar-se ecografia abdominal e/ou radiografia abdominal [35]. Normalmente as
alteracbes surgem algumas semanas apos 0 estro ou apos a administracdo de estrogénios ou
progestagéneos exdgenos [37]. Pode sentir-se o Utero dilatado através de palpagédo abdominal
cuidadosa e este surge como uma estrutura tubular no abdémen caudoventral na radiografia,
podendo identificar-se também os intestinos deslocados craniodorsalmente [35], [37]. No caso
de a paciente apresentar uma pidmetra aberta ou rotura uterina podera nédo haver alteracdes
detetaveis radiograficamente [37]. Na ecografia, método de diagnéstico preferencial, é possivel
identificar-se fluido intrauterino, mesmo que o didmetro uterino esteja no intervalo normal, e
podera revelar outras patologias concomitantes, tanto uterinas quanto ovaricas, como HQE ou
quistos ovéricos [35], [37]. AlteragBes caracteristicas no hemograma sdo leucocitose com
neutrofilia, com desvio a esquerda, e monocitose, e também anemia regenerativa normocitica e
normocrémica ou anemia ndo regenerativa microcitica e hipocrémica [35], [37]. E comum que
exista um excesso de mediadores da inflamacao e proteinas de fase aguda em circulacéo e
também um estado de hipercoagulabilidade em casos mais severos [35], [37]. A paciente pode
também apresentar hiperproteinémia, hiperglobulinémia, azotémia e hiperglicémia ou
hipoglicémia, associados a diabetes mellitus ou sépsis [37]. Pode também efetuar-se uma
citologia vaginal, que normalmente identifica degeneracdo de leucécitos severa, alguns
neutréfilos, macrofagos, plasmacitos e linfocitos, e eventualmente podera surgir fagocitose
bacteriana, mas nem sempre [35]. O diagnostico € depois confirmado através da analise
macroscopica e histopatoldgica do Utero e ovarios e exame microbioldgico do contetido uterino,
apoés a sua remocao [35].

A terapéutica mais segura e eficaz é a realizagdo de uma ovariohisterectomia (OVH),
mas a terapéutica médica conservativa também é uma opgado, mais viavel em fémeas jovens e
saudaveis ou no caso da paciente cujo risco anestésico e cirlrgico sejam demasiado elevados
[35], [37]. Ha técnicas laparoscopicas disponiveis para determinados casos e sdo uma alternativa
cirirgica menos invasiva, mas ndo usadas correntemente [35], [37]. No caso de as pacientes
estarem severamente afetadas e apresentarem complica¢gfes associadas ou no caso de a cérvix
estar fechada, apenas a terapéutica cirargica é recomendada [35]. Para ambas é necessario que
se realizem culturas microbiolégicas e TSA do conteldo vaginal, ou uterino apds cirurgia, para
gue se selecione 0 agente mais adequado para a terapéutica [35]. Durante a cirurgia o Utero

podera apresentar-se friavel e facilmente roturavel, sendo importante que seja manuseado com
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0 maior cuidado e isolado da restante cavidade abdominal, para prevengdo de possiveis
contaminagdes, e no caso de ocorrer contaminacéo deve lavar-se a cavidade copiosamente com
soro fisiolégico morno e aspirar-se o fluido; deve usar-se um antimicrobiano de largo espectro de
acédo, como a cefazolina, enquanto néo se recebem os resultados da cultura e TSA [35], [37]. Ha
técnicas cirdrgicas de drenagem uterina, que se demonstraram eficazes em alguns casos, mas
gue ndo sao recomendadas [37]. No periodo p6s-operatério deve avaliar-se diariamente e caso
a caso a necessidade de manter a terapéutica antimicrobiana e de suporte [35].

Na terapéutica médica usam-se farmacos, alguns dos quais poderao demorar até 48
horas a fazer efeito [35], [37]. Aqui o objetivo € a minimizacdo dos efeitos da progesterona,
através da prevencgédo da sua producdo ou da sua acao, resolver a infe¢do uterina, promover o
relaxamento da cérvix e a expulsédo do contetido purulento e conduzir a recuperagao uterina [35].
Para isso usam-se varios protocolos que podem incluir prostaglandinas F2a (PGF2a) naturais
ou o analogo sintético, cloprostenol, agonistas da dopamina, como a cabergolina, ou
blogueadores dos recetores de progesterona, a aglepristona, farmaco preferivel, e todos os
protocolos incluem terapia antimicrobiana com base na cultura e TSA, muitas vezes por duas ou
mais semanas, e terapia de suporte [35], [37]. No caso de surgirem complica¢cfes ou o estado
de saude da paciente deteriorar podera ser necessaria uma OVH de urgéncia [35]. Ap6s a
terapéutica médica é recomendada a reprodu¢do da fémea no ciclo éstrico seguinte para evitar
recorréncia, sendo que ha uma taxa de recorréncia de 20% nos subsequentes ciclos éstricos
[35], [37].

O progndstico, tendo em conta a severidade da condicdo, é reservado a bom e a taxa
de mortalidade é relativamente baixa, de cerca de 10%, podendo a situagao piorar no caso de
existirem problemas sistémicos ou complicagdes mais severas, como rotura uterina ou peritonite
[35], [37]. No caso de a paciente nado receber terapéutica adequada atempadamente,

normalmente ocorre 6bito, e apds terapéutica médica ha uma taxa de persisténcia de 20% [37].

2.2.15. Toxicologia

Os casos de toxicologia comp&em um total de 16 casos, traduzindo-se em 2,56%,
segundo a tabela 1.

A tabela 16 apresenta toda a casuistica desta area, sendo a condigdo mais encontrada
0 contacto ou ingestao de processionaria (Thaumetopoea pityocampa), num total de 4 casos,

todos eles em caes.
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Tabela 16 - Distribuicdo da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Toxicologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Toxicologia Can Fel Fi Fr (%)
Inalagéo de Mondxido de Carbono 0 3 3 18,75
Intoxicacdo por Pregabalina, Ropinirol e

Atorvastatina 0 1 1 6,25
Intoxicacédo por Pilha 1 0 1 6,25
Contacto/Ingestao de Processionaria 4 0 4 25,00
Intoxicacao por Ibuprofeno 1 1 2 12,50
Intoxicacdo por Moluscicidas 2 0 2 12,50
Intoxicacao por Rodenticidas 3 0 3 18,75
Total 11 5 16 100,00

A lagarta processionaria dos pinheiros (Thaumetopoea pityocampa) € um perigo para a
salde publica porque o contacto com a mesma conduz a reacdes alérgicas severas tanto em
animais quanto humanos, particularmente em idades mais baixas [39]. Estes insetos podem ser
encontrados tanto em zonas rurais quanto urbanas da bacia do Mediterraneo e costa Sul
Atlantica, havendo maior risco de contacto entre o final do inverno e inicio da primavera quando
as larvas maturas fazem uma processao no chdo em busca de alimento e locais para puparem
no solo, tendo a sua distribuicdo sofrido uma expanséo gracas as alteracdes climaticas [39]. A
toxina destas processiondrias encontra-se em pelos (setae) que provocam irritagdo mecéanica e
libertacdo de pelo menos sete alergéneos de acéo irritativa, sendo o principal a taumatopoina,
gue provocam uma reacdo de hipersensibilidade mediada pela histamina (de tipo 1) e que se
prolonga porque os pelos ficam fixados na zona mucocutanea [39], [40].

O contacto com os pelos pode conduzir a lesGes orais (mais frequentes), cutaneas e
oculares, normalmente benignas, mas ha reagfes sistémicas que podem ser induzidas, incluindo
choque anafilatico [39]. Os animais ficam agitados, nervosos, tendem a tentar deglutir com
frequéncia e tocam na boca com as patas [40]. Os sinais clinicos associados a estes pacientes
incluem glossite e edema gengival, ptialismo, queilite, estomatite, mudanca na cor da lingua
(cianose), lesdes na lingua, nomeadamente Ulceras, vesiculas e necrose superficial focal,
hipertermia e vomito, no caso de ingestdo, podendo também haver, menos frequentemente,
gueratite com infiltrado celular ocular e uveite anterior [39], [40]. Podem encontrar-se também
lesbes severas da lingua, focais, associadas a descamacao da mesma, sendo que normalmente
ndo sdo extensas e 0s pacientes mantém a capacidade de ingestao de agua e alimento, e 0s
animais também podem apresentar-se com alteracdes respiratérias, muitas vezes devido a
edema da laringe [39], [40]. Ha tipicamente uma evolucéo dos sinais desde um edema da lingua
até necrose, quando o contacto é por via oral, sendo que esta Ultima pode estar presente logo
no momento de hospitalizagéo ou surgir depois [39].

No momento do exame fisico deve avaliar-se cuidadosamente a cavidade oral e fazer-
se um exame oftalmoldgico completo [39]. Podem identificar-se alteracdes no hemograma, tais

como anemia, leucopénia ou leucocitose [39].
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A terapéutica inicial passa pela lavagem abundante da boca, usando uma solucéo de
igual propor¢éo de bicarbonato de sddio diluido em soro fisiologico e lavagem ocular com um
produto oftalmolégico adequado para o efeito até 6 horas apds o contacto, isto para que se
possam remover 0s setae presentes e se consiga a diluicdo ou desativacdo das toxinas,
reduzindo-se assim a inflamacéo local [39]. De seguida é instituida fluidoterapia e, de acordo
com a dor do paciente, analgesia, podendo usar-se opidides, e s&o administrados
corticosteroides de rapida agdo, como dexametasona, para controlo ou prevencao de reacdes
inflamatérias [39], [40]. Os anti-histaminicos podem também ser (teis para reduzir a
desgranulacdo dos mastécitos, induzida pelas toxinas [39], [40]. Se houver choque anafilatico,
devem administrar-se injecdes subcutaneas de epinefrina ou adrenalina [40].

No geral o prognostico é excelente, havendo no geral uma taxa de sobrevivéncia

elevada, um tempo de hospitalizagdo curto e auséncia de sequelas [39].

2.2.16. Uronefrologia

A uronefrologia apresenta um total de 94 casos (Fr=15,04%), como se encontra na
Tabela 1.

Desses casos, toda a casuistica encontra-se descrita na Tabela 17. A patologia mais
comum a doenga renal cronica (DRC), com 36 casos e uma Fr de 38,30%. A segunda patologia
mais observada foram as infe¢Ges do trato urinario inferior (ITU), com 15 casos (Fr=15,96%).

Tabela 17 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Urologia (Fr (%) —
frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo: Fip)

Uronefrologia Can Fel Fi Fr (%)
Cistite 1 3 4 4,26
Cistite Enfisematosa 0 1,06
Cistite Idiopatica Felina 1 1,06
Displasia Renal 0 1 1 1,06
Doenca Renal Crénica 14 22 36 38,30
Infec@o do Trato Urinério Inferior 8 7 15 15,96
Insuficiéncia Renal Aguda 2 5 7 7,45
Nefrolitiase 1 2 3 3,19
Obstrucao Ureteral 0 2 2 2,13
Obstrucéo Uretral 0 6 6 6,38
Pielectasia 0 1 1 1,06
Pielonefrite 0 6 6 6,38
Sindrome Uroldgica Felina 0 5 5 5,32
Ureterolitiase 0 3 3 3,19
Urolitiase 1 2 3 3,19
Total 28 66 94 100,00

A cistite idiopética felina (CIF) tem relevancia, pois € a causa mais comum de sinais do

trato urinario inferior (STUI) crénicos em gatos e que nao é ainda totalmente compreendida [41].
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Ha duas formas diferentes de CIF a nivel histologico, o tipo I, que € ndo ulcerativa e a mais
comum, e o tipo Il, que é ulcerativa, e esta patologia pode ser obstrutiva ou nao obstrutiva, sendo
gue a obstrugdo uretral € mais comum em machos [42]. Os gatos podem desenvolver CIF a
qualquer idade, raca ou sexo, mas € diagnosticada principalmente em gatos jovens a média
idade [41].

Os animais com CIF apresentam sinais de STUI e, como tal, ha varias alteracdes na
bexiga presentes, alguns animais apresentam uma diminuicdo na compliance vesical, foi também
proposto que as préprias células uroteliais possam ser o alvo de varios estimulos, que incluem
a adenosina trifosfato e o 0xido nitrico, que poderiam potenciar a inflamac&o e ampliar os sinais
clinicos, os nervos aferentes da bexiga tém excitabilidade aumentada em resposta a estimulos
guimicos e fisicos nos animais afetados e sabe-se que um aumento nos niveis de 6xido nitrico
leva a um aumento na permeabilidade urotelial, 0 que sugere uma mediacgao por parte do sistema
nervoso simpatico [42]. Também se avaliou o papel dos agentes virais nos animais com CIF,
sendo que o FCV foi detetado mas ainda sem se saber qual o papel na etiologia, assim como se
identificou Bartonella sp. [42].

Ha estudos que descrevem fatores de risco para o desenvolvimento desta patologia,
nomeadamente excesso de peso, pouca atividade fisica, varios gatos na mesma casa, gatos
apenas de interior ou conflitos com outros gatos do mesmo meio e, a nivel sistémico, sabe-se
gue os sinais clinicos podem sofrer oscilagfes e ser exacerbados por fatores internos ou
externos de stress [42]. Apesar de tudo isto, ainda ndo se compreende totalmente a etiologia da
CIF, sabe-se no entanto que ndo deve ser encarada como apenas uma patologia da bexiga,
devendo fazer-se uma anamnese e exame fisico completos e detalhados, para depois se adaptar
a terapéutica ao caso [42].

Posto isto, para o diagnostico de animais que se apresentem com CIF deve ter-se em
consideracdo o numero de episodios que ocorreram, a severidade dos sinais clinicos e quao
empenhado esta o tutor, pois ndo ha ainda um método diagnostico especifico aceite, sendo a
CIF na realidade um diagnéstico de exclusao [41], [42]. Se o0 animal se apresentar com sinais
obstrutivos, deve realizar-se radiografia abdominal, previamente a realizacdo de uma
cistocentese descompressiva, que inclua todo o trato urinario, e também se deve realizar colheita
de urina para urianalise e urocultura, sendo que a maioria dos animais jovens e saudaveis nao
costumam apresentar uma cistite bacteriana [41], [42]. Em casos ja recorrentes, podem usar-se
outros métodos complementares de diagndstico, tais como cistouretrografia de contraste,
ecografia abdominal ou até cistoscopia, de modo a garantir a excluséo de outras patologias que
pudessem estar a provocar o quadro clinico do paciente [41], [42].

Em episédios agudos de CIF obstrutiva, o animal deve ser avaliado e estabilizado
através de fluidoterapia, deve ser colhido sangue e feito um painel de bioquimicas séricas, pois
héa o risco de azotémia pés-renal, hipercalémia e outros desequilibrios acido-base e eletroliticos
[42]. No caso de o paciente apresentar hipercalémia, faz-se uma terapia que inclui fluidos,

insulina e dextrose a 50%, e faz-se monitorizacdo com ECG e, em casos mais graves, pode ser
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necesséria a administragdo de gluconato de célcio a 10%, via endovenosa (IV), para contrariar
os efeitos sobre a condutividade cardiaca [42]. Devem administrar-se analgésicos, por exemplo
buprenorfina, e submete-se o0 paciente a anestesia, para que se possa remover a obstrugédo
uretral, cateterizando a uretra de forma estéril e fazendo flush de soro fisiol6gico [42]. Apds a
resolucao retira-se o cateter, exceto em casos de azotémia severa, ou quando ha muitos detritos
e hemorragia na urina, quando ha uma atonia do nervo detrusor ou no caso de haver maltiplas
obstrucdes por célculos, até que possam ser submetidos a cirurgia [42]. Podem também
administrar-se al-agonistas, como prazosina, para que se diminuam 0s espasmos uretrais e
tentar prevenir uma nova obstrucdo [42]. O animal deve ser monitorizado, principalmente se
estiver azotémico, pois podera apresentar diurese pos-obstrutiva pronunciada, apos a qual se
remove a fluidoterapia e o cateter uretral e se faz 0 maneio cronico de CIF [42].

Em gatos com CIF ndo obstrutiva aguda, o resultado é muito variavel, sendo que na
maioria dos pacientes ha resolugdo dos sinais clinicos em dois a trés dias, com ou sem
terapéutica [42]. Ainda assim, nestes pacientes faz-se maneio de dor através de anti-
inflamatoérios ndo esterdides, tendo em atencdo que poderdo produzir efeitos secundéarios
adversos a nivel renal, sendo essencial que o gato esteja a alimentar-se e a hidratar-se
corretamente [42].

Como ndo hé cura para esta patologia, € necessario maneio crénico, procedendo-se com
a educacao do tutor e altera¢cées multimodais no ambiente [41], [42]. O tutor deve preencher um
guestionario com vdrias perguntas acerca do ambiente, habitos e co-habitantes do paciente, que
€ depois analisado pelo veterinario, que vai entdo sugerir as mudancas que ache necessarias
[42]. Estas mudancas incluem a alimentacéo, devendo aumentar-se o nivel de ingestéo de agua,
no caso de o gato apresentar cristalUria de estruvite deve fazer uma dieta capaz de a dissolver,
e deve haver controlo do peso do animal, visto que obesidade é um fator predisponente [42].
Pode também usar-se a feromona F3 sintética para se tentar diminuir a ansiedade do animal e
a nivel farmacolégico ndao hd nenhum medicamento que tenha efeitos comprovadamente

eficazes nos pacientes [42].

2.3. Clinica Cirurgica
Na clinica cirdrgica estéo incluidos todos os procedimentos acompanhados, assistidos e
até realizados na rotacdo cirurgia durante o estagio no CHV. Como ja foi referido, podendo
verificar-se acima no gréfico 2, a clinica cirdrgica corresponde a 21,43% da totalidade dos casos
encontrados. No total, como se pode verificar na tabela 18, a estagiaria contactou com 183 casos,

distribuidos por 126 casos de canideos e 57 casos de felideos.
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Tabela 18 - Distribui¢do da casuistica pelas vdrias especialidades e por espécie animal na drea da Patologia Cirurgica
(Fr (%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Céo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por
grupo: Fip)

Clinica Cirargica Can Fel Fi Fr (%)
Cirurgia Geral e de Tecidos Moles 73 37 110 60,11
Cirurgia Ortopédica 20 7 27 14,75
Neurocirurgia 11 0 11 6,01
Outros Procedimentos Cirdrgicos 22 13 35 19,13
Total 126 57 183 100,00

A cirurgia geral e de tecidos moles foi a area com maior representatividade, com 109
casos e uma Fr de 60,11%, com maior intervencado em cées (Fip=72 casos) do que em gatos
(Fip=37 casos). Os outros procedimentos cirdrgicos, com 19,13%, que também foram
executados mais em canideos (Fip=22 casos) e que no total sdo 35 casos, sdo a segunda area
mais representada. Por fim, a cirurgia ortopédica foi a terceira area com maior frequéncia, com

27 casos, na sua maioria em cées (Fip=20 casos), com uma Fr de 14,75%.

2.3.1.Cirurgia Geral e de Tecidos Moles

Como foi ja referido, esta especialidade conta com um total de 109 casos, sendo esta a
area de maior interesse da estagiaria.

De entre todos 0s procedimentos apresentados na tabela 19, os mais realizados foram
a orquiectomia eletiva, com 15 procedimentos realizados (Fr=13,64%), e a OVH eletiva, com um
total de 13 procedimentos (Fr=11,82%). Estes resultados fazem sentido, sendo dos

procedimentos mais comumente realizados em Medicina Veterinaria.
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Tabela 19 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Cirurgia Geral e de Tecidos

Moles (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi — frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta

por grupo: Fip)

Cirurgia Geral e de Tecidos Moles Can Fel Fi Fr (%)
Biopsia Hepatica via Laparoscopia 2 0 2 1,82
Realizacao de Bypass Ureteral

Subcutaneo 0 3 3 2,73
Cistotomia e Uretrostomia 1 1 2 1,82
Colecistectomia 2 0 2 1,82
Enterectomia 4 1 5 4,55
Enterotomia 8 1 9 8,18
Enucleacao 0 3 3 2,73
Esplenectomia 7 2 9 8,18
Esternotomia 0 1 1 0,91
Excisdo de Massa Prepucial 1 0 1 0,91
Excisédo de Mastocitoma 1 0 1 0,91
Exerése de Insulinoma 1 0 1 0,91
Gastropéxia Preventiva 1 1 2 1,82
Gastrotomia 3 0 3 2,73
Herniorrafia 3 1 4 3,64
Laparotomia Exploratoria 1 2 3 2,73
Lateralizacdo da Cartilagem Aritendide 4 0 4 3,64
Mastectomia 2 2 4 3,64
Nodulectomia 4 2 6 5,45
Orquiectomia Eletiva 8 7 15 13,64
Ovariectomia Eletiva via Laparoscopia 4 0 4 3,64
Ovariohisterectomia Eletiva 5 8 13 11,82
Ovariohisterectomia de Urgéncia 6 1 7 6,36
Resolucéo de Atrésia Anal 0 1 0,91
Resolucéo de Dilatagcéo e Torcdo Gastrica | 4 0 4 3,64
Resolucéo de Otohematoma 1 0 0,91
Total 73 37 110 100,00

2.3.2. Cirurgia Ortopédica

Esta especialidade conta com um total de 27 casos, maioritariamente em caes.

Como se pode ver na tabela 20, a osteossintese de radio foi a intervencao mais realizada

nesta area cirdrgica, com 6 procedimentos realizados, maioritariamente em cées, representando

22,22% do total de intervencdes.
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Tabela 20 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na especialidade de Cirurgia Ortopédica e
Neurocirurgia (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia
absoluta por grupo: Fip)

Cirurgia Ortopédica Can Fel Fi Fr (%)
Amputacédo de Digito 1 0 1 3,70
Amputacdo de Membro 1 0 1 3,70
Artroscopia 1 0 1 3,70
Osteossintese de Fémur 1 1 2 7,41
Osteossintese de Metacarpianos 1 1 2 7,41
Osteossintese de Metatarsianos 0 2 2 7,41
Osteossintese de Pélvis 0 1 1 3,70
Osteossintese de Radio 5 1 6 22,22
Osteossintese de Tibia 0 1 1 3,70
Osteossintese de Umero 1 0 1 3,70
Osteotomia Distal de Fémur em Cunha | 1 0 1 3,70
Remocdao de Implantes 2 0 2 7,41
Resolucéo de Luxacgao Patelar Medial |1 0 1 3,70
TPLO 3 0 3 11,11
TPO 2 0 2 7,41
Total 20 7 27 100,00

2.3.3. Neurocirurgia
Na especialidade de Neurocirurgia houve um total de 11 intervengdes, todas elas em
caes, distribuidas entre hemilaminectomia, com 7 casos e uma Fr de 63,64%, e a técnica de

ventral slot, com 4 casos correspondentes a 36,36%.

2.3.4.0utros Procedimentos Cirargicos

Nesta categoria incluiram-se todas as intervencbes ou procedimentos que nao
pertenciam em nenhuma das areas cirdrgicas que anteriormente foram referidas. Aqui constam
entdo biopsias, colocacdes de esofagostomia, desbridamentos cirdrgicos, destartarizacoes,
exploragbes de abcessos, extracdes dentérias e suturas de defeitos cuténeos, todos eles
descritos na Tabela 21. Estes procedimentos correspondem a um total de 35 procedimentos, 22

deles em canideos e 13 em felideos.
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Tabela 21 - Distribui¢do da Casuistica por patologia e espécie animal na categoria de Outros Procedimentos
Cirargicos (Fr (%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Cdo e Gato- estd apresentada a frequéncia

absoluta por grupo: Fip)

Outros Procedimentos Cirdrgicos Can Fel Fi Fr (%)
Biopsia Cutanea 8 3 11 31,43
Colocacao de Sonda Esofagica 2 3 5 14,29
Desbridamento Cirdrgico de Feridas |2 2 4 11,43
Destartarizagao 5 2 7 20,00
Exploragdo de Abcesso Cutaneo 3 1 4 11,43
Extracdo Dentaria 1 2 3 8,57
Sutura de Laceragdo Cutanea 1 0 1 2,86
Total 22 13 35 100,00

3. Exames Complementares de Diagndstico

Os exames complementares realizados foram aqui apresentados, na tabela 22 abaixo

apresentada, ndo estando, no entanto, incluidos na casuistica do estagio curricular.

No total, foram realizados 206 exames, divididos por cées, 122 exames, e gatos, 84

exames. E natural que este nimero seja elevado, pois como o hospital é de referéncia é diaria a

realizacdo de uma grande quantidade de exames.

Tabela 22 - Distribui¢do absoluta, percentual e por espécie animal dos Exames Complementares de Diagndstico (Fr
(%) — frequéncia relativa; Fi— frequéncia absoluta; Céo e Gato- estd apresentada a frequéncia absoluta por grupo:

Fip)
Exames Complementares de Diagndstico | Can Fel Fi Fr (%)
Citologia Aspirativa por Agulha Fina 9 3 12 5,83
Cistocentese Ecoguiada 15 18 33 16,02
Colheita de Humor Aquoso 0 1 0,49
Colheitade LCR 1 1 0,49
Colonoscopia 1 1 0,49
Ecocardiografia 6 7 3,40
Ecografia Abdominal 24 34 58 28,16
Eletrocardiograma 2 0 2 0,97
Gastroduodenoscopia 4 1,94
Lavagem Brénquica 0 0,49
Lavagem Articular 1 0 1 0,49
Radiografia 21 13 34 16,50
Tomografia Axial Computorizada 41 10 51 24,76
Total 122 84 206 100,00

Além dos exames aqui apresentados, a estagiaria também realizou varios hemogramas,

painéis bioquimicos e ionogramas, provas de coagulagéo, microhematdcritos e andlises urinarias

(tira urinaria e densidade urinaria com refratdbmetro). Como estes procedimentos eram realizados
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varias vezes por dia, em quase todos o0s animais internados e aos que se apresentavam a

consulta e cirurgia, a sua contabiliza¢ao rigorosa néo foi possivel.

Il. MONOGRAFIA: DILATACAO E TORCAO GASTRICA EM CAES
1. Introducao

A dilatacéo e torcdo géstrica (DTG) é uma sindrome aguda, considerada uma emergéncia
médica, visto que coloca a vida do paciente em risco [43], caracterizada pela progressiva
dilatac&o, deslocacéo do estdbmago e pela rotagdo em torno do seu eixo [44]. E uma condicdo
comum e com maior incidéncia em cédes, principalmente animais de raca grande e de peito
profundo, cuja etiologia e fisiopatologia ndo séo ainda totalmente conhecidas [43], [45], mas que
se sabe ser uma condi¢c&o multifatorial [46].

Nestes casos pretende-se uma rapida e correta intervencdo médica, apos diagnostico, de
modo a estabilizar o paciente para que depois se possa proceder a corre¢ao cirirgica [47]-{49].

Desde que foi descrita esta condicao, a sua taxa de mortalidade tem vindo a decrescer,
estando atualmente em cerca de 10% [48]-[50]. O prognéstico é reservado, no entanto quanto
mais precoce o diagnéstico e mais rapida a estabilizacdo do paciente melhores serdo as suas
probabilidades de sobreviver, havendo referéncias atuais de taxas de sobrevivéncia entre 80%
a 90% [48], [51].

Nesta monografia ira ser abordada a anatomia e fisiologia do estémago e descrita com maior
detalhe a sindrome de dilatagéo e tor¢do gastrica, desde a etiologia e fatores de risco até ao

diagnéstico e terapéutica desta condigéo.

2. Estdmago
2.1 Anatomia

O trato digestivo, no qual se inclui o estbmago, e as glandulas e érgados a si associados
formam o aparelho digestivo, que decomp®8e a comida ingerida em moléculas, necessarias para
a manutencdo, crescimento e fornecimento energético requeridos pelo corpo [52]. No que
respeita ao estdmago, este atua enquanto reservatério capaz de controlar a rapidez de
passagem e o tamanho das particulas da ingesta, que seguem depois para o intestino delgado
[50], [51], [53]. E ainda responsavel pela digest&o de proteinas e alguns lipidos e € facilitador da

absorcao de vitaminas e minerais [50], [51], [53].
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O estdmago localiza-se cranialmente na cavidade abdominal, estando situado entre o
figado e os arcos costais a nivel cranioventral e lateral e encontra-se geralmente a esquerda na
cavidade, entre a 92 e a 122 costelas [50], [54]. Este 6rgao é considerado simples e glandular
[54] e divide-se anatomicamente em cinco regifes: o cardia, o fundo, o corpo, o0 antro pilérico e
o piloro (figura 1) [50], [51], [55]. O cérdia é o ponto de transicdo entre o es6fago intrabdominal
e 0 estdbmago, é estreito [47], [52] e inclui o esfincter gastroesofégico, que previne o refluxo de
ingesta para o eso6fago [54]. O fundo encontra-se dorsalmente e a esquerda do cardia, junto ao
figado [50], [54] e tem a capacidade de expandir de acordo com o alimento ingerido [53]. O corpo
esta a seguir ao fundo e antes do antro pilérico e é a maior regido gastrica, sendo também dotado
de grande capacidade de distenséo [47], [50], [54]. O antro pildrico € a regido onde ha a reducao
do tamanho das particulas alimentares, para que possam passar para o duodeno, e é uma regiao
que inclui o esfincter pilérico (piloro), zona de parede muito espessa que controla o efluxo de

conteldo alimentar para o duodeno [47], [53].

Esofago |

Cardia

Piloro

Duodeno

Figura 1 - Anatomia do estdmago vazio (I) e cheio (II) (adaptado de Ettinger, Feldman e Coté, 2017)

Além destas cinco regifes, o estbmago possui duas faces e duas curvaturas [46]. Existe
entdo a face parietal, que contacta com o diafragma e figado, e a face visceral, a nivel caudal,
gue contacta com os restantes 6rgdos abdominais [46], [54]. A curvatura maior, de forma
convexa, constitui a margem ventral do estémago, estando essencialmente virada para o lado
esquerdo, em dire¢do ao baco, e ventralmente, junto ao bordo ventral do figado e ao ligamento
falciforme [46], [54]. Encontra-se ligada ao omento maior, formando o ligamento gastroesplénico.
A curvatura menor, de forma céncava e que também inclui as regides desde o cardia até ao antro
pilérico, encontra-se ligada ao figado através do omento menor, formando o ligamento
hepatogéstrico [46], [47]. O estdbmago é também fixo ao diafragma gracas ao ligamento
gastrofrénico, entre o fundo e o diafragma [54].
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A irrigacéo gastrica, sucintamente esquematizada na figura 2, advém da artéria celiaca,
que se ramifica em artéria esplénica, artéria gastrica esquerda e artéria hepatica [47], [50], [54].
A artéria gastrica esquerda irriga as regifes do cardia e fundo e segue a curvatura menor,
formando uma anastomose com um ramo da artéria hepatica, a artéria gastrica direita [50], [54].
A artéria gastrica direita irriga as regiées do antro pilérico e piloro antes de se juntar a artéria
gastrica esquerda, na curvatura menor do estdmago [47]. A artéria hepatica, apds as suas
ramificages, continua-se enquanto artéria gastroduodenal, que vai até ao duodeno e que
entretanto se ramifica na artéria gastroepipldica direita, que vai suprir a curvatura maior [47], [50].
Por sua vez, a artéria esplénica ramifica-se em artéria gastroepipldica esquerda, que sofre
anastomose com a artéria gastroepipldica direita e irriga a grande curvatura gastrica [47], [50],
[54].

As artérias normalmente sdo acompanhadas de veias satélite [54], sendo que o retorno
Venoso gastrico ocorre via veia gastroesplénica, a esquerda, e veia gastroduodenal, a direita,
gue depois se dirigem até a veia porta hepatica [47], [50], [54].

A drenagem linfética géstrica culmina nos linfonodos hepaticos, passando primeiro pelos

linfonodos hepéticos e esplénicos [47], [50], [54].

Figura 2 - Irrigacé@o Géstrica: 1-aorta abdominal; 2-artéria celiaca; 3-artéria esplénica; 4-artéria hepética; 5-artéria
gastrica esquerda; 6-figado; 7-artéria gastroduodenal; 8-artéria gastrica esquerda; 9-artéria pancreaticoduodenal
cranial; 10-artéria gastroepipldica direita; 11-artéria gastroepipléica esquerda (adaptado de Singh, 2018)

A enervacgdo gastrica é feita tanto pelo sistema parassimpatico, através do nervo vago,
guanto pelo sistema nervoso simpatico, através do plexo celiacomesentérico [47], [50]. O tronco
vagal ventral, ap6s atravessar o hiato esoféagico diafragmatico, envia pequenos ramos até a
regido do piloro, figado e pequena curvatura gastrica. Por sua vez, o tronco vagal dorsal ramifica-

se e enerva a curvatura menor e a parede gastrica ventral, continuando depois para o plexo
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celiaco [47]. As fibras simpéticas advém do plexo celiacomesentérico e seguem 0s ramos

gastricos da artéria celiaca [47].

2.2. Histologia

A parede géstrica é constituida por quatro camadas histologicamente distintas,
nomeadamente a mucosa, submucosa, muscular e serosa [47], [50].

A mucosa é a camada mais interna, totalmente glandular, cujas caracteristicas variam
consoante a regi&o do estdbmago [52], [53], [56]. E constituida por epitélio colunar de superficie,
uma lamina prépria glandular e uma camada muscular fina, que separa a mucosa da submucosa
[50], [52], [53], [56]. A mucosa é mais fina e possui menos glandulas gastricas na zona do cardia
e antro pilérico, quando comparada com a mucosa do fundo e corpo [53].

O que diferencia as varias glandulas gastricas sdo o tipo de células que possuem,
havendo quatro tipos principais de células glandulares: células mucosas, que produzem muco,
pepsinogénio A e lipase gastrica; células parietais, produtoras indiretas de &cido hidrocloridrico,
de fator intrinseco e de pepsinogénio A; células zimogénicas, que possuem granulos secretores
de pepsinogénio; e células enteroenddcrinas, que estdo envolvidas na regulacdo da secrecao de
acido pelas restantes glandulas gastricas [52], [53], [56]. Na regido do cardia e antro ha,
respetivamente, as glandulas céardicas e glandulas piléricas, que sao primariamente secretoras
de muco e, como tal, nestas regides a secre¢do € maioritariamente essa [52]. Junto a base das
vérias glandulas géastricas encontram-se normalmente pequenos agregados de tecido linféide,
sendo também a mucosa rica em vasos sanguineos e linfaticos, assim como nervos [53].

A submucosa é uma camada fina constituida por tecido conjuntivo, e é portanto muito
elastica, conectando a mucosa a camada muscular [50], [52], [56]. Esta camada inclui vasos
sanguineos e linfaticos e também células linféides, macroéfagos e mastécitos [52], e € a camada
mais importante para o suporte da sutura cirdrgica [47], [50].

A camada muscular géstrica é constituida por trés camadas diferentes de musculo liso
[47], [52], [56]. Essencialmente existem duas camadas principais, a externa longitudinal e a
interna circular, sendo que a terceira € constituida por fibras musculares obliquas, na regiao do
corpo gastrico. Essas fibras estdo orientadas distalmente e externamente em direcéo ao piloro e
a curvatura maior, e tornam-se progressivamente mais transversais & medida que estao mais
proximais, unindo-se as fibras da camada circular, de modo a formar o esfincter gastroesofagico
[56]. A camada circular mais interna além de formar o esfincter gastroesofagico, forma também
o esfincter pilérico [52], [56]. Vai desde o céardia até ao piloro, através da curvatura maior, mas
nao existe no fundo [47], [56]. As fibras da camada longitudinal externa passam pela curvatura
maior, desde o eséfago até ao duodeno, e as suas fibras terminam a meio do corpo gastrico, na
zona da curvatura menor, e nas superficies gastricas dorsal e ventral [47].

Por fim hd a camada mais externa, a serosa gastrica, que € lisa, elastica, constituida por

uma fina camada de células epiteliais [50] e recobre a totalidade da superficie do estémago,
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exceto uma linha ao nivel da metade distal da curvatura maior e outra na curvatura menor, que

sdo os locais de ligacdo ao omento [47], [52], [56].

2.3. Fisiologia
2.3.1. Motilidade e Esvaziamento Gastricos

O estbmago comporta-se como uma estrutura com duas componentes distintas, o
estdmago proximal e o distal, representado na figura 3. A primeira € constituida pelas regifes do
cardia, fundo e um terco do corpo, onde ocorrem contracbes ténicas lentas e ha o
armazenamento da ingesta. A segunda inclui os dois tergos distais do corpo e o antro pilérico,
onde existem contragdes fasicas, havendo a reducéo das particulas alimentares e a passagem
da ingesta para o duodeno [51], [57].

Quando se inicia a degluticdo ocorre um relaxamento adaptativo ao nivel do estdmago
proximal, onde a pressao gastrica e do esfincter gastroesofagico diminuem de modo a acomodar
a ingesta, havendo consequente dilatacdo gastrica no sentido caudodorsal, com a acumulacdo
de grandes volumes de ingesta e aumentos baixos de presséo intragastrica [47], [51], [57]. Por
esta razdo, quando ha doenca ou ressec¢do do fundo géastrico em cées, a taxa de esvaziamento
gastrica, tanto de sélidos quanto de liquidos, aumenta, porque também aumenta a pressao
intragastrica [47], [51]. Como no estdmago proximal a atividade motora € maioritariamente
passiva, nao ha muita mistura do contetido, que tende a acumular-se em camadas pela ordem
pela qual foi deglutido. No entanto vai havendo passagem de ingesta para o antro pildrico, porque
a medida que o estdbmago vai esvaziando a tensdo na parede do estdbmago proximal aumenta e
empurra o conteudo para o estbmago distal [57].

Chegando ao estdmago distal, h4 peristaltismo gracas a ondas geradas numa zona
geradora de impulso, a meio do estdbmago, que gera potenciais de acdo traduzidos em
contracdes fasicas que se propagam circunferencial e distalmente, em direcdo ao piloro [51],
[57]. Estas contracBes fasicas despoletam um ciclo repetitivo de propulsdo, trituracdo e
retropulséo que vai reduzindo progressivamente o tamanho das particulas do contetdo géstrico.
Como tal, o peristaltismo regula o esvaziamento das particulas sélidas presentes no estdmago
e, a medida que as ondas peristalticas se aproximam do esfincter pildrico, este contrai e bloqueia
a saida de todo o conteldo géstrico, exceto das particulas mais pequenas, antes do final da
contracao antral [47], [51], [57]. A taxa de esvaziamento de liquidos é mais rapida do que a de
sélidos e acelera com o aumento do volume gastrico, sendo mais influenciada pela motilidade
fundica e do corpo, havendo muito pouca mistura de contetido no estdbmago proximal e, com o
aumento da presséo intragastrica, h4 a impulsdo dos liquidos para o antro pilérico onde,
dependendo da atividade ai presente, passam rapidamente para o duodeno através do esfincter
pildrico [47], [53], [57].

A taxa de esvaziamento géstrico de solidos estd dependente da densidade calérica e da
contracao coordenada do antro e esfincter piléricos, sendo que particulas de tamanho superior

a 2mm ndo passam para o duodeno, e sdo trituradas e enviadas de volta para o antro pil6rico,
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num mecanismo denominado retropulsdo contratil. Esse processo deve-se a acdo das ondas
peristalticas, que além de funcionarem como propulsoras da ingesta também auxiliam na
trituracdo e mistura desse mesmo conteudo [47], [53], [57].

Ha ainda componentes do conteldo gastrico que ndo sao digeriveis, como 0ss0s ou
corpos estranhos, portanto estes materiais ficam retidos no estémago e, para que sejam
expulsos, ha um padrdo de motilidade especifico empregue, o complexo de motilidade migratéria
[51], [67]. Este atua durante o estado de jejum e é regulado pela motilina [51], e a0 mesmo tempo

o esfincter pil6rico relaxa a medida que passam ondas peristalticas fortes pelo antro pildrico [57].

Fundo

Cardia

Estdmago Proximal:
Contracdes Tonicas

| Marca Passo

Frmammsams

Piloro

Corpo

Estémago Distal:
| Contrag6es Fasicas

Antro

Figura 3 - Zonas de contragdo gdstricas (adaptado de Cunningham e Klein, 2007)

A motilidade géstrica resulta da interagcdo entre o musculo liso e estimulos neuronais e
hormonais, e a taxa de esvaziamento gastrico € influenciada pela diferenca de presséo entre o
estdmago e o duodeno e pela resisténcia oferecida a passagem de conteddo no esfincter pildrico
[53].

O nervo vago exerce influéncia sobre a motilidade gastrica, de forma diferente consoante
seja no estdmago proximal ou distal, respondendo a estimulos provenientes do sistema nervoso
central (SNC), do intestino e do préprio estbmago [57]. Quando h& antecipacéo de ingestao de
alimento, na denominada fase cefélica, surge um estimulo vagal sobre o estbmago, preparando
0 6rgdo para a rececdo de conteldo, e, em resposta a presenca de alimento no estbmago, a
atividade vagal aumenta gracas a um mecanismo de feedback positivo [57]. No estdmago
proximal o nervo vago provoca supressao das contracfes musculares e promove o relaxamento

adaptativo, ndo se sabendo ainda exatamente qual serd o mediador inibitério; pelo contrario, no
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estdmago distal a atividade vagal estimula um peristaltismo intenso, sendo que o estimulo sobre
a motilidade antral € mediado pela acetilcolina [57]. Nao se sabe exatamente como funciona a
regulacéo hormonal na motilidade géstrica, mas sabe-se que a gastrina, secretada pelas células
G do antro pilérico, aumenta a motilidade no estdmago; a colecistoquinina, secretada no duodeno
em resposta a presenca de gorduras, secretina, libertada no duodeno em resposta a um pH
baixo, e o péptido inibitrio gastrico, secretado no duodeno devido a presenca de carbohidratos,
diminuem a motilidade géastrica em cées [57].

O esvaziamento gastrico € regulado pela resisténcia do esfincter pilérico e pelo
diferencial de presséo entre 0 estbmago e o duodeno, pela quantidade de agua presente no
estbmago e pela composicdo nutricional da ingesta, visto que os carbohidratos passam mais
rapidamente pelo estdmago do que a proteina, que por sua vez passa mais rapido do que os
lipidos [51], [57]. Também a acidez nutricional e a osmolaridade influenciam a taxa de
esvaziamento, sendo que um pH muito acido detetado no duodeno atrasa o progresso pelo
estbmago, assim como uma osmolaridade elevada [57]. A temperatura do alimento ingerido ira
influenciar também o esvaziamento géastrico [51]. Além destes mecanismos e tendo em conta
gue h& uma relacdo direta entre a rapidez com que a ingesta passa pelo estdbmago e a rapidez
com que é digerida e absorvida no intestino delgado, a taxa de esvaziamento gastrica é regulada
pelo contetddo do intestino delgado, processo denominado reflexo enterogastrico. Regulagao
essa realizada através de mecanismos de feedback negativo, que inibem o esvaziamento pela
ativacdo de recetores aferentes da mucosa duodenal para acidos gordos, triptofano,
osmolaridade alta e pH baixo, prolongando o tempo de transito e exponenciando o tempo de
contacto com os nutrientes [51], [57]. Este reflexo enterogastrico envolve o SNC, através da
resposta do nervo vago a estimulos duodenais, o sistema nervoso entérico (SNE), pois ha um
arco reflexo entérico com recetores no duodeno e conexdes nervosas ao SNE, e o sistema
enddcrino e paracrino, ndo se percebendo exatamente quais as hormonas responséaveis, sendo
gue a colecistoquinina e a secretina parecem estar envolvidas [57]. Assim, os reflexos
enterogastricos conseguem controlar o esvaziamento gastrico através da regulacdo da
motilidade, isto porque quanto maior a motilidade sentida no antro pilérico, mais rapida sera a

trituracdo das particulas sélidas ai presentes e mais rapido serd o esvaziamento gastrico [57].

2.3.2. Digestao Gastrica

O estbmago tem alguma influéncia na digestao de proteinas, gorduras e micronutrientes
[51], [53].

Com o estimulo da acetilcolina e histamina e do meio acido, o pepsinogénio é secretado
e depois ativado em pepsina. Esta enzima s6 esta ativa em pH acido e digere proteinas através
da hidrolisacéo preferencial das ligagGes peptidicas dotadas de aminoacidos aromaticos, como
a fenilalanina, triptofano e tirosina [51], [53]. A lipase gastrica é secretada como resposta a
pentagastrina, histamina, prostaglandina E2 e secretina e digere gordura, sendo a sua secre¢do

N

equivalente a do muco gastrico e permanecendo ativa mesmo no intestino delgado,
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correspondendo a cerca de 30% da lipase secretada na totalidade [53]. Apesar de nenhuma das
duas ser essencial para a assimilacao de gorduras e proteinas, gracas a pepsina e a lipase
gastrica entram no intestino delgado péptidos e acidos gordos, o que se pensa facilitar a
coordenacéo do esvaziamento gastrico e da secrecao pancreatica [53].

O fator intrinseco é uma glicoproteina essencial para a absorcdo de cobalamina, ligando-
se a esta para que possa ser absorvida, sendo produzido pelas células parietais e células das
glandulas antrais no cdo e pelas células do ducto pancreatico em cédes e gatos, sendo esse 0
principal local de secrecéo [51], [53].

A acidez gastrica poderd também exercer efeito sobre a disponibilidade de minerais
como o ferro ou o célcio [53].

O estdbmago secreta também grelina, uma hormona de crescimento que tem efeito
estimulante sobre o apetite, crescimento corporal e deposi¢éo de gorduras, dizendo-se que tem
um efeito oposto ao da leptina. Atuam em conjunto de modo a que 0 organismo possua o correto

equilibrio entre a manutencao das reservas energéticas e 0 consumo nutricional [51].

2.3.3. Regulacio da Secrecéo de Acido

A secrecdo de acido é estimulada pela ingestéo de alimento e é composta por varias
fases, sendo a primeira a basal, onde ha uma baixa quantidade de secrecao de acido, porque
ndo ha um estimulo fisioldgico para a sua producao [51], [55]. A secrecéo de acido basal, em
conjunto com o complexo de motilidade migratéria, permite a manutencao da flora gastrica e a
degradacgédo de materiais soélidos indigestiveis nos momentos entre refeicdes [51]. A fase seguinte
denomina-se fase cefalica e inicia-se apds estimulos olfatérios, visuais e auditivos e também
gracas a mastigacéo e degluticdo [51]. Aqui h& a secrecdo de cerca de 20% a 30% de todo o
acido e é mediada pelos neurénios vagais poOs-ganglionares, que estimulam a secrecdo
diretamente pelas células parietais e células enterocromafins ou indiretamente através da
libertacdo de gastrina [51], [55]. Posteriormente ha a fase gastrica, estimulada pela ingestao de
alimento, onde cerca de 50% a 70% do total de acido é secretado e ha mediacao pelos efeitos
diretos e indiretos da distensao géastrica e aminoacidos nas células G antrais e células parietais
[51], [55]. A dltima fase é a intestinal, correspondendo a cerca de 10% da secregao de acido total
e mediada pelos efeitos de aminoacidos no duodeno através de uma hormona peptidica acido-
estimuladora presente na mucosa duodenal, ndo estando esta fase totalmente compreendida
[51], [65].

A mucosa gastrica é protegida da acdo do acido gastrico por uma unidade funcional
denominada barreira mucosa gastrica, que inclui células epiteliais sobrepostas recobertas por
uma camada de muco rico em bicarbonato e uma mucosa com uma irrigagdo sanguinea
abundante, que realiza a entrega de bicarbonato, oxigénio e nutrientes [51], [53]. Ha a producao
local de prostaglandinas, importantes para a modulagdo do fluxo sanguineo, secregdo de

bicarbonato e renovacao epitelial [53].
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A secrecdo gastrica de acido pelas células parietais € regulada por estimulos
neuroquimicos, neurohumorais e paracrinos [51], [53]. No mecanismo neuroquimico, ha a
despolarizagdo das fibras nervosas vagais pds-ganglionares, o que leva a libertacdo de
acetilcolina e inicia uma via de transducédo que culmina na bomba de acido [51], [53], [55]. No
mecanismo paracrino ha a libertacdo de histamina para o espaco extracelular, pelas células
enterocromafins, que se liga a um recetor Hz das células parietais e que inicia um processo que
termina com a ativagdo da bomba de &cido [51], [63]. Os péptidos luminais, aminoacidos e
acetilcolina estimulam as células G para que libertem gastrina, num processo neurohumoral [51],
[53]. A gastrina ird estimular a libertagé@o de ides hidrogénio pelas células parietais [51].

A somatostatina diminui a libertagcao de gastrina pelas células G antrais, histamina pelas
células parietais e a secrecédo de acido, sendo libertada em resposta a valores de pH abaixo de
trés [51], [53], [55]. Também as prostaglandinas e a adenosina tém efeito inibitério sobre o
processo de secrecao de 4cido [51].

Na fase basal, a secrecédo de acido € quase irrisoria. Na producéo estimulada, a bomba
de &cido (enzima hidrogénio (H*)/potassio (K*)-ATPase) e os transportadores de cloreto de
potéssio (KCI) sdo incorporados nos canaliculos membranares das células parietais, havendo o
transporte de ides de hidrogénio, provenientes da ionizagdo da agua dentro das células parietais,
para o limen géstrico, em troca de ifes de K*, através da bomba de &cido [53], [57]. Este
transporte de i6es H* acidifica o contetido gastrico, permitindo a converséo de pepsinogénio na
sua forma ativa, a pepsina [51]. Quanto aos i6es K* que se vado acumulando no espaco
intracelular, sdo depois libertados na forma de KCI, processo que permite a reciclagem desses
ides e a libertagédo de Cloro (CI") para o lumen géstrico, que depois se combina com os ides H*
para originar o acido hidrocloridrico [57].

As células parietais conseguem originar protdes através da dissociacdo do acido
carbénico (H2COz) em ibes H* e bicarbonato (HCOz’), num processo catalisado pela anidrase
carboénica [51], [53], [57]. A medida que ha a dissociagdo do acido carbdnico, vai havendo a
libertagdo de H* para o limen géastrico e a acumulagdo de bicarbonato no meio intracelular, sendo
depois esse bicarbonato trocado por ides CI, e libertado no sangue, dando origem a onda
alcalina [51], [53], [57]. Posteriormente, o bicarbonato voltard ao sistema gastrointestinal nas
secrecBes pancreaticas e biliares [51]. Quando h& estimulagcdo, hd um rdpido aumento na
secrecdo de fluido e ido hidrogénio, com rapida diminui¢cao do pH, até valores préximos de um,
encontrando-se as concentracdes dos ides K* e ClI superiores no ambiente gastrico do que

aquelas encontradas no plasma sanguineo [53].

2.3.4. Florabacteriana
Sabe-se atualmente que o ambiente gastrico ndo € um ambiente estéril, sendo que no
estdmago dos cdes e gatos predominam variadas espécies de Helicobacter sp. tolerantes ao

meio acido, e também uma variedade de microrganismos aerébios e anaerobios [51], [53].
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Ap6s o nascimento, desenvolve-se uma flora com diversidade de microrganismos
aerdbios e anaerdbios, até cerca de 10%a 107 CFU/ml e, a partir das 6 semanas de idade, a
Helicobacter sp. coloniza o estémago dos cachorros, provavelmente através da progenitora [53].
As Helicobacter sp. séo produtoras de urease, que por sua vez catalisa a formacao de aménia a
partir da ureia, capaz de atenuar a acidez gastrica [53].

Ha outras espécies isoladas de culturas gastricas, como Proteus sp., Streptococcus sp.
ou Lactobacillus sp. [51], [53], que poderdo sofrer um aumento transitério, apés uma refeigéo por
exemplo, sendo as suas quantidades reguladas pelo acido presente no estdmago e pelo

esvaziamento gastrico [53].

2.3.5. Caracteristicas Regenerativas

A mucosa gastrica estd em constante renovacdo, sendo protegida por mecanismos
citoprotetores contra a autodigestéo pelo acido e enzimas digestivas gastricas [47]. O estdbmago
tem uma excelente capacidade de regeneracao gracas a rica e redundante irrigacdo sanguinea
de que dispde e a reduzida quantidade de bactérias intraluminais [47], [50].

Ao ocorrer um defeito epitelial superficial, a mucosa é rapidamente reparada através da
migracao epitelial, sem proliferacdo, havendo portanto uma rapida regeneracao epitelial, que
rapidamente soluciona defeitos da mucosa gastrica [47]. Em lesBes que incluam a submucosa,
ja ha a sintese de fibrina com a formacgédo de uma cicatriz, que se sobrepde a contracdo da lesdo
[47]. Caso se consiga minimizar a profundidade e duracdo da les@o gastrica, muitas vezes a
cicatriz que resulta é reabsorvida; por outro lado, em lesées mais duradouras ha uma resposta
fibrética profunda que se podera traduzir numa cicatriz permanente [47].

A lesdo provocada por uma incisao cirdrgica é diferente, porque apesar de ser uma lesao
de espessura completa, serd de curta duracdo, mas com todas as fases da cicatrizacdo
normalmente existentes [47]. Nos trés a quatro dias apés uma cirurgia géastrica ha inflamacao,
com infiltracdo de neutréfilos e remocdo de detritos celulares pelos macréfagos [50].
Normalmente ndo ocorrem perdas de contetido gastrico pelo local de incisdo gracas a um selo
de fibrina que se forma ao longo da serosa, mas a sutura cirdrgica € a responsavel por manter
os bordos juntos; também é nos primeiros dias, ap6s surgir o defeito, que se inicia a migracao
do epitélio da mucosa para a zona do defeito [50].

Na semana seguinte hd uma aceleracao rapida da forca do defeito iniciando-se a fase
proliferativa, sendo a submucosa a principal fonte de fibroblastos, devido a sua riqueza em
colagénio [50]. Ao contrario dos restantes tecidos, a producéo de colagénio é ndo sé feita apenas

pelos fibroblastos, mas também pelas células de musculo liso do trato gastrointestinal [47].

3. Dilatagao e Torcao gastrica
3.1 Etiologia
A DTG é uma sindrome aguda e hereditaria, de etiologia complexa e multifatorial, muito

comum, particularmente em caes [43], [45], [48], [58]-[60]. Todo o processo etiolégico ndo é
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ainda totalmente conhecido, mas varios fatores de risco e predisponentes foram ja identificados
[43].

3.1.1. Fatores derisco e predisponentes

A DTG afeta principalmente caes de ra¢a, estando mais predispostos os exemplares de
Dogue Aleméao, Pastor Alem&o, Akita, Dogue de Bordéus, Setter Irlandés e Weimaraner, entre
outros [17], [45], [48], [60], [61], num total de 46 racas descritas como sendo suscetiveis [58].
Sabe-se, no entanto, que os cdes sem racga definida sdo também afetados, mas com um risco
inferior [61]. De entre os animais afetados, estdo mais predispostos os de porte grande a gigante,
com um racio de profundidade/largura toracica maior, ou seja, com um peito profundo [17], [45],
[49], [58], pois a combinag&o do porte com a conformacg&o do animal originam uma cavidade
abdominal larga que facilita a tor¢do do estdbmago [58].

Nos animais predispostos parece haver um aumento do risco de desenvolvimento de DTG a
medida que vao envelhecendo [17], [48], [49], [53], [58], particularmente em animais com idade
superior a 7 anos [60]. Também se sabe que uma maior laxitude dos ligamentos perigastricos
aumenta o risco [58], [61], podendo ser primaria [61] ou degenerativa, em que ha um aumento
da laxitude do ligamento hepatogastrico com 0 aumento da idade do animal [45], [58].

No que respeita a condicao fisica dos animais, sabe-se que pacientes acima ou abaixo do
peso ideal se encontram mais predispostos ao desenvolvimento desta sindrome [58], [62].

Atualmente acredita-se que exista um papel genético relevante no que toca a suscetibilidade
dos animais para o desenvolvimento de DTG [61], pois cdes com histérico familiar de um
episodio, correm um maior risco para o desenvolvimento dessa mesma condi¢éo [17], [49], [53],
[58], [60].

Ha também influéncia do temperamento do animal no risco de desenvolvimento de DTG,
sendo que c@es mais agressivos, nervosos ou receosos parecem apresentar maior risco [43],
[48], [58], e, por oposicdo, cdes cujos tutores classificam como felizes e descontraidos
apresentam um menor risco [58], [60], [62]. Existe influéncia das condi¢cBes as quais o animal
seja submetido e que lhe possam causar stress e nervosismo, como ter estado numa jaula ha
pouco tempo, ter feito uma viagem de carro, ter reagido a presenca de estranhos ou alguma
mudanc¢a ambiental [58], [62], sendo que a atividade fisica pré ou pos-prandial podera promover
a minimizacdo do risco para o surgimento de casos ou aumenta-lo, havendo estudos que
defendem estas posicbes opostas [43], [58], [62].

Os problemas na motilidade gastrica também aumentam o risco, tais como padrdes de
motilidade géstrica alterados, esvaziamento gastrico diminuido, assim como uma condicdo
cronica de sinais gastrointestinais, que muitas vezes precedem os episédios de DTG [61];
também a existéncia de algum problema gastrointestinal prévio podera exponenciar 0s riscos,
COmo corpos ou materiais estranhos a nivel géstrico ou doenca inflamatdria intestinal [49].

Esta também comprovado que ha fatores dietéticos e alimentares que aumentam o risco de

desenvolvimento de DTG, tais como o uso de alimentos secos com elevado teor em lipidos ou
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Oleos [17], [58], [61], pois promovem um atraso no esvaziamento gastrico [58]; o uso de um Unico
tipo de alimento, especialmente se for alimento seco, ird aumentar o risco para 0s animais [58],
[61], [62] risco esse reduzido pela juncdo de outros tipos de alimento como peixe, ovos, carne,
entre outros [58]; a disponibilizacdo de grandes quantidades de alimento de cada vez aumenta
também o risco [17], [49], [58], [60], principalmente se s6 fizerem uma refeicdo diaria Unica [17],
[53], [60], [62]; também um tamanho de gréo da racdo menor [43], [61], [62], ingest&o rapida de
alimento [17], [49], [58], [60] e o uso de comedouros elevados aumentam o risco para os cées
[17], [49], [58], [60].

Colocou-se ainda a hipétese de que animais submetidos a esplenectomia pudessem ter
um risco aumentado para o desenvolvimento de DTG, mas héa estudos que se contradizem [49].
Pensa-se que a presenc¢a de massas esplénicas de grande tamanho ou tor¢ao esplénica possam
favorecer o aumento da laxitude dos ligamentos perigastricos e, consequentemente, aumentar o
risco de surgimento de DTG [49].

3.2. Fisiopatologia

A fisiopatologia precisa ndo € ainda conhecida [45], [48], mas sabe-se que ocorre uma
mal posicao, distensédo e tor¢do do estdmago, em torno do seu eixo mesentérico [49], [63] e
normalmente no sentido dos ponteiros do reldgio, podendo a tor¢édo ser de 90° a 360° [53], mas
encontrando-se mais frequentemente entre os 220° e os 270° [60]; é também possivel a
ocorréncia de tor¢do no sentido contrario ao dos ponteiros do relogio, até um maximo de 90°
[54]. Desconhece-se ainda, no entanto, se a tor¢do antecede ou sucede a dilatagédo [53], [59],
[62], [64], [65], havendo varias hipéteses possiveis. Ha a hipétese de que ocorra primeiramente
uma torcao parcial [17], seguida de dilatac&@o géstrica por acumulagéo de gas que ndo consegue
ser libertado, devido a obstrucdo do piloro e cardia que o volvo provoca [49]; outra hip6tese € a
de que primeiramente ocorra dilatacéo géstrica, por aerofagia, acumulagéo e combinagéo do gas
e fluido gastricos e falha nos mecanismos de libertagdo de gas, havendo deslocac¢éo do piloro,
devido a distensdo apresentada, do lado direito para o esquerdo ao longo da parede ventral do
abdomen, ficando o estbmago mal posicionado e torcido [48], [62].

De qualquer forma, sabe-se que o volvo ocorre com a deslocacdo do piloro e,
consequentemente, do duodeno pela parede abdominal ventral, da direita para a esquerda da
linha média, terminando desse lado acima do nivel do cardia [17], [54], [60]. Tudo isto ocorre
devido a uma maior laxidao do ligamento hepatogastrico [17] e porque o piloro é a zona gastrica
mais laxa, conectado apenas pelo omento menor e ducto biliar [54]. Com esta deslocacdao,
desloca-se também o omento maior, ligado a curvatura maior do estbmago, ficando o seu folheto
ventral a recobrir a zona ventral do 6rgdo deslocado e sendo visivel no acesso cirdrgico realizado
para a resolucdo desta sindrome [54]. Como existe o ligamento gastroesplénico, ao haver o
deslocamento gastrico ha também uma deslocagdo do bago para a direita no abdémen ventral,
podendo sofrer esplenomegdlia, congestéo ou até torgdo [17], [48], [54], [60]. No caso de haver

tor¢éo gastrica no sentido contrario ao dos ponteiros do relégio, que € menos comum, o piloro e
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antro pilérico movem-se dorsalmente pela parede abdominal direita e, no caso, ndo ha
deslocacao do omento maior [54].

A dilatacdo géstrica ocorre gracgas a aerofagia, fermentagéo bacteriana e mistura com os
fluidos gastricos, sendo que o gas acumulado ndo consegue ser libertado por eructacdo ou
através do intestino [17], [60] e o contetdo gastrico ndo consegue ser libertado através do vomito,
aqui ja devido a obstrucédo cardica provocada pelo volvo [60].

Com o desenvolvimento da DTG ocorre compressdo dos grandes vasos abdominais,
nomeadamente da veia cava caudal e veia porta hepatica, provocando diminuicdo do retorno
venoso e consequentemente diminuicdo do débito cardiaco, conduzindo a choque hipovolémico
[17], [45], [54], [60], tendo todas estas alteracdes gastricas também efeitos negativos nos varios

sistemas do organismo [62], [64].

3.2.1. Efeitos respiratérios

Com a distensao gastrica, hA um aumento na pressédo exercida sobre o diafragma,
reduzindo a capacidade de expansao, tanto diafragmatica quanto pulmonar [45], [62], [64], [65],
reduzindo-se o volume tidal [45], [64]. Isto resulta em hipoventilacdo alveolar, que conduzira a
um desequilibrio entre ventilagdo e perfusao [62], [65] e consequente hipoxémia arterial [62],
[64]. Com estas alteragdes, haverda um aumento na presséo parcial de dioxido de carbono
(PaCO0»), gerando-se uma acidose respiratoria, que contribui para o compromisso do equilibrio
acido-base do animal [62]. Casos mais severos poderdo mesmo resultar em colapso pulmonar
[65].

Os cées encontram-se em risco de pneumonia por aspiracéo, sendo que, se de facto a

desenvolverem, terdo um pior prognostico [65].

3.2.2. Efeitos cardiovasculares

Pensa-se que o primeiro efeito sistémico de um paciente com DTG seja o
comprometimento cardiovascular, que contribui para uma maior morbilidade e mortalidade [65].
Com a dilatagdo gastrica gera-se uma compressao das veias abdominais de grande calibre,
nomeadamente a veia cava caudal, a veia porta hepatica e os varios vasos esplancnicos,
resultando numa diminui¢éo do retorno venoso [48], [62], acumulacao de sangue esplancnico e
hipertenséo portal [50]. A acumulacdo de sangue esplancnico provavelmente é agravada pela
producédo de o6xido nitrico, que é um vasodilatador enddgeno [65]. Com todos estes efeitos, ha
entdo o desenvolvimento de um choque distributivo [65].

Ao impedir o correto retorno venoso desenvolve-se uma diminui¢cdo no débito cardiaco
gue conduz a uma queda na pressdo sanguinea sistémica [60], [62], [64]. Gera-se um aumento
da frequéncia cardiaca compensatorio, devido ao reduzido volume sistélico, sendo normalmente
esse aumento ineficaz e conduzindo a um choque obstrutivo [65].

A hipertensao portal conduz a um edema intersticial, que podera até provocar isquémia

tecidular em casos extremos, e perda de fluido no espaco intravascular, o que agrava o
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comprometimento do volume circulante e se traduz numa reducéo da perfuséo tecidular e choque
hipovolémico [62], [64]. Esse choque é exacerbado também por possiveis hemorragias
abdominais que o animal apresente [48], [65] ou desidratacdo, porque o animal ndo consegue
ingerir agua devido a obstrucéo no trato gastrointestinal [65].

Em condicdes de isquémia, o pancreas produz um fator de depressdo do miocardio [60],
[62], [64] que, aliado as condi¢Bes de isquémia, acidose e formagéo de radicais livres de oxigénio,
conduz a isquémia miocardica e reduzida contratilidade cardiaca [62], [64]. Este fator pode ainda
ser produzido pelo intestino e em consequéncia de endotoxémia e sindrome de resposta
inflamatdria sistémica (SRIS) [62].

A consequente reduzida perfusdo dos tecidos pode conduzir a lesdes miocardicas, tais
como a degeneracao ou necrose dos cardiomidcitos, comprovada pela existéncia de troponina
cardiaca | e troponina cardiaca T no soro dos pacientes, e também pode levar a um maior risco
de lesBes de reperfusdo com o restabelecimento da normal perfusdo tecidular [62]. Essa
reduzida perfusdo pode conduzir & libertacdo de catecolaminas que geram vasoconstricdo e
redireccionamento do fluxo sanguineo para o cérebro e rins, em detrimento dos restantes [64] e
portanto agravam os efeitos cardiovasculares [62]. Apesar de eficazes a curto prazo, as
catecolaminas agravam a ma perfusdo tecidular conduzindo portanto a redugdo severa na
perfuséo renal e perda da barreira da mucosa intestinal [62].

A combinacdo da isquémia e necrose cardiacas, o reduzido fluxo coronario e o
desequilibrio acido-base conduz ao desenvolvimento de arritmias [62], [64], sendo as mais
frequentemente encontradas as ventriculares [48], [64], [66]. As arritmias cardiacas nestes
pacientes podem ser observadas tanto pré quanto pés-operatoriamente, no entanto sdo mais
frequentemente identificadas no periodo pds-operatdrio [48], [66]. N&o se conhece totalmente a
etiologia destas arritmias [48], [62], [66], mas todos os eventos acima mencionados sdo fatores
contributivos [48], [65], [66].

Como resultado da disfungdo miocardica e das arritmias que o paciente apresenta,

desenvolve-se choque cardiogénico [48], [65].

3.2.3. Efeitos Gastrointestinais e nos Orgdos Anexos

A compressao vascular a nivel gastrico, provocada pela distensdo do estdémago, gera
uma consequente estase venosa, trombose e hipoperfusao da parede gastrica, sendo tudo isto
agravado pelo volvo e pelo grau de torcdo [48], [60], [62]. Isto podera, em casos extremos, levar
a isquémia ou até a completa auséncia de irrigacdo sanguinea em certas zonas do 6rgao,
surgindo eventualmente dai zonas de necrose, mais suscetiveis de perfurarem [48], [60], [62] e
gerar-se peritonite sética, sendo portanto uma situacao que leva ao aumento da morbilidade e
mortalidade dos pacientes [65]. O fundo é a regido gastrica mais frequentemente afetada pela
necrose, podendo depois progredir até ao corpo; o cardia € uma outra zona afetada pela necrose,

provavelmente devido ao efeito direto da oclusdo vascular [65]. A tor¢do gastrica pode provocar
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a rutura das artérias gastricas curtas ao nivel da curvatura maior e fundo, devido a tensao criada,
resultando entdo numa hemorragia [48], [60], [62], [64].

Secundariamente a congestao venosa na zona abdominal, a secre¢do gastrica normal e
a transudacao de fluidos para o lumen gastrico vao contribuir ainda mais para a acumulacao de
fluidos e os efeitos da hipoperfusdo géastrica sdo ampliados devido as elevadas necessidades
metabdlicas do 6rgéo e a acidez géstrica [60], [65].

Como foi ja referido, o bagco também é deslocado, em consequéncia do mau
posicionamento e tor¢cao gastrica, podendo sofrer enfarte ou necrose, devido ao compromisso
da irrigacéo esplénica [48], [62], [65], ou até torcao esplénica, sendo necessaria a realizacéo de
uma esplenectomia [48], [65].

A nivel hepético, a reduzida perfusao tecidular conduz a depressédo da funcéo das células
reticuloendoteliais, responsaveis pela remoc¢éo de endotoxinas da corrente sanguinea [60].

No intestino delgado ha hipoperfusdo sanguinea, como resultado da compresséo da veia
porta hepética e do diminuido débito cardiaco [60], [64], [65]. Isto resulta em lesdo das
vilosidades intestinais e compromete a integridade da barreira da mucosa intestinal, havendo
portanto possibilidade de translocacdo bacteriana e das suas endotoxinas, contribuindo assim
para uma resposta inflamatoria sistémica [60], [64], [65]. A hipoperfusdo provoca também
acidose local, hemorragia subepitelial, edema e enterite hemorragica a nivel do intestino delgado
[60].

3.2.4. Efeitos Renais

Os rins tém um mecanismo de compensacdo para limitar os efeitos da reducédo de
perfusédo, baseados na a¢édo de prostaglandinas E2 e |2 que provocam uma vasoconstricao
severa dos vasos aferentes [62], [64]. Caso a hipoperfusdo se mantenha, 0 mecanismo
continuara a atuar e levara a uma sobrecarga e, onde inicialmente se tem uma reducéo na taxa
de filtracdo glomerular com oliguria, eventualmente desenvolver-se-4 a Lesdo Renal Aguda
(LRA) [62], [64]. Portanto, a hipoperfusdo renal conduz a LRA, e é um sério fator de mortalidade
[60], [65]. A LRA pode ser potenciada pela terapéutica para a DTG que sdo depois empregues

no paciente, tais como o uso de colbides para a ressuscitacgao inicial [65].

3.2.5. Efeitos na Coagulacéao

Quando existem alteracbes na hemoéstase primaria (como trombocitopenia), na
heméstase secundaria (como tempos de coagulacdo aumentados), na fibrindlise (como
concentracao elevada de produtos de degradacéo da fibrina e D-dimeros) ou em dois ou todos
estes parametros considera-se que existe uma disfuncao de coagulacao [65].

Os fatores que provavelmente contribuem para disfungcfes de coagulacdo sédo a estase
da veia cava caudal, veia porta e/ou circulacé@o esplancnica, hipoxia dos tecidos, acidose e SRIS,
endotoxémia e eventualmente sepsis [65]. Sabe-se que as disfun¢des de coagulagdo incluem o

desenvolvimento de CID [60], [62], [65], que se pensa ser um efeito secundario multifatorial [62]
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e que é caracterizado por um estado de hipocoagulacéo provocado pelo consumo de plaquetas
e fatores de coagulacéo [65]. A CID resulta de uma perfuséo tecidular insuficiente, que conduz
a formacéo de microtrombos e a uma consequente maior oclusdo vascular, ampliando ainda
mais a hipoxia e criando-se um ciclo [62].

Considera-se que a existéncia de trés ou mais parametros de coagulacdo alterados,
diagnostico de CID [62], [65], se correlacionam com a presenca de necrose gastrica ou aumento
na mortalidade (nomeadamente trombocitopenia, tempo de protrombina aumentado, tempo de
tromboplastina parcial ativada aumentado, hipofibrionogenémia, concentracdo elevada dos

produtos de degradacéo de fibrina ou deplecdo de antitrombina) [65].

3.2.6. Efeitos Metabdlicos

Nos pacientes com DTG existem desequilibrios eletroliticos e de acido-base,
multifatoriais devido a isquémia e desequilibrio da ventilacéo e perfuséo [62], [65]. As principais
alteracdes podem incluir um elevado intervalo aniénico (aumento do anion gap), acidose
metabdlica, alcalose metabdlica com hipoclorémia e acidose respiratéria [65].

Também ha frequentemente a presenca de hipocalémia [62], [65], que pode ser
potenciada pela administracdo de grandes volumes de fluidos com baixo teor em potéssio,
sequestro de potassio no estdbmago, perda por lavagem gastrica, entre outras [65].

Se se conseguir restabelecer a perfusdo renal, tanto a hipocalémia quanto o
desequilibrio acido-base serao resolvidos, gragas a manutencéo de uma concentragao circulante
de bicarbonato normal [62].

No principio da DTG a producéo de glucose é exponenciada gracas a libertacdo das
catecolaminas, no entanto o mecanismo de produgdo passa a ser anaerObio, devido a
hipoperfuséo tecidular [62]. Este mecanismo anaerébio € muito menos eficaz e consome muito
mais glucose, sendo que nos pacientes com DTG a disponibilidade das moléculas de glucose é
reduzida, devido a hipoperfusdo e congestéo hepética, logo os animais eventualmente encontrar-

se-ao hipoglicémicos, o que € um indicador de mau prognostico [62].

3.3. Sinais Clinicos

Os sinais clinicos sao variaveis, consoante a conformacéo corporal do paciente e o grau
de dilatagdo e torcao gastrica [64].

Normalmente os pacientes apresentam-se a consulta com um histérico de esforco
emético ndo produtivo, hipersalivacdo ou ptialismo, nervosismo ou agitacdo, distenséo
abdominal aguda e possivel desconforto abdominal, podendo adotar a posi¢cdo de oracao, e
também poderdo apresentar-se com fraqueza muscular ou entrar em colapso [48], [49], [59], [60],
[64]. Se, no entanto, 0os animais tiverem um peito muito profundo ou forem obesos ou muito
musculados, a distenséo gastrica podera néo ser percetivel [17], [60], [64].

Durante o exame do estado geral, os animais poderdo estar alerta e relativamente

estaveis, numa fase compensatdria do choque, demonstrando sinais de taquicardia, dispneia,
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tempo de replecao capilar (TRC) diminuido e pulso femoral forte, ou em colapso e em fase
descompensada de choque, apresentando hipotermia, diminuidas qualidades de pulso e presséo
sanguinea, mucosas palidas e TRC aumentado, bradicardia, ndo ambulatérios e deprimidos, ou
podem até evoluir para um estado de coma ou chegar a morrer [48], [49], [60], [62], [64].
Normalmente os cades tém o abddémen distendido, com som timpanico a percussao, e podera
identificar-se logo na admissdo uma arritmia cardiaca ou esta podera desenvolver-se até 72h
apoés apresentacao [60], [62].

3.4. Diagnosticos Diferenciais

Uma apresentagdo de abdémen dilatado agudo ndo implica necessariamente a presenca
de um paciente com DTG, como tal é necessério elaborar uma lista de possiveis diagnosticos
diferenciais, sendo a mais importante a dilatac@o gastrica simples. Na figura 4 esta referida a

lista de possiveis diagndésticos diferenciais [67], [68].

Abcesso Esplénico/ Hepatico/ Pancreatico/ Prostatico/ Renal

D ! a g n OSt.I C.OS Aderéncias, com sequestro de érgdos
lee renciais Dilatagdo Gastrica Simples

Distécia

Efusdo Abdominal

Gestagdo

Hemoabdémen

Hérnia Estrangulada

Infegdo de Orgdos, com produgéo bacteriana de gas
Intussuscegdo Intestinal

Massa Esplénica

Neoplasia Gastrica/ Hepatobiliar/ Ovarica/ Pancredtica/ Prostatica/ Renal/ Uterina
Obstrugdo Intestinal/Ureteral/ Uretral

Peritonite

Piémetra

Presenca latrogénica de Gas

Rutura do Trato Gastrointestinal/ Uterina

Torgdo Esplénica/ Mesentérica/ Uterina
Uroabdémen

Volvo Intestinal

Figura 4 - Diagndsticos Diferenciais para DTG (adaptado de Thompson, 2018 e Tilley et al., 2021)

3.5. Exames Complementares de Diagndstico

Normalmente toda a informagéo recolhida na anamnese e exame fisico do paciente é
suficiente para se estabelecer um diagndstico presuntivo [17], [60], [62] e iniciar estabilizacdo e
terapéutica 0 mais rapidamente possivel [60], [64], no entanto, ndo se consegue distinguir
dilatacéo gastrica simples de DTG [17], [60].

3.5.1. Radiografia
Para se conseguir obter um diagnostico definitivo de DTG, € util a realizacdo de um
exame radiografico abdominal [17], [49], [62], [64], mas apenas ap0s a estabilizacdo do paciente

[17], [60], [62]. Deve realizar-se uma projecdo lateral direita (LD) e uma segunda projecdo
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ortogonal, dorso-ventral (DV) [17], [49], [60], [62]. Na projecado LD, ha confirmacao de DTG caso
se identifique o piloro, estrutura mais pequena e dilatada com gas, deslocado a esquerda [53],
[68], dorsalmente e cranialmente a sombra gastrica de maior dimensao, também dilatada e cheia
de gas [49], [60], [62]. HA entdo uma compartimentalizacdo evidente [53], [62], [68] gracas a
prega criada pela parede géastrica na zona do antro pilérico, que separa o piloro do restante érgao
[60]. Esta apresentacéo é patognomodnica de DTG [68] e tem a designagao de sinal de “Brago de
Popeye” [63] ou “Bolha Dupla” [49]. Tanto a dilatacdo e deslocacdo pilérica quanto a
compartimentalizacéo referidas podem ser vistas na figura 5 [17]. Na proje¢&o DV o piloro surge
cheio de gas, dilatado, e desviado a esquerda da linha média [60].

Caso, nas radiografias abdominais, se identifique gas livre abdominal podera ter ocorrido
rutura gastrica, associada a uma taxa de mortalidade mais elevada [53], [60], [62]. Se por outro
lado houver perda de contraste abdominal, podera também ser uma indicagao de rutura gastrica

mas também podera indicar avulsao de vasos esplénicos [53]. A identificacdo de gas na parede

gastrica indica necrose gastrica [68].

Figura 5 - Radiografia LD de cdo com DTG (retirada de Nelson e Couto, 2020): estdbmago dilatado (setas grandes) e
prega de parede gastrica (setas pequenas)

E também recomendada a realizacdo de radiografia toracica, de modo a avaliar o
tamanho do coragao, podendo haver microcardia [49] ou cardiomegalia, sendo este Ultimo um
indicador de mau prognostico [49], [62]; também se podera identificar uma veia cava diminuida
[49].
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3.5.2. Andlises Sanguineas

Devem-se colher e analisar amostras sanguineas, pois apesar de ndo se obter um
diagnostico definitivo permite perceber o estado do paciente no momento de entrada e, com
analises subsequentes, monitorizar o estado do mesmo ao longo da hospitalizacéo e a eficacia
dos esforcos de estabilizacéo e terapéutica [49], [62]. As andalises devem incluir um hemograma
completo, perfil bioquimico, que inclua creatinina, lactato e eletrélitos, e andlise dos gases
sanguineos [48], [49], [60], [62], permitindo identificar alteracdes nos eletrolitos, desequilibrios

de acido-base, disfun¢des organicas, efeitos de endotoxémia ou de choque [48], [62], [68].

3.5.2.1. Lactato Sérico

O lactato € um biomarcador cujos valores de apresentacdo inicial e de clearance
parecem ter algum valor preditivo pré-operatério de necrose gastrica e também valor prognéstico
[49], [62], [63].

O lactato € um produto resultante do metabolismo anaerébico e que se acumula em
condi¢cdes de hipoxémia [49], sendo a sua principal funcdo fisiolégica permitir a glicélise e a
produgdo de energia celular, sob a forma de adenosina tri-fosfato (ATP), quando as
necessidades energéticas ultrapassem a capacidade produtiva mitocondrial [63]. A producéo de
lactato ndo contribui para a acidose, pelo contrario, sendo que o lactato é co-transportado com
um H* para o exterior da célula [63]. A sua producao é o reflexo exato do equilibrio entre a taxa
de producdo energética e a de consumo [63].

Sempre que a taxa de producdo de lactato exceda o seu metabolismo e clearance, ha
hiperlactatémia, que se subdivide em dois tipos: A, associada a deficiéncia na oxigenagéo dos
tecidos e comum em casos de emergéncia e criticos, e B, quando ndo ha nenhuma indicacao de
diminuicdo na entrega de oxigénio, sendo o subtipo B1 associado a doencas subjacentes [63].
Na maioria dos casos de DTG, os pacientes apresentam uma hiperlactatémia de tipo A, pois
estdo em situacao de hipoperfusdo e hipovolémia, devido a compressao dos vasos abdominais
principais, ao sequestro de fluidos no limen gastrico e hemorragias presentes; mas outros
pacientes poder&o apresentar choque distributivo, sendo os valores de lactato devidos a sepsis,
choque sético e SRIS, classificando-se como tipo B1 nesses casos [63].

A excrecdo renal de lactato ndo ocorre até que se exceda o limite de 6 a 8 mmol/L [63].
Ha estudos que correlacionam o valor de lactato inicial com a probabilidade de sobrevivéncia,
sendo que concentracfes iniciais abaixo dos 6 mmol/L estdo associadas a uma maior
probabilidade [48], [49], [62], [63]. Valores iniciais de lactato superiores a 6 mmol/L sao
indicativos de presenca de necrose gastrica, que desde logo piora o prognéstico [49]. Portanto,
guando avaliado adequadamente e em conjunto com o tutor do paciente, a concentracéo inicial
de lactato podera ser Util para a tomada de decisdes [63].

O tempo de clearance de lactato da corrente sanguinea reflete o retorno a uma producao
energética normal e é portanto um bom fator de prognéstico, quando a producéo de lactato se

deva a um processo patologico [63]. Como tal, quando nao ha diminuicao nos niveis séricos de
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lactato apos a fluidoterapia apropriada, especialmente se se mantiver apos 24 a 48 horas, existe
associado um mau prognéstico [63]; quando se verifica uma alteragdo no lactato sérico em 42,5%
ou mais, apo6s fluidoterapia, provavelmente havera melhor probabilidade de recuperacédo e
sobrevivéncia [48], [62], [63].

3.5.3. Eletrocardiografia

Para que se possam identificar possiveis arritmias e avaliar a resposta a terapéutica é
necessario que se faca uma monitorizagdo continua do ritmo e atividade elétrica cardiacas,
através do ECG, sendo que mais de 40% dos animais apresentam arritmias ventriculares [48],
[49], [53], [69].

O desenvolvimento destas arritmias cardiacas pode ocorrer até 72 horas ap06s o inicio
da patologia [53] e ser&d provavelmente devido a isquémia miocardica, que cria marca-passos
cardiacos ectdpicos, mas também devido a outras anomalias, como desequilibrios acido-base,
anomalias eletroliticas, acéo dos fatores depressores do miocérdio, anomalias da hemostase e
lesGes de reperfusdo [53], [60], [69]. Isto porque a hipocalémia, a acidose e a hipdxia sao
promotoras da arritmogénese, tonando o animal resistente a possivel terapéutica que se possa
ter de administrar, e como tal primeiramente essas alteracdes tém de ser resolvidas, visto que
sdo passiveis de se resolver [60], [70].

Ha biomarcadores sensiveis para a identificacdo de isquémia miocardica, as troponinas
cardiacas em circulagéo, que se correlacionam diretamente com as alteragdes no ECG e danos
no miocardio [69].

Normalmente as arritmias tém inicio 12 a 36 horas apds intervenc¢do cirdrgica [60], [66],
mas podem iniciar-se também pré-operatoriamente ou intra-operatoriamente [59], [62]. E por isso
recomendada a monitorizacao até 24 a 48 horas apoés a intervencao cirdrgica [69], [70]. As mais
comuns de se desenvolverem nestes casos séo as contracdes ventriculares prematuras (VPC)
e a taquicardia ventricular (TV), aqui representadas pelos tracados de ECG que se podem ver

na Figura 6 [62].
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Figura 6 - Tragados de ECG: (a) VPCs —a cada 4 batimentos hd um VPC, demarcado com uma seta; (b) TV — complexos

QRS anormais (retirada de Williams e Niles, 2015)
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3.5.4. Pressédo Sanguinea

A hipovolémia provocada pela compresséo da vasculatura abdominal, devido a dilatagao
géstrica, resulta num volume intravascular circulante reduzido, em comparac¢ao com o total do
espaco vascular, gerando um volume cardiaco de pré-carga diminuido e, consequentemente,
num débito cardiaco igualmente reduzido, hipdxia e hipoperfuséo tecidular [69]. A isquémia
tecidular é agravada pelo desenvolvimento de choque obstrutivo, hipovolémico e distributivo,
normalmente associados ao quadro clinico de dilatacdo e tor¢éo gastrica [69], [70].

A hipotensédo gerada esta associada a um pior prognéstico e, como tal, a medi¢do da
pressao sanguinea arterial, em conjunto com outros parametros de avaliacdo de perfusdo como
a frequéncia cardiaca, a qualidade de pulso periférico, o TRC e a cor das mucosas, é essencial
para avaliar o estado hemodinamico do cédo e a perfusdo de tecidos e para a monitorizacédo da
resposta a terapéutica [49], [69].

A pressao sanguinea pode ser monitorizada usando métodos diretos e indiretos, como
o doppler ultrassénico e 0 método de medicao oscilométrica [69]. O uso do doppler ultrassoénico
s6 permite a obtencdo da pressao sistdlica, sendo essa uma limitagdo do seu uso; como método
oscilométrico obtém-se informacdo sobre a presséo sistélica, diastélica e a pressédo arterial
média (PAM), que se considera ser uma boa indicadora da pressédo que comanda a perfuséo de
tecidos [69]. No entanto, uma PAM normal ndo permite descartar a possibilidade de hipoperfusédo
tecidular, porque as respostas compensatérias poderdo aumentar o débito cardiaco e a
resisténcia vascular, normalizando o valor da PAM apesar da perfusdo de tecidos nao estar
normal [69]. Usando a medicao direta da pressédo sanguinea arterial, através da cateterizacédo
de um artéria e conectando esse cateter a um transdutor de pressao, consegue-se obter uma
medi¢&o continua e uma onda de pressao, sendo este método considerado o gold standard [69].
Este é o método que permite obter resultados mais precisos e, por isso, esta indicado o seu uso
em pacientes em estado critico e de elevado risco anestésico; no entanto o seu uso tem riscos
associados, nomeadamente de hemorragia, formacdo de hematoma, infecdo, trombose ou até
necrose de tecidos, sendo necessario material especifico e capacidades clinicas especializadas
[69].

3.5.5. Parametros de Coagulagéo

Normalmente em casos de DTG podera ser identificada trombocitopenia, aumento dos
D-dimeros, antirombina Il diminuida, aumento na concentracdo dos produtos de degradacao de
fibrina e/ou tempos de protrombina (PT) e tempo de tromboplastina parcial ativado (APTT)
aumentados, tudo isto consistente com a presenca de CID [49], [53], [64].

Além de relevante para avaliar o desenvolvimento de CID, os tempos de coagulacdo séo
também Uteis para a tomada de determinadas decisdes, tais como a administracéo de produtos
derivados de sangue [49]. Ha também um estudo que, usando a concentracao dos produtos de

degradacéo de fibrina, a atividade da APTT e da antitrombina Ill previu a presenca de necrose
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gastrica [64]. Num outro estudo, tempos de PT prolongados 12 horas ap6s a hospitalizacéo eram

indicativo de um maior risco de morte para os animais [64].

3.6. Terapéutica

Ha trés momentos fulcrais na terapéutica de animais com DTG, a estabilizacdo pré-
cirirgica, maneio cirargico e recuperacdo pos-cirirgica. Nestes, os principais procedimentos
terapéuticos sdo o restauro da perfusao tecidular, a descompressao gastrica, anestesia para o
procedimento cirargico, nova descompressao e resolucdo da rotacdo gastrica, ressecédo de

zonas de tecido ndo viavel, gastropéxia e maneio e monitorizagao pos-operatorios [48].

3.6.1. Estabilizagdo Pré-Cirargica

A estabilizacdo deve ser iniciada imediatamente apds obtencdo do diagnéstico
presuntivo [44], sendo os principais objetivos a re-estabilizacdo do correto funcionamento do
sistema cardiovascular, iniciar fluidoterapia e descomprimir o estémago, de modo a poder-se
depois seguir com o paciente para cirurgia com o maximo de seguranc¢a que se consiga, dada a
natureza urgente da condicdo [44], [49], [53], [59], [68], [69].

Desde logo inicia-se a fluidoterapia intravenosa, primeiramente criando um ou dois
acessos venosos através da cateterizagcao das veias cefalicas ou jugulares, com cateteres de
grande calibre, de 14 a 18 G [48], [49], [60], [62], [71]. N&o se utilizam as veias safenas devido
ao compromisso do retorno venoso provocado pela compressao do estdmago sobre a veia cava
caudal e restantes vasos abdominais principais [49], [59], [62], [71].

A administracdo de fluidos devera ser agressiva de modo a repor a hormal circulagéo e,
portanto, correta perfusado tecidular e para que se consiga entdo resolver o estado de choque
[59], [62], mas tendo sempre em conta os achados da avaliacdo prévia e da monitorizacdo do
animal [68], [71]. Tradicionalmente utilizam-se fluidos cristal6ides isotonicos, tal como o Lactato
de Ringer (LR), com uma taxa de choque, correspondente a 60 a 90 ml/kg/h, em que é
administrada %2 ou ¥4 da dose a cada 15 minutos apés avaliagdo da resposta do paciente, ou em
bélus de 10 a 20 ml/kg por 15 a 30 minutos, ou fluidos cristaléides hipertonicos, a 4 a 5 ml/Kg
durante 10 a 20 minutos, sem que se exceda 1 ml/Kg/min, e pode também usar-se coloides,
como dextrano, em bélus lentos de 5 a 10 ml/kg durante 10 a 15 minutos, num méaximo de 20
ml/Kg/dia, que tém uma duragdo de agéo superior a dos fluidos hiperténicos, sendo sempre
necessario que depois se adapte a subsequente taxa de administracdo, de modo a evitar a
inducdo de hipertensao [49], [68], [71], [72]. A taxa de manutencdo, para cées entre os 10 e 0s
50kg de peso vivo, sera de 44 a 66 ml/Kg/dia [72].

Deve ser monitorizada a resposta a fluidoterapia, com base na frequéncia cardiaca,
qualidade e frequéncia do pulso periférico, TRC, frequéncia respiratoria e hematécrito, a cada
cinco a dez minutos, e ajustar-se a taxa caso haja uma resposta positiva a terapéutica; também
tem de se garantir que o animal continua a produzir urina, devendo apresentar uma taxa de
débito urinario de no minimo 0,5 a 1 ml/kg/h [53], [60], [62], [71]. O objetivo da infuséo inicial de
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fluidos é diminuir a frequéncia cardiaca até aos 150 bpm e a pressado sanguinea acima dos 90
mmHg, estabilizando-se o animal [59].

A partir da andlise dos gases sanguineos e bioquimica, tanto o K* quando o bicarbonato
sdo suplementados nos fluidos, sendo comum verificar-se hipocalémia apés a dose de
ressuscitacao inicial de fluidoterapia [53], [60]. A suplementacdo de K* pode ser de 30 a 40 mEq
KCI/L, tendo atencdo para que ndo se ultrapasse a taxa de infusdo maxima de KCI de 0,5
mEaqg/kg/h [53].

Caso os sinais de choque persistam apesar dos esfor¢os de reanimagéo, deve continuar-
se a fluidoterapia na taxa maxima, sempre com todos os métodos de monitorizagao [60].

Deve avancar-se para a descompresséo do estdmago dilatado, ao mesmo tempo que a
fluidoterapia, podendo esse processo ser realizado através de trés métodos diferentes, a
entubacao orogastrica, nem sempre possivel, gastrocentese ou gastrotomia paracostal
temporaria, este Ultimo raramente realizado atualmente [17], [49], [59], [62]. Esta descompressédo
melhora o débito cardiaco, a presséo sanguinea e o retorno venoso, pois ha um alivio sobre os
vasos abdominais, e também restaura o normal volume tidal, facilitando a respiragédo do animal
[59], [60]. Poderéa ser necesséria mais do que uma descompresséo ao longo da hospitalizagédo
do animal [49].

Para a entubacéo orogastrica, que se pode ver na figura 7 (a), o cao deve ser colocado
em decubito esternal ou na posigdo sentada (que diminui a pressao gastrica sobre o esfincter
esofégico inferior) caso a entubacgéo possa ser levada a cabo com o animal consciente, por outro
lado coloca-se o cdo em decubito lateral direito, sob o efeito de anestesia ou sedacéo e com
entubacao endotragqueal, de modo a proteger as vias aéreas, nos casos em que 0s animais estao
muito alerta e € seguro o uso de anestésicos [48], [62], [64], [71]. A sedacdo pode ser conseguida
usando uma combinacao de diazepam ou midazolam, nhuma dosagem de 0,1 mg/kg IV ou 0,2 a
0,3 mg/kg IV, respetivamente, com butorfanol, a 0,5 mg/kg IV, ou oximorfona, numa dose de 0,1
mg/kg IV, e ndo se devem usar derivados de fenotiazina, como a acepromazina, nem 0s o-2-
agonistas, como a medetomidina, pois provocam uma maior diminui¢do na pressédo sanguinea
[53], [60], [62], [73]. Lubrifica-se entdo um tubo orogéstrico, previamente medido desde a narina
até a 112 costela e marcado, e tenta-se passar o tubo pelo es6fago até ao estbmago, rodando-o
suavemente em torno do seu eixo; no caso de o animal estar consciente, deve ser-lhe colocado
um tubo rigido (ou um rolo de ligadura com o centro suficientemente grande para passar o tubo)
para manter-lhe a boca aberta e pelo meio do qual se passa o tubo orogéastrico, que é mantido
no sitio através de um acaime de tecido ou uma ligadura [60], [62], [71]. A entubacao deve ser
feita com cuidado, de modo a evitar que se ruture o es6fago [17], [62]. Apds entubar o estdmago,
confirmado pelo ar que sai rapidamente pelo tubo, muitas vezes com um odor caracteristico de
fermentacdo, deve proceder-se a uma lavagem gastrica, através de bélus de 5 a 10 ml/kg de
agua tépida, soro fisiologico ou LR, até que o efluxo obtido seja de um fluido limpo [17], [62], [64].

Podera por outro lado optar-se por uma descompressao percutanea, representada na

figura 7 (b), utilizando um cateter ou agulha de 14, 16 ou 18 G através do flanco abdominal,
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percutido e palpado previamente de modo a evitar a pun¢éo do baco, devidamente tricotomizada
e esterilizada, na zona de maior timpanismo a percusséo [17], [60], [62]. Ha confirmacg&o da
correta execugdo do procedimento ao ouvir-se 0 som do gas a sair do estbmago através da
agulha ou cateter [71]. Um dos riscos desta técnica é a laceracéo gastrica ou esplénica, sendo
gue se o animal comecar a resistir a contencdo ou mexer-se por alguma razao, deve retirar-se
imediatamente o trocar, havendo o risco de hemorragia ou extravasamento do contetido gastrico
[64], [71]. ApOs esta gastrocentese podera ser possivel a passagem de um tubo orogastrico,
servindo para uma maior descompressao e para a realizacéo de uma lavagem gastrica [60], [71].
Sempre que se realize a entubacdo e lavagem gastrica deve verificar-se se ha a
presenca de sangue no fluido efluente, pois serda um forte indicador de necrose gastrica [17].
Comparativamente, ndo parece haver diferenca no desenvolvimento de complicacdes
advindas destas duas técnicas acima descritas ou na capacidade de sobrevivéncia do paciente
e, como tal, os clinicos poderdo selecionar qual realizar dentro daquilo com que estdo mais
familiarizados, sendo que a trocarterizacdo podera ser mais vantajosa no caso de animais

instaveis, porque ndo necessita de sedacdo ou anestesia [68], [71].

Figura 7 - Descompresséo Gdstrica: (a) — entubagdo orogdstrica; (b) descompresséo percutdnea (retiradas de
Williams e Niles, 2015)

Um outro procedimento que podera ser utilizado no caso de nenhum dos outros ter
funcionado é a gastrostomia paracostal temporaria [62]. Esta técnica entrou em desuso, sendo
a sua maior desvantagem o facto de ndo permitir avaliar a viabilidade géastrica e representar um
alto risco de contaminacao peritoneal; além disso este procedimento requer a resolugdo do
defeito criado previamente a realizacéo de gastropéxia, logo atrasa a realizacéo do procedimento
cirtrgico [60], [62], [64]. O procedimento realiza-se com blogueio anestésico local, com o cao em
decubito lateral esquerdo [64]. A zona é preparada através de tricotomia e técnicas de assepsia
e, ap0s a administracdo de analgesia parenteral, realiza-se o bloqueio local na pele e misculos
da parede abdominal, 2 cm caudal a Ultima costela na regido paracostal direita, usando lidocaina
a 2% diluida em soro fisiolégico (NaCl), numa dose de 1 mg/kg [64]. Cria-se entdo um defeito
cutaneo através de uma incisao de 2 cm e, apos dissecdo romba dos musculos abdominais até

a cavidade peritoneal, o estbmago é puxado e suturado a incisdo abdominal através de um
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padrdo de sutura simples continuo [64]. Incide-se depois sobre o estbmago e os bordos séo
suturados a pele, de modo a prevenir contaminacgao iatrogénica da cavidade peritoneal [64].

Caso 0s animais apresentem sinais de hipoxia, como taquipneia, cianose, TRC
prolongado, ma qualidade de pulso, saturacdo de oxigénio inferior a 95% e pressao parcial de
oxigénio (Pa0>) inferior a 80 mmHg, tem de se suplementar o animal com oxigénio, usando a
mascara facial ou a técnica flow-by [49], [71].

A estabilizacdo do paciente passa também pelo uso de farmacos, com diversos fins. A
analgesia é essencial para o conforto dos animais com DTG, pois € uma sindrome que provoca
muita dor [49]. Os opi6ides, particularmente os agonistas dos recetores p puros, sdo o grupo de
farmacos mais adequados para a analgesia, nomeadamente metadona, entre 0,25 e 0,5 mg/kg
IV ou intramuscular (IM), morfina, numa dose de 0,4 mg/kg IV ou IM a cada 2 horas (BID) ou 0,15
a 0,2 mg/kg/h em infusdo continua (CRI), ou fentanil, num CRI com 1 a 5 pg/kg/h apés uma dose
inicial de 2,5 a 10 ng/kg IV, muito lenta [48], [62], [73]. Além de fornecerem uma forte analgesia,
uma das vantagens do seu uso é que o seu efeito pode ser revertido caso o animal descompense
e também exercem algum efeito sedativo [49], [71]. Ndo se devem usar anti-inflamatérios nao
esteroides (AINE), visto que tém efeitos deletérios sobre a perfusdo renal e potenciam a
ulceragdo gastrica [62], [71]. A administracdo de antimicrobianos é plausivel, devendo ser
bactericidas e de largo espectro de acao, visto que a DTG provoca compromisso da mucosa
gastrica e aumento da sua permeabilidade, ma perfusdo hepatica e falha na funcao
reticuloendotelial, havendo por isso risco de translocacdo bacteriana, e porque a sua
administracdo é eficaz na reducdo da bacteriémia e da consequente endotoxémia [49], [62].
Assim, se ndo existir rutura gastrica, uma cefalosporina de primeira geragdo, como a cefazolina
a 22 mg/kg IV a cada 8 horas (TID), ou amoxicilina com acido clavulanico a 15 a 25 mg/kg IV
TID, poderdo comecar a ser administrados pré-operatoriamente e mantida até 48 a 72 h apés a
intervencao cirdrgica, dependendo de como corra a cirurgia [49], [62], [64].

Como foi ja referido, as arritmias mais comuns em cées com DTG sdo as VPCs e as
TVs, que podem ser identificadas na apresentacgao, intra ou pds-cirurgicamente [62]. Caso as
VPCs afetem o débito cardiaco, ocorrendo em grupos superiores a 20 por minuto, se as TVs
forem muito evidentes, se o pulso periférico for fraco ou se 0 ECG demonstrar VPCs multiformes
ou fendbmenos R em T, ou no caso de se as arritmias estarem associadas a fraqueza, sincope
ou frequéncias cardiacas acima dos 150 bpm, deverd instituir-se terapéutica antiarritmica [53],
[62], [64]. Previamente ao seu inicio, devera avaliar-se os niveis de K* e de magnésio (Mg?),
porque a hipocalémia torna ineficaz o uso de lidocaina [53], [62]. Comeca-se entdo pela correcao
dos desequilibrios acido-base, eletroliticos e hemostaticos e depois pela administracao de bdlus
de lidocaina, lentos, de normalmente 2 mg/kg IV, que é repetido se ndo se obtiver um ritmo
sinusal, até uma dose total de 8 mg/kg [62], [68]. Depois, para se manter o ritmo normal, inicia-
se uma CRI de lidocaina, de 0,05 mg/kg/min, sempre com o cuidado de se monitorizar para
possiveis efeitos toxicos do uso de lidocaina, como tremores musculares, vomito e convulsées,

gue caso se verifiguem requer a paragem da terapéutica [48], [62], [64], [68]. Este uso da
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lidocaina parece diminuir a frequéncia de arritmias, LRA e a duragao da hospitalizacao [53], [68].
No caso de a arritmia cardiaca persistir mesmo apds o uso de lidocaina, usa-se procainamida, a
10 mg/kg IM a cada 6 horas (QID) e depois per os (PO) caso surta resultado [53].

Através da monitorizacdo do hematdcrito (HCT) e das proteinas totais (TP) verifica-se se
h& a necessidade de administracdo de produtos derivados do sangue [60]. Assim, no caso do
HCT diminuir até valores inferiores a 20%, devera administrar-se sangue total ou concentrado
de eritrécitos ou se as TP estiverem abaixo dos 3,5 g/dl ter4 de se administrar plasma [49], [60].
Se o animal apresentar tempos de coagulagdo prolongados, devera infundir-se plasma fresco
[49].

Experimentalmente, o uso de farmacos que diminuam a peroxidacgéo lipidica e quelantes
de ferro antes da cirurgia, como alopurinol, desferoxamina e dimetil sulféxido revelou-se Util para
a prevencao de lesdes de reperfusdo, mas nao ha ainda provas irrefutaveis da sua utilidade
clinica [48], [53], [62]. Ha também que use corticosterdides, apesar de ndo haver evidéncias
cientificas da sua utilidade, pois a percecdo que ha é que a sua utilizacdo surte efeito anti-
oxidante, aumenta o ténus vascular e exerce um efeito inotrépico positivo [62]. Por outro lado,
0s corticosteroides poderdo surtir efeito imunodepressor e predispor para a ulceracdo
gastrointestinal [62]. Ao optar-se pela sua utilizagdo, podera administrar-se succinato de

metilprednisolona, a 30 mg/kg IV por cinco a dez minutos [62].

3.6.2. Anestesia e Cirurgia

Deve usar-se um protocolo anestésico que ndo deprima o sistema cardiovascular e deve
realizar-se sempre a pré-oxigenacgédo [48], [74]. SO se iniciam as prepara¢cbes para cirurgia
guando o animal estiver estabilizado, sendo que a terapéutica cirlrgica devera ser sempre
realizado o mais breve possivel, especialmente no caso de se suspeitar de necrose gastrica,
nomeadamente pela presenca de sangue no fluido de lavagem, ou no caso da descompressao
ndo ter sido bem sucedida [60], [62].

Para a pré-medicacao, utiliza-se preferencialmente os opidides, particularmente os
agonistas puros dos recetores p, porque tém também um excelente efeito analgésico [48], [59].
O fentanil, por exemplo, podera ser administrado no momento da indugéo anestésica, permitindo
o uso de uma dose inferior de agente indutor, e tem a vantagem de ter um efeito rapido e uma
acao curta [48]. Também as benzodiazepinas poderao ser Uteis, como o diazepam, porque tém
um reduzido efeito depressivo do sistema cardiorrespiratério, e utiliza-se normalmente em
associacdo com ketamina, como agente indutor, que apoia a fung¢do cardiaca, pressao
sanguinea e providencia boa analgesia somatica, sem causar depressao respiratoria, mas
também podem ser conjugadas com opidides para pré-medicacédo anestésica [59], [74].

O propofol € também um agente indutor a considerar, pois consegue uma rapida
inducdo, no entanto provoca uma forte depresséo cardiorespiratéria, podendo levar a periodos

de apneia, hipotensao e irritagdo miocéardica; e, finalmente, a alfaxalona € uma excelente opgéo
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enquanto agente indutor, visto que apresenta efeitos sedativos semelhantes aos do propofol,
mas sem ser depressora cardiorrespiratéria [48], [59], [62].

Os animais instaveis irdo necessitar de doses indutoras inferiores aquelas normalmente
utilizadas [48]. Como foi ja referido, a acepromazina e 0s a-2-agonistas (medetomidina ou
dexmedetomidina) ndo sao utilizados devido ao seu efeito sobre os sistemas cardiovascular e
respiratrio [74].

A manutencdo anestésica devera ser através de anestésicos volateis, como isoflurano
ou sevoflurano, na dose mais baixa possivel para se reduzir ao maximo os efeitos hipotensores,
podendo por isso associar-se uma CRI de fentanil, que permitir4 baixar a dose de anestésico
inalatério [59], [74]. Nao deve usar-se 6xido nitrico porque esse gas consegue difundir-se para
locais com gés contido e, como tal, podera agravar a distenséo gastrica [48], [62], [74]. O volume
tidal devera estar entre 10 a 15 ml/kg e a frequéncia respiratéria entre 10 a 15 rpm, com um racio
de inspiragdo/expiracdo de 1:2 a 1:3, para prevenir acidose respiratoria [59].

Tabela 23 - Protocolos Anestésicos (adaptada de Frikis e Zlateva, 2018)

Protocolos Protocolo Il (a) Protocolo Il (b)
Protocolo | . i . . )
Anestésicos Paciente Estavel Paciente Nao Estavel
. Eentanil (2-4 ug/kg 1V) ou _
Pré-Medicagéo ] Eentanil (2-10 ug/kg 1V) N&o Usados
Qximorfona (0,1 mg/kg IV)
- i

Ketamina (6 pg/kg IV) | Eentanil (2-4 pg/kg V) ou
(0,25-0,5 mg/kg IV); para

Inducéo com  Diazepam 0,2 | Midazolam (2 mg/kg) com
entubar — Propofol (1 ( ]
mg/kg 1V) Ketamina (4 mg/kg)

mg/kg 1V), se necessério

CRI de lidocaina e ketamina (dose de carga de lidocaina — 2 mg/kg e de ketamina — 3

Manutencéo
mg/kg; taxa de CRI de 100 ug/kg/min) com Sevoflurano

Posto isto, na tabela 23 sao descritos dois dos protocolos que se poderao utilizar, sendo
a manutencao igual para todos eles [59]. A conjugacé@o de CRI com anestésico volatil permite
diminuir a quantidade de anestésico volatil a utilizar [59].

A monitorizag&@o do paciente permanece essencial e deve incluir a frequéncia cardiaca,
gualidade e ritmo do pulso, cor das mucosas, pressao sanguinea (através de métodos diretos ou
indiretos), ECG, saturacdo sanguinea de oxigénio (SpO2), temperatura interna e capnografia
[74].

Os animais com DTG apresentam um elevado risco de regurgitacdo e deve, portanto,
ser-lhes colocado um tubo endotraqueal, com o baldo insuflado [74]. Antes da inducé&o
anestésica, podera administrar-se omeprazol, um inibidor de protées, ou ranitidina, um
bloqueador dos recetores Hz, de modo a diminuir a produgdo géstrica de acido e portanto
minimizar o risco de esofagite, no caso de haver regurgitacdo ou refluxo gastroesofagico [47],
[74].
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Os objetivos da cirurgia sao a descompressao e recolocacdo gastrica, avaliacao da
viabilidade dos tecidos géastricos e esplénicos e sua remocao, se necessario, e a realizagdo de
uma gastropéxia, de modo a prevenir que volte a ocorrer volvo gastrico [62], [64], [74], [75].

O animal deve ser colocado em decubito dorsal e realiza-se tricotomia desde o aparelho
xiféide até ao pubis, preparando-se depois a zona de forma assética [74], [75].

Inicia-se ent@o a laparotomia exploratéria através de uma incisdo na linha média
abdominal, desde o aparelho xiféide até ao pubis, estabelecendo-se ai 0 sentido da rotagao, pois
se for visivel o grande omento a recobrir o estbmago significa que tera ocorrido no sentido dos
ponteiros do reldgio, sendo isto confirmado através da palpagédo da juncdo gastroesofagica [47],
[62], [64], [74]. Tem depois de se proceder ao reposicionamento do estbmago, na direcao correta
e com muito cuidado para que nédo se provoque perfuracao de areas desvitalizadas [62]. Assim,
usando a mao direita, estando do lado direto do animal, eleva-se e posiciona-se cuidadosamente
o piloro, encontrado normalmente debaixo do es6fago, a direita enquanto que se empurra o fundo
para baixo e para a esquerda, usando a mao esquerda, ao mesmo tempo [62], [64], [74], [75].
Confirma-se que a resolucao foi bem sucedida ao palpar novamente a jun¢cdo gastroesofagica,
tendo também de se verificar se o ligamento gastroesplénico ndo se encontra torcido [74], [75].
Para se conseguir este reposicionamento podera ser necessdria uma nova descompressao
orogastrica com lavagem associada, sendo que o tubo € aplicado por um assistente e o cirurgido
direciona a ponta do tubo, ou, no caso da entubagédo nao ser possivel, através de trocarterizagao
com agulha/cateter de grande calibre (14 a 16 G) conectada a um tubo de aspiracéo [62], [64],
[74], [75]. Proceder-se a gastrotomia esta contraindicado, pois aumenta o tempo de cirurgia e o
risco de contaminac@o abdominal, assim como também ndo existe nada que comprove as
melhorias de efluxo géstrico com intervencao pilérica [62].

Apébs o reposicionamento gastrico, pode proceder-se ao esvaziamento completo do
contelido gastrico e posterior lavagem gastrica com NaCl morno [48], [74]. Permite-se que passe
tempo suficiente para a reperfusdo dos 6rgaos e ligam-se vasos que possam ter sofrido avulsédo
e estejam a provocar hemorragias ativas [49]. Deve entéo verificar-se a viabilidade hepatica, da
bexiga, do duodeno, pancreas, ileo e cdlon, assim como dos rins e glandulas adrenais [64].

Tem de se confirmar se 0 baco esta na sua posi¢cdo anatémica normal, no quadrante
abdominal esquerdo, e caso exista necrose, enfarte extenso ou tor¢do devera realizar-se uma
esplenectomia parcial ou completa [62], [74], [75]. Para a avaliagdo esplénica, o baco devera ser
exteriorizado e palpado cuidadosamente, tentando sentir-se pulso ao nivel do hilo [64]. A
remocao do baco esta associada a um pior prognéstico e a uma taxa de mortalidade elevada,
pois aumenta consideravelmente o tempo de cirurgia, sendo que caso a esplenectomia se deva
a uma torcdo esplénica, o baco devera ser removido sem que o pediculo seja destorcido, para
que os trombos e fatores depressores do miocardio ndo sejam libertados para a corrente
sanguinea [48], [62], [64], [74]. Muitas vezes o bago apresentar-se-a congestivo, congestédo essa

gue normalmente se resolve por si sO, sem que seja necessaria intervencdo [64]. Se, apos
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avaliagdo cuidadosa do baco, se verificar necessaria uma esplenectomia, sera preferivel que
seja total, pois é tecnicamente mais simples de realizar [48].

Para a realizacdo de uma esplenectomia total, deve elevar-se e isolar-se o bago da
restante cavidade abdominal, muito cuidadosamente [76], [77]. Atualmente estd demonstrado
gue ndo ha compromisso da irrigacéo gastrica pela ligacdo das artérias gastricas curtas e artéria
gastroepiploica esquerda e, como tal, faz-se remocéo do baco através de uma dupla ligadura
dessas artérias e da artéria e veia esplénicas, preferencialmente com um fio de sutura absorvivel,
distalmente a artéria pancreatica [76]-[78]. Desta forma, sdo necessarias menos ligaduras, o que
se traduz numa menor manipulacéo dos tecidos e uma maior area de ressecao [76]. Por outro
lado, podera ligar-se os vasos hilares individualmente, que é o método mais antigo, preservando-
se as artérias gastricas curtas e a artéria gastroepiploica esquerda, sendo esta uma técnica mais
demorada [76], [78]. Recomenda-se a realiza¢do de uma ligadura dupla nos vasos esplénicos,
para se diminuir o risco de hemorragia pds-cirtrgica, e o fio normalmente utilizado € um fio
sintético monofilamentoso absorvivel; também podem usar-se agrafadores para a ligacao rapida
de vasos mais pequenos (com menos de 3 a 4 mm de didametro) [76], [78]. O uso de um bisturi
elétrico bipolar podem também ser uma opcao para uma hemdstase rapida e eficaz, dependendo
do calibre do vaso e da capacidade de ligacéo do aparelho [76]. Ap6s a ligacdo dos vasos, deve
fazer-se lavagem abdominal, especialmente no caso de haver rotura dos tecidos, e uma inspecéo
aos vasos ligados, seguindo-se depois o0 encerramento da incisdo cirdrgica [76].

Se se decidir prosseguir com a realizacdo de uma esplenectomia parcial, que apesar de
ser uma técnica mais exigente e requerer o uso de selador de vasos ou Ligasure permite que o
paciente mantenha a funcdo esplénica, deve elevar-se e isolar-se o ba¢o da restante cavidade,
usando compressas abdominais humedecidas [76], [78].

Também o tecido gastrico, devera ser avaliado quanto a sua viabilidade e, caso existam
zonas de necrose ou de viabilidade dubia, deverd realizar-se uma gastrectomia parcial ou
invaginacéo desse tecido, sendo que cerca de 10 a 25% dos animais apresentardo necrose na
avaliacéo [64], [75]. Caso a necrose afete a regido do cardia o progndstico sera mais reservado
devido ao risco de esofagite de refluxo [64]. No entanto as zonas gastricas mais afetadas por
isquémia ou necrose correspondem normalmente a curvatura maior e fundo, sendo que se
devera remover qualquer area eritematosa, descolorada (que apresente coloragdo arroxeada,
azulada ou preta), menos espessa, que ndo apresente perfusdo capilar ou onde néo exista
peristaltismo [47], [48], [62], [64]. Podem palpar-se os vasos gastricos de modo a percecionar-se
a presenca de pulso ou trombos como meio de avaliacdo da zona e também fazer palpacéo do
estbmago de modo a verificar se existem corpos estranhos presentes [48], [49]. Também se
podera avaliar a viabilidade dos tecidos fazendo o teste de deslizamento, onde as camadas
componentes da parede poderdo sentir-se a resvalar de modo independente quando apertadas
por entre os dedos caso haja necrose, ou verificando se a parede sangra quando incidida com o
bisturi, caso ndo apresente sangramento os tecidos nao serdo viaveis, sendo este Ultimo um

método mais objetivos [47], [48], [64]. HA métodos mais objetivos para avaliar a perfusao do
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tecido gastrico, tais como cintigrafia, por injecdo de fluoresceina ou fluxometria a laser com
Doppler, necessitando este Ultimo de estudos mais extensivos e nenhum destes métodos esta
normalmente disponivel num ambiente de clinica [47], [48].

Ha pacientes nos quais a extensao e/ou localizacdo das lesbes sao tdo severas que a
eutanasia € o desfecho aconselhado [74].

A decisdo de remocdo dessas zonas devera ser ponderada, pois a gastrectomia parcial
consome algum tempo, sabendo-se que a ressecdo gastrica foi ja associada a hipotensao,
peritonite, CID, sepsis e arritmias, mas no caso de ser de facto necessaria sabe-se que se podera
remover até 60% do tecido gastrico sem que a sua funcao e qualidade de vida do paciente sejam
comprometidas [48], [62], [64]. Caso ndo se remova o tecido ndo viavel ocorrerd perfuracao
géstrica, peritonite e SRIS, levando por isso a uma grande probabilidade de morte do paciente
[48]. Se estiverem disponiveis agrafadores cirlrgicos e respetivos agrafos é preferivel que sejam
utilizados, pois ha provas de que a taxa de mortalidade é de 10% com um agrafador e de 60%
fazendo sutura manual [62].

A gastrectomia parcial é a técnica de escolha para remover o tecido ndo viavel,
comecgando por se exteriorizar 0 estdbmago o maximo possivel e isola-lo da restante cavidade
abdominal usando compressas de laparotomia [48], [64]. Colocam-se suturas de apoio em zonas
de tecido séo, para auxiliar na exteriorizagdo e manuseamento, usando fio de sutura absorvivel
de polipropileno, 2-0 ou 3-0 [48], [64]. Ligam-se ou ocluem-se 0s vasos viaveis que irriguem a
zona a ser removida e retira-se o tecido, incluindo uma margem de tecido saudavel, usando um
bisturi ou tesoura de tecidos ou um agrafador de “ligagao e divisdo” (LDS), garantindo que 0s
bordos que se obtém sangram [47], [48], [64].

No caso de se realizar o método aberto, que recorre a sutura manual, unem-se os bordos
através de uma sutura em dupla camada, usando um fio sintético absorvivel, por exemplo de
polidioxanona, 2-0 a 3-0 [47], [48], [64]. A técnica de sutura usada para fechar o defeito depende
da localizagdo do mesmo e do didmetro de limen restante [47]. Se o didmetro do [imen permitir
e a invaginacao ndo exponenciar a probabilidade de obstrucédo do fluxo pil6rico podera usar-se
um padrdo invaginante duplo, caso contrario usa-se uma sutura simples continua [47].
Normalmente, a mucosa e submucosa sao fechadas através de um padréo de sutura simples
continuo e na segunda camada, que engloba a serosa e muscular, usa-se um padrao
interrompido ou continuo, mas aposicional ou invaginante [47], [48], [64]. Se se quiser reforcar
as suturas criadas pode usar-se um padréo invaginante, como o de Cushing ou Lembert, sobre
a sutura original e, se se pretender um suporte sanguineo adicional e selar o defeito criado,

coloca-se omento sobre a sutura [47], [48].
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E, apesar de mais caro, preferivel o uso de agrafador cirdrgico, no designado método
fechado, pois € um método mais rapido e tecnicamente mais facil [47], [48], [64]. Neste método
consegue fazer-se a ressecdo sem se penetrar o limen gastrico, logo havera menor risco de
contaminacédo da cavidade abdominal [47], [48]. Podera usar-se um agrafador linear, como um
toracoabdominal (TA), ou um agrafador linear com corte, como um agrafador de anastomose
gastrointestinal, e o tipo de agrafador e calibre dos agrafados depende da quantidade e
espessura do tecido a ser removido, podendo por exemplo usar um TA-90, com agrafos de 4,8
mm [47], [48], [79]. Procede-se entdo a colocacdo dos agrafos na zona de tecido saudéavel
adjacente as areas necrosadas, terminando com a remocao dessas areas nao viaveis com um

bisturi ou tesoura de tecidos e suturando-se os bordos com um padrdo de sutura continuo

invaginante, como Lembert ou Cushing, para prevenir quaisquer fugas [47]-[49], [64].

Figura 8 - Enterectomia usando um agrafador linear de anastomose gastrointestinal (a) e usando um agrafador linear
TA (b) (retiradas de E. M. Mazzaferro and E. Monnet, 2013)

A invaginacdo gastrica € uma alternativa eficaz, segura e mais rapida a gastrectomia,
onde as zonas nao viaveis séo invertidas para o limen gastrico e sdo suturados os bordos
saudaveis [48], [62], [64]. A sutura serd de dupla camada, usando na primeira um padrdo
continuo simples ou invaginante (como Lembert), e na segunda camada um padréo invaginante,
usando um fio de sutura sintético absorvivel, como polidioxanona, 3-0, e ancorando a sutura a
tecido saudavel [47], [48], [64]. Isto resulta na aposicdo de tecido sdo sem que haja penetracdo
no limen gastrico, reduzindo o risco de contaminacdo abdominal [47]. Eventualmente, o tecido
invaginado ir4 separar-se da parede gastrica e misturar-se com o contetudo do lumen, sofrendo
autodigestao, sendo depois espectavel que haja melena pds-operatéria [48], [62], [64]. H&, no
entanto, relatos de que esta técnica podera predispor o cédo para ulceragao gastrica e muitas
vezes surgem outras complicagdes associadas a técnica, tais como hemorragia e melena [47]-
[49].

ApOs estes procedimentos, devera realizar-se uma parte fulcral da terapéutica de um

animal com DTG, a gastropéxia, que é a criacdo de uma adesé@o permanente do estdbmago, na
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sua posi¢do anatdmica correta, a parede abdominal adjacente, de modo a prevenir uma nova
tor¢édo géstrica, sendo que este ato ndo impede a recorréncia de dilatagdo géstrica [17], [47],
[48], [62], [75]. As taxas de recorréncia em animais nos quais néo é realizada gastropéxia é de
80%, taxa essa que se reduz para abaixo dos 10% com a aplicacdo do procedimento cirdrgico
[48], [49], [62]. Parece também haver uma correlacdo entre a realizacdo de gastropéxia e a taxa
de sobrevivéncia dos animais, que aparentemente aumenta até valores entre 65 e 90% [17], [43],
[62]. A taxa de mortalidade para os animais que nado realizaram gastropéxia é superior a
verificada nos caes intervencionados, tanto no periodo imediato quanto dentro do primeiro ano
apos o desenvolvimento de DTG [48].

Ha vérias técnicas de gastropéxia, sendo que a escolha depende da preferéncia pessoal
do cirurgido, sendo que dos fatores mais importantes para o sucesso da cirurgia € a familiaridade
do cirurgido com a técnica utilizada e a sua capacidade para a levar a cabo com rapidez [60].
Nao ha publicada nenhuma comparacao direta entre as diferentes técnicas, assim como nao
existem diferencas muito significativas nas taxas de sobrevivéncia ou de recorréncia das varias
técnicas, todas elas conseguindo de facto fixar o estbmago e a parede abdominal [48], [49].
Muitas vezes escolhe-se a realizacdo de gastropéxia incisional ou em fivela de cinto por serem
mais faceis de realizar e eficazes; ha referéncia na bibliografia que a gastropéxia incorporante
ndo é apropriada de se utilizar por ndo estabilizar o antro pilérico no lado direito da cavidade
abdominal, sendo no entanto referida noutras referéncias [43], [48], [64].

Como o piloro é a regido mais movel do estdbmago, essa é aquela que sera unida a
parede abdominal direita [47], [48]. Um erro comum na realiza¢&@o destas técnicas é a ancoragem
demasiado ventral, por ser uma zona de mais facil acesso e visualizacao [47].

Ha técnicas invasivas/abertas e técnicas minimamente invasivas/laparoscoépicas, estas
Ultimas sendo mais usadas profilaticamente [47], [55], [80]. Assim, numa emergéncia as técnicas
invasivas séo:

°  Gastropéxia Incisional

A gastropéxia incisional é realizada através da criagdo de uma incisdo seromuscular no
antro pilérico, com cerca de 4 a 5 cm, paralela ou perpendicular ao eixo longo gastrico entre as
duas curvaturas, sem que se penetre a mucosa e submucosa gastricas [47], [62], [64]. Se se
fizer pressao sobre a superficie dorsal gastrica diretamente oposta a zona a ser incidida sera
mais facil criar a inciséo e ajuda na visualizagdo das diferentes camadas, da mesma forma, se
se apertar a parede gastrica entre os dedos no local que se quer incidir, usando a técnica do
deslizamento, consegue-se separar a mucosa da camada seromuscular [47], [55].

Faz-se entdo uma segunda incisdo, com aproximadamente o mesmo tamanho e na
direcdo das fibras musculares, na zona paracostal ventrolateral da parede abdominal direita,
sobre o peritoneu e o musculo transverso abdominal, cerca de 2 a 3 cm caudal & Ultima costela
e a 6 a 8 cm do acesso criado para a laparotomia exploratéria [47], [55], [62], [64]. Deve ter-se
cuidado, pois incisdes craniais a Ultima costela podem penetrar o diafragma e levar ao

desenvolvimento de um pneumotdrax [47]. Se se removerem os afastadores e, usando pingas
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de campo, se retrair e everter a parede abdominal consegue-se uma melhor visualizacdo da
zona de incisao [47].

Apés criadas ambas as incisdes, estas sdo apostas e unidas usando um fio de sutura
sintético absorvivel monofilamentoso, 2-0 ou 3-0, num padrao simples continuo, juntando-se
primeiro os bordos craniais gastrico e abdominal e depois os caudais [47], [62], [75].

Caso se crie uma incisdo horizontal no antro pilérico, terhd de se fazer uma incisdo
transversa as fibras musculares do musculo transverso do abdémen; esta orientagdo podera
facilitar a realizacdo do procedimento sem um ajudante de cirurgia [75]. Para realizar a sutura
comeca-se primeiro pelo bordo dorsal e depois o ventral [75].

Em alternativa, pode também usar-se agrafadores automaticos para unir o estbmago a
parede abdominal direita, apresentando da mesma forma taxa de recorréncia muito baixa (0 a
4%) [64].

°  Gastropéxia em fivela de cinto

Esta técnica é uma variacdo da gastropéxia incisional e da gastropéxia circumcostal,
onde se cria um flap seromuscular, a partir do antro, que é passado através de um tanel criado
a partir de duas incis@es paralelas na parede abdominal [47], [55], [75], [80]. Consegue criar boa
adesdo entre os tecidos, sendo acessivel para um cirurgido sem assistente [62], [75].

O flap géastrico seromuscular esta ao longo da curvatura maior e deve incorporar dois a
trés ramos da artéria gastroepipléica direita; € criado através de duas incis6es paralelas com
cerca de 4 cm de comprimento e 3 cm de distancia entre si, conectadas por uma terceira inciséo,
na zona mais cranial [47], [64]. Para se fazer a incisdo seromuscular sem se atingir a mucosa
pode, como na técnica de gastropéxia incisional, usar a técnica de deslizamento [55]. Depois
separa-se o flap da parede gastrica através de disse¢éo romba [47], [55].

Na parede abdominal direita fazem-se duas incisées de 5 cm de comprimento caudais
ao arco costal, com cuidado para que nao se perfure o diafragma e ndo se provoque
pneumotdrax, penetrando o peritoneu e 0 musculo transverso abdominal, separadas por cerca
de 3 cm [47], [55], [62]. Faz-se dissecdo romba do musculo entre as duas incisées, criando-se
um tanel [47], [55], [62].

Aproxima-se depois o0 estbmago da parede abdominal, para diminuir a tenséo, e passa-
se o flap géstrico pelo tinel abdominal criado, no sentido caudocranial, usando uma sutura de
apoio colocada do bordo livre para ajudar a direcionar [47], [55], [62]. Sutura-se depois o flap
gastrico no local original de onde foi criado, usando um padréo simples interrompido ou continuo,
com um fio de sutura sintético absorvivel monofilamentoso, 2-0 ou 3-0 [47], [62].

°  Gastropéxia circumcostal

Esta técnica foi primeiramente descrita em 1982 e existem ja modificacdes a técnica
original descritas, sendo considerada uma técnica de dificil realizacéo e na qual é necesséario um
ajudante de cirurgido [47], [62], [80].

Cria-se um flap seromuscular no antro pilérico com cerca de 5 a 6 cm de comprimento,

que poderéa ter uma base ou duas, colocado depois em redor da Ultima costela [47], [64], [75].
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Se o flap tiver uma base, é criado do mesmo modo que nas técnicas anteriores, a partir
da curvatura menor, e separado através de disse¢do romba abaixo da camada muscular, com
cuidado para ndo se penetrar o limen gastrico [47], [75]. Cria-se depois uma incisdo com cerca
de 5 a 6 cm diretamente sobre a 112 ou 122 costela, ao nivel da juncdo costocondral, fazendo-
se depois dissecao romba circunferencial, junto a costela, com cuidado para ndo se provocar um
pneumotodrax ou fraturar a costela, formando-se um tunel [47], [55], [62]. Passa-se entdo o flap
gastrico, com o auxilio de uma sutura de apoio no bordo mais cranial, através do tunel
circumcostal e ao redor da costela, no sentido craniocaudal, e une-se o flap a zona de onde foi
criado, usando um fio de sutura sintético absorvivel, 2-0 ou 3-0 [47], [64].

Quando se criam flaps com duas bases faz-se também disse¢édo romba desses flaps,
gue séo depois colocados em redor da costela isolada, com a ajuda de suturas de apoio no flap
mais préximo da curvatura menor, e suturam-se novamente um ao outro, usando fio de sutura
sintético absorvivel, 2-0 [55].

Apesar de se obter uma adeséo de tecidos forte, pensa-se que sera mais adequada para
uso profilatico do que numa emergéncia e é tecnicamente mais exigente [62], [75].

°  Gastrocolopéxia

Nesta técnica, descrita pela primeira vez hd mais de 40 anos atras, cria-se uma linha de
sutura entre a curvatura maior do estdbmago e o colon transverso, de modo a prevenir a
recorréncia de DTG [47], [80].

Nao se incide em nenhum tecido, sendo que ao invés se escarificam as serosas que se
pretendem unir através de um bisturi com uma lamina nimero 15 [47], [55]. Dorsolateralmente
coloca-se omento maior sobre o célon transverso, para que depois, usando fio de sutura ndo
absorvivel, se unam o coélon e o estbmago cranioventralmente ao local onde se colocou o
omento, incluindo apenas as camadas seromusculares [47], [55]. Desconhece-se se de facto se
consegue criar uma adesao permanente entre os tecidos e a taxa de recorréncia, cerca de 20%,
€ superior aquela reportada nas restantes técnicas [47], [55], [75], [80].

°  Gastropéxia incorporante

Nesta técnica inclui-se cerca de 5 cm de parede gastrica do antro pildrico na linha branca
abdominal, no momento em que se inicia a aposi¢do dos bordos criados numa incisdo abdominal
na linha média, usando-se fio de sutura sintético absorvivel, 0 a 2-0, e sem se criar qualquer
incis@o ou escarificacdo ou penetrar-se o lumen géstrico de qualquer forma [47], [55].

A forca da adeséo criada nao foi ainda avaliada experimentalmente, mas esta é uma
técnica rapida e facil de realizar, tendo a desvantagem de, no caso de posteriormente ser
necesséria uma outra exploracdo abdominal, poder haver penetracdo no limen gastrico no
momento de incisdo e também, ao usar-se esta técnica, coloca-se o eixo do estdbmago
ligeiramente mal posicionado, porque o antro pilérico € mais ventral [47], [55]. As taxas de
recorréncia descritas séo ligeiramente mais elevadas do que o normal, de cerca de 6,6% [55].

°  Gastropéxia com tubo
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A gastropéxia em tubo foi das primeiras técnicas desenvolvidas para cées, havendo na
sua execucdao o risco de fuga de contetdo gastrico a partir do local onde o cateter esta inserido
[55], [80].

Nesta técnica cria-se um tinel subcutaneo na parede abdominal ventral direita, através
de dissecdo romba, a partir de uma incisdo cutanea 4 a 10 cm lateral & incisdo para a laparotomia
exploratéria e 3 a 4 cm caudal a Ultima costela [55], [62], [75]. Coloca-se depois um cateter de
Foley, de calibre 24, através do tanel, até a cavidade abdominal, e faz-se a pré-colocacgéo de
uma sutura em bolsa de tabaco com cerca de 2,5 cm de didmetro a meio da parede do antro
pilérico, numa zona gastrica com pouca vascularizagdo e onde ndo provoque obstrucéo ao fluxo
gastrico, usando um fio de sutura sintético absorvivel 2-0 ou 3-0, como polidioxanona ou
poligliconato [55], [62], [75]. Incide-se depois no antro pildrico, no centro da sutura pré-colocada,
até atingir o limen gastrico e coloca-se o cateter dentro do estdmago, insuflando depois o balédo
do cateter, com NaCl, e apertando-se a sutura em bolsa de tabaco [62], [75]. Envolve-se o cateter
de Foley em omento ou passa-se o cateter através do omento, antes de entrar no estbmago, e
traciona-se cuidadosamente o cateter para se arrastar o piloro até a parede abdominal, usando-
se depois um fio de sutura sintético absorvivel para suturar a serosa gastrica a parede abdominal
[55], [62], [75]. E, por fim, fixa-se o cateter através de uma sutura em sandalia romana [62], [75].
Coloca-se depois um penso em redor do abdémen do animal e sobre o tubo, para prevenir que
0 remova prematuramente [75].

Uma vantagem desta técnica é a rapidez com a qual é executada e o facto de permitir
descompressado gastrica pos-operatoria [55], [62]. Por outro lado, aumentara a morbilidade do
paciente, requer maiores periodos de hospitalizacdo e a taxa de complicagbes é limitante [55],
[62], [80]. Esta recomendada quando se realiza resse¢éo gastrica de grandes areas, mas deve
ter-se cuidado para que ndo haja deslocacao prematura do cateter [55], [62].

Apés sete a dez dias da intervencdo cirdrgica, o cateter podera ser removido,
desinsuflando o baldo do cateter e puxando-o para fora [62], [75]. O pequeno defeito que fica na
parede abdominal ira fechar eventualmente, sendo que isto também facilitara a drenagem da
ferida [62], [75].

Parecem haver taxas de recorréncia e mortalidade superiores devido ao uso desta

técnica, dai que ja ndo seja muito utilizada [55].

3.6.3. Maneio do p6s-operatério e complicagbes pds-cirurgicas

Apés a intervencédo cirlrgica, é essencial que se mantenha a analgesia e todas as
terapias adicionais terdo por objetivo manter a perfusédo dos tecidos, monitorizar o paciente, de
modo a prevenir ou identificar precocemente lesdes de isquémia-reperfusdo e outras
complicac6es associadas a disfungdes organicas, como a hipotensao, as arritmias cardiacas, a
LRA, a ulceragdo géstrica e os desequilibrios nos eletrdlitos, e detetar precocemente sinais de
gue o animal necessite de uma reexploracao cirlirgica, por presenga de necrose gastrica, sepsis,

peritonite sética ou trombose esplénica [68], [70]. Deve entdo manter-se monitorizados os valores
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de hematdcrito, gases sanguineos, eletrdlitos, creatinina e débito urinario a cada 12 a 24 horas,
consoante a avaliac@o prévia do paciente [74]. Os niveis de lactato sérico séo Uteis para se
perceber a resposta do paciente a terapéutica, sendo que se houver um decréscimo superior a
40% em relacdo ao valor de entrada o animal tem melhores probabilidades de sobrevivéncia
[74].

A monitorizacdo da resposta a fluidoterapia, dos eletrélitos e do equilibrio 4cido-base
deve manter-se no pos-operatorio, tal como ja vinha a ser realizada [60]. A analgesia e a
fluidoterapia devem ser mantidas até 24 a 48 horas apoés cirurgia, até que o animal esteja
aparentemente confortavel e seja capaz de alimentar-se e beber adequadamente [62], [74]. A
fluidoterapia deve ser avaliada através do estado de perfusdao e cardiovascular do animal,
avaliado através de sinais clinicos (cor das mucosas, TRC, pulso e frequéncia cardiaca, débito
urinario e pressao sanguinea) e valores laboratoriais (HCT, concentra¢cdes séricas de eletrdlitos,
concentracdo de lactato), sendo que a sobrehidrata¢do podera levar a edema dos membros,
sendo este um sinal avancado desse estado [48], [74], [79]. Normalmente administram-se
cristaldides, mas por vezes poderd ser necessaria a administracdo de coléides ou produtos
derivados de sangue em casos de hipoalbuminémia por diluicdo, perdas para o sistema
gastrointestinal ou fugas para o espagco intersticial secundarias a inflamacao sistémica [49], [79].

A analgesia é mantida com opidides, como a morfina, a buprenorfina, a metadona ou o
fentanil, e podera usar-se um efeito sinérgico com o uso de uma CRI de lidocaina ou ketamina,
ou ambas, como adjuvantes, permitindo a redugéo das doses de opidides necessérias; também
se pode introduzir paracetamol como terapia analgésica adjunta [70], [74]. E importante
conseguir-se essa redu¢do na dose de opidides, pois estes contribuem para a estase gastrica e
ileus, o que complicara e prolongara o periodo de hospitalizagao [74].

A reintroducdo de uma alimentacdo entérica precoce é importante para o paciente
recuperar a normal motilidade gastrointestinal e para que seja capaz de fazer a manutencdo do
seu estado nutricional [70], [74]. Pode oferecer-se dgua 12 horas apés a cirurgia e, em casos
menos complicados, comida de facil digestdo, no caso de ndo haver sinais de enjoo ou
regurgitacdo, podera ser apresentada em pequenas quantidades, 3 a 4 vezes ao dia, um a trés
dias ap0s a cirurgia [62], [70]. Se o caso for mais complicado, poderéa ser necesséria alimentagao
forcada através de um tubo nasogdstrico ou nasoesofagico ou alimentacdo periférica ou, em
casos de vomito prolongado, parenteral [70]. Quando o paciente ja se alimenta e bebe sozinho,
comeca-se o desmame de fluidos nas subsequentes 48 a 72 horas [48].

Ha predisposicdo para o desenvolvimento de ulceracado gastrica, ndusea, anorexia,
vomito ou regurgitacdo no periodo poés-cirargico, havendo risco de aspiracdo e
consequentemente pneumonia por aspiracdo [70], [74], [79]. Se o paciente vomitar ou houver
suspeita de estase gastrica ou ileus neste periodo devem avaliar-se 0s niveis de potassio e
restantes eletrdlitos, estado acido-base e temperatura corporal, podendo usar-se um agente
procinético endovenoso, como a metoclopramida (0,25 a 0,5 mg/kg IV BID) [62], [70], [73], [74].

Se se suspeitar de danos na mucosa gastrica devido a presenga de vémito ou hemorragia, sendo
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comum o desenvolvimento de gastrite em consequéncia da isquémia gastrica, deve instituir-se
a administracdo de sucralfato e um antagonista dos recetores H2, como ranitidina (2 mg/kg via
subcutanea (SC), PO ou IV lento) ou famotidina (0,5 a 1 mg/kg PO, a cada 24 horas (SID) a BID)
[60], [62], [73]. A atividade mioelétrica, que controla a contratilidade e contracdo gastrica, pode
também ser afetada apds DTG, portanto o paciente podera apresentar atraso no esvaziamento
gastrico de particulas sélidas, mas as alteragdes na motilidade géastrica sdo consequéncia do
desenvolvimento da sindrome do que da resolucéo cirargica [49].

O céao podera voltar a desenvolver dilatagdo gastrica no periodo pds-operatério, sendo
que podera haver concomitantemente um problema na motilidade gastrointestinal que possa
estar a predispor [68]. E importante que se mega o perimetro abdominal imediatamente a seguir
a cirurgia e essa medicdo deve ser repetida periodicamente, para que se consiga detetar
precocemente uma nova dilatagcdo e para que seja resolvida apropriadamente [74].

A monitorizacé@o cardiaca do paciente deve manter-se, através de ECG, até 48 a 72
horas ap6s a cirurgia, pelo risco de surgimento de arritmias cardiacas [17], [62], [69]. As disritmias
cardiacas podem desenvolver-se entre 24 a 48 horas ap6s a cirurgia e ndo estédo
necessariamente associadas a um pior progndéstico, o que se deve fazer é reavaliar a perfuséo,
eletrélitos e oxigenagcdo do animal [79]. As arritmias podem ser provocadas por varios
mecanismos, como desequilibrios acido-base, desequilibrios eletroliticos, circulagdo de fatores
depressores do miocardio ou isquémia do miocardio [60]. Nos casos onde se identifiguem
arritmias de tal forma severas que diminuam o débito cardiaco, ou seja, cuja arritmia seja
multifocal, a frequéncia cardiaca exceda os 160 bpm, os pulsos sejam fracos, o paciente esteja
em choque ou se verifique 0 fendbmeno R em T (onde se identificam ondas prematuras no
complexo anterior), devera ser administrada lidocaina, da forma ja descrita, procainamida (10 a
15 mg/kg PO) ou sotalol (0,5 a 2 mg/kg PO BID), isto apds a corregdo da hipocalémia, se existir,
pois torna as arritmias refratarias & terapéutica médica, e outras causas de arritmia, como
hipoxemia ou desequilibrios eletroliticos [17], [60], [62], [73].

Recomenda-se a monitorizagdo periddica ecogréfica, através de avaliagdo abdominal
extensiva focalizada com ultrassonografia (aFAST), para detecdo precoce e amostragem de
efusdo abdominal [70], [74]. Se, na andlise e citologia do fluido, se identificar um volume ligeiro
a moderado de efusdo abdominal ndo-séptica, considera-se uma situacdo normal; se por outro
lado houver a presenca de bactérias intracelulares, grandes quantidades de neutrofilos
degenerados e baixas concentracdes de glucose (inferiores a 50 mg/dl) deve suspeitar-se de
necrose gastrica e subsequente sepsis [70], [74]. Se os niveis de lactato do fluido estiverem
elevados também serve de indicador de necrose gastrica [74].

Na hipo6tese do paciente continuar em choque neste periodo pds-cirirgico, devera fazer-
se a administracao agressiva de fluidos cristaléides e, de modo a manter os niveis de proteinas
totais e hematocrito acima dos valores criticos, pode administrar-se sangue total e plasma [60].
O desenvolvimento de CID e sepsis sdo possiveis complicagdes [60]. Na maioria dos casos as

disfuncdes de coagulacao resolvem-se sem que seja necesséria intervencgdo, no entanto, o uso
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de plasma fresco congelado, em dose de 10 a 20 ml/kg IV, deve ser considerado quando existam
sinais de CID e um perfil de coagulacdo anormal [70].

As complica¢bes pds-cirdrgicas passiveis de se desenvolver séo lesbes de isquémia-
reperfusdo, onde o restabelecimento da perfusdo dos tecidos e sua oxigenacdo pode iniciar
reacbes bioquimicas deletérias que promoverdo mais dano tecidular [62], [74]. Isto porque,
durante a isquémia criam-se condi¢Bes para a producao de radicais livres de oxigénio, libertados
qguando ocorre reperfusao [62], [70]. Durante a isquémia ha a degradacéo de ATP, resultando na
acumulagéo de hipoxantina, um subproduto, e ha também a conversao de xantina desidrogenase
em xantina oxidase [70]. No momento em que se inicia a reperfusdo ha a producdo de um
excesso de radicais livres de oxigénio, pois 0 oxigénio serve de substrato para a xantina oxidase,
que torna a hipoxantina em radicais livres [60], [70]. Isto sobrecarrega 0s mecanismos
antioxidantes de defesa, resultando num aumento da permeabilidade da membrana celular e da
permeabilidade da microvasculatura, edema tecidular, concentragcdo de células inflamatdrias,
hemorragia e necrose das mucosas, pois 0s radicais livres provocam danos as proteinas,
moléculas de acido desoxirribonucleico (DNA) e de é&cido ribonucleico (RNA) e conduzem &
peroxidacdo das membranas celulares, culminando em morte celular [60], [70], [74]. No limite,
as les6es de isquémia-reperfusdo podem levar a faléncia multiorganica, sendo por isso muito
importante a monitorizacdo cuidadosa do paciente [74]. A ativacdo e desgranulacdo dos
neutréfilos conduz também a sintese e libertacao de proteases e radicais livres de oxigénio, como
tal, a inibicdo da adesao neutrofilica ou a deplec@o dos neutrofilos permitira reduzir ou prevenir
lesBes no trato gastrointestinal, podendo para isso usar-se inibidores das proteases ou quelantes
de radicais livres de oxigénio [60]. A peroxidacdo lipidica intestinal, hepética e pancreatica
diminuiu significativamente nos casos experimentais tratados com um inibidor da peroxidagao
[60]. Também os quelantes de radicais livres, como deferoxamina, quelante de ferro,
dimetilsulféxido (DMSO) e alopurinol, poderéo proteger os érgaos abdominais, mas € necessario
avaliar a sua seguranca e eficacia num ambiente clinico [60], [70]. Outros estudos concluiram
gue a administracéo pré-isquémica de lidocaina reduziu os efeitos sobre o estbmago e o coracao,
sobre a estrutura tecidular e a incidéncia de arritmias cardiacas, tendo sido feita a administracao
de um bdlus de lidocaina, 2 mg/kg IV, antes de qualquer intervencdo médica e depois se manteve
com um CRI de 0,05 mg/kg/min durante as primeiras 24 horas de terapéutica iniciais do animal
[70]. Com esta administragdo, verificaram-se reduc@es significativas na taxa de ocorréncia de
LRA, arritmias cardiacas, disfuncdes de coagulacdo multiorganicas, tempo de hospitalizacao e
taxa de mortalidade, em comparacdo com os animais de controlo [70].

Ha o risco de se desenvolver LRA, associado a uma maior mortalidade, por isso deve
com alguma frequéncia monitorizar-se o estado de hidratacdo do paciente, 0 seu peso e a
producao de urina; também ligeiros aumentos nos niveis de creatinina (superiores a 0,3 mg/dl)
poderdo ser significativos, mesmo que a concentracdo se mantenha no intervalo normal [48],
[68], [70]. Mal se suspeite de LRA deve colocar-se uma algalia de modo a quantificar-se o débito

urinario de forma precisa e conseguir perceber-se melhor o equilibrio de fluidos [70]. Se os
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pacientes oliglricos apresentarem sinais de sobrehidratacédo, deve iniciar-se a administracdo de
farmacos que estimulem o débito urinario, como o fenoldopam (0,8 pg/kg/min 1V), que aumenta
o fluxo sanguineo a nivel renal e também a taxa de filtrag&o glomerular, furosemida (1 a 2 mg/kg
IV) seguido de um CRI, ou manitol (1 g/kg IV durante 20 minutos), e um método de fluidos “dentro
e fora” [70].

Em casos mais simples, onde ndo tenha sido realizada esplenectomia e/ou gastrectomia
parcial, pode usar-se uma cefalosporina de primeira geragao por trés a cinco dias ap6s a cirurgia;
no caso de se ter identificado, durante a cirurgia, perfuracdo ou necrose géstrica, tenha
acontecido alguma fuga de contetdo géstrico ou se o animal apresentar sinais de pneumonia
por aspiragdo numa radiografia toracica peri-operatoria, deve usar-se um antimicrobiano de largo
espetro, como a amoxicilina com acido clavulanico e fluroquinolonas, durante cinco a sete dias
pés-operatério [70].

A longo prazo é também necesséario que se instaurem alguns cuidados, nomeadamente
procurar diminuir a0 maximo situacdes de stress, prolongar o tempo que o animal demora a
ingerir o alimento, minimizando a aerofagia, aumentar o nimero de refei¢cdes diarias, com uma
menor quantidade, e deve restringir-se a atividade fisica, por pelo menos duas semanas apés a
hospitalizacdo [62], [68], [70]. N&o se conhece ainda um tipo adequado de alimentacdo para 0s
pacientes que tenham desenvolvido DTG, sendo que apdés a hospitalizacdo ha algumas
recomendacdes para o uso de alimento baixo em gorduras, de forma a facilitar o esvaziamento
gastrico [68], [70]. O animal deve ter alta com antimicrobianos, se for necessario, antagonistas
dos recetores H> e analgésicos; se for preciso, podera ponderar-se o uso prolongado de agentes
procinéticos para auxiliar a motilidade gastrica, nomeadamente a metoclopramida (0,25 a 0,5
mg/kg PO ou SC, TID), ranitidina (2 mg/kg PO ou SC, BID), cisapride (0,1 a 0,5 mg/kg PO, TID
a BID) ou eritromicina de baixa dosagem (0,5 a 1 mg/kg PO, TID com comida) [62].

3.7. Profilaxia

Como foi ja referido, ha varias técnicas abertas e fechadas de gastropéxia, sendo que
as técnicas minimamente invasivas tendem a ser mais usadas para profilaxia, quando sdo a
Unica intervencgdo a realizar, mas ambos tipos de técnicas sdo adequadas em situagbes de
prevencao, e a gastropéxia incisional laparoscopica parece ser a técnica mais rapida de realizar,
capaz de crias fortes adesdes [64], [80]. As técnicas abertas foram ja listadas, e séo seguras e
eficazes, mas as minimamente invasivas tém a vantagem de causarem menor desconforto pds-
operatério e o animal recuperar mais rapidamente [80].

De entre as técnicas minimamente invasivas ha a abordagem em grelha/mini
laparotomia, que é uma técnica facil e que ndo requer equipamento especial e uma das
complicacBes descritas é a formacao de seroma; a mini abordagem guiada endoscopicamente,
onde se passa um endoscépio até ao antro pildrico para o insuflar e para se criar a adeséo e
cuja vantagem é a garantia do local de gastropéxia correto, um comprimento de incisdo menor,

pouco desconforto para o paciente e um tempo de cirurgia curto, mas exige mais equipamento
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e capacidades para que possa ser realizada; a gastropéxia laparoscopica, técnica muito popular
gue permite uma boa visualizacdo e a taxa de recorréncia € muito baixa, e as potenciais
complicagbes incluem perfuragcdo do lumen géstrico, laceracdo esplénica, instabilidade
cardiovascular (porque a insuflacdo abdominal compromete o retorno venoso) ou embolismo
gasoso durante a insuflacdo, além de que para se realizar esta técnica o cirurgido tem de ter
competéncias especificas e experiéncia;, e gastropéxia assistida laparoscopicamente,
semelhante a anterior, mais rapida do que a gastropéxia laparoscépica, mas com complicacdes
associadas as incisdes criadas (seroma) [49], [75], [80].

Em animais considerados predispostos deve realizar-se uma gastropéxia eletiva, de
modo a prevenir 0 possivel desenvolvimento de DTG [60], [62], [64]. Os tutores devem ser
aconselhados a realizar este procedimento cirdrgico na mesma altura em que se va realizar a
OVH eletiva [60], [62], [81].

A gastropéxia profildtica em animais predispostos reduz comprovadamente a
mortalidade em 2 a 29 vezes, dependendo da raca do cao, mas continua a ter riscos associados,

como um volvo intestinal [43], [53].

3.8. Prognéstico

A rapidez de diagndstico e instituicdo de terapéutica ira influenciar o prognéstico, que no
geral é reservado [17], [60]. Se a terapéutica a for instituida até cinco horas ap6s o inicio do
guadro clinico, a taxa de mortalidade é de aproximadamente 10 a 15% [17], [53], [60].

Ha indicadores de pior progndstico, tais como o atraso na instituicao de terapia por mais
de cinco a seis horas ap0s o inicio da sintomatologia, apresentacdo de hipotermia, hipotenséo,
depressao, coma, arritmias cardiacas, necrosa géastrica, perfuracdo gastrica, peritonite, sepsis,
CID, realizacéo de gastrectomia parcial e esplenectomia ou a combinac&o das duas, LRA pés-
operatdria e concentracdo sérica de lactato pré-operatéria aumentada [17], [49], [53], [60], [68].
Os cirurgides responsaveis pelo paciente deverdo procurar completar a corre¢do cirdrgica num
periodo de trés horas apds admisséo, para que se diminua a probabilidade de morte do paciente
[43].

Ha indicadores de prognostico, que foram referidos anteriormente, que incluem os niveis
de lactato sérico, sendo que valores iniciais inferiores a 4 mmol/l indicam melhor probabilidade
de sobrevivéncia e menor taxa de complica¢des, enquanto que valores superiores a 6 mmol/l
sdo normalmente associados a presenca de necrose gastrica e se estes niveis elevados se
mantiverem, mesmo apds 24 a 48 horas de terapia apropriada, o paciente tem elevada
probabilidade de n&do sobreviver [82]. Se houver uma reducdo dos niveis de lactato sérico
superior a 40% apos estabilizacdo do paciente o progndstico sera melhor [82].

Também a concentracao sérica pré-cirtrgica de pepsinogénio A tem correlagcdo com a
severidade das lesGes que a parede gastrica apresente e € um indicador moderadamente
adequado de progndstico [49], [82].

Caso o paciente se apresente nao ambulatério, o seu prognostico sera pior [45].
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Outros possiveis biomarcadores de prognéstico podem ser: a quantificagao de citoquinas
ao longo da hospitaliza¢do do animal, apesar de ainda né@o se identificar atualmente nenhuma
evidéncia de valor progndstico, sabe-se que as reacdes pro-inflamatdrias atingem o seu maximo
até 24 horas apds o procedimento cirdrgico, além das respostas anti-inflamatérias sistémicas
gue advém de todo o periodo de hospitalizacdo, caracterizadas pela Interleucina-10 [49]; os
niveis de troponina cardiaca |, mais altos em animais que apresentem uma arritmia de grau mais
elevado, tendo-se verificado que os animais que ndo sobreviveram detém niveis mais elevados
de troponina | sérica do que os caes que resistiram [49]; a concentracao inicial de mioglobina
podera ter valor progndstico, sendo que para niveis superiores a 168 ng/ml apenas 50% dos
animais sobreviveram [49]; elevadas concentracbes de procalcitonina no momento de
apresentacdo foram associadas a maior mortalidade [49]; o pH e concentracdo de bicarbonato
apresentados poderao ser indicadores de necrose gastrica e de prognostico, sendo necessaria
investigacao nesse sentido [49].

Menos de 10% dos pacientes aos quais seja realizada gastropéxia apresentam
recorréncia, em comparagdo com a taxa de recorréncia de 50% ou superior dos animais que ndo
recebam gastropéxia [17], [49], [60]. Estd comprovada uma maior taxa de sobrevivéncia em

animais que tenham realizado gastropéxia [49], [53].

4. Caso Clinico

4.1. Identificacdo do Paciente

Nome: Jack

Espécie: Cao (Canis lupus familiaris)
Raca: Pastor Aleméo

Sexo: Macho

Idade: 9 anos

Peso: 31,8 kg

(Figura 9)

Figura 9 - Jack, paciente (prépria autoria)

4.2. Anamnese e Exame Fisico

O Jack deu entrada de urgéncia no CHV, com um quadro de prostracdo e distensao
abdominal agudas. Apresentava as vacinas e desparasitacdes em dia e vivia num local com
acesso ao exterior e sem coabitantes, a sua alimentacgédo tinha por base racao seca, a descrigao.
Nao tinha antecedentes médicos nem cirdrgicos e ndo se encontrava a fazer nenhuma

medicacéo.
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Ao exame fisico apresentava-se prostrado, taquicardico, taquipneico e com desconforto
e distensdo abdominais, com som timpéanico a percussdo. As mucosas estavam um pouco
congestionadas, o TRC estava normal, com uma taxa de desidratacéo inferior a 5%, pulsos

periféricos palpaveis, temperatura retal normal e uma condi¢céo corporal normal (3/5).

4.3. Exames Complementares de Diagnostico

Avaliou-se o valor de lactato sérico de entrada, que estava a 11,5 mmol/l, e foi feita
radiografia abdominal para confirmacao do diagnéstico presuntivo, numa projecao lateral direita
apresentada na figura 10.

De modo a realizar-se um perfil pré-anestésico completo, que inclui hemograma,
presente na tabela 24, e andlises bioquimicas, apresentadas na tabela 25, fez-se uma colheita
de sangue. As analises bioquimicas nao incluem a GPT, pois houve um erro de leitura e os niveis
nédo foram medidos.

Tabela 24 - Resultados do Hemograma do Jack (valores elevados estdo a vermelho e os diminuidos estdo a azul).
Valores de referéncia apresentados na Fuji Dri-Chem NX500v

Parametro Resultado Unidade Referéncia Parametro Resultado Unidade Referéncia
Contagem
de 8.66 10M9/L 6.00 - 17.00 Hemoglobina 116 glL 110 -190
Leucécitos
Neutréfilos 7.95 1079/L 3.62-12.30 Hematécrito 0.315 0.330 — 0.560
Volume
Linfécitos 0.45 10M9/L 0.83-4.91 Corpuscular 66.6 fL 60.0—76.0
Médio
Hemoglobina
Monécitos 0.24 10M9/L 0.14-1.97 Corpuscular 24.5 pg 20.0-27.0
Média
Concentracao
Hemoglobina
Eosinoéfilos 0.01 10M9/L 0.04-1.62 368 gL 300 - 380
Corpuscular
Média
Distribuicéo
Basofilos 0.01 107M9/L 0.00-0.12 Largura de 0.144 0.125-0.172
Eritrécitos — CV
Distribuicdo
Neutroéfilos 0.918 % 0.520 - 0.810 Largura de 373 fL 33.2-46.3
Eritrécitos — SD
Linfécitos 0.052 % 0.120 — 0.330 Plaguetas 166 10M9/L 117 - 490
Monécitos 0.028 % 0.020 — 0.130 Volume - Medio 8.3 fL 8.0-14.1
Plaquetas
Distribuicao
Eosinoéfilos 0.001 % 0.005 -0.100 Largura 15.2 12.0-17.5
Plaquetas
Basoéfilos 0.001 % 0.000 - 0.013 Procalcitonina 1.37 ml/L 0.90-5.80
Contagem
de 4.73 10M2/L 5.10 - 8.50
Eritrécitos
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Tabela 25 - Resultados das Andlises Bioquimicas do Jack (valores elevados estdo a vermelho e os diminuidos estdo a
azul). Valores de referéncia apresentados na mdaquina Mindray BC5000 Vet.

Parametro Resultado Unidade Referéncia
ALP 52 Ul 13-83
ALB 1.3 g/dl 26-4.0
BUN 26.6 mg/dl 9.2-29.2
CRE 1.20 mg/dl 0.40-1.40
GLU 129 mg/dl 75-128
BUN/CRE 22.2 mg/mg 125-31.8

Figura 10 - Radiografia do Jack (autoria prépria, propriedade do CHV)

4.4. Terapéutica Instituida
4.4.1. Estabilizacao

Foram imediatamente criadas vias de acesso venoso, nas veias cefalicas de ambos os
membros anteriores, de forma a iniciar-se fluidoterapia, com LR. Foram administrados boélus de
fluidos a uma taxa de 20 ml/kg, em 15 minutos, e avaliada a resposta aos mesmos, de modo a
estabilizar o paciente.

O abddémen foi percutido e, na zona de maior som timpanico, foi colocado um cateter de
grande calibre (16 G) de modo a descomprimir o estdmago dilatado, reduzir a dor abdominal e

diminuir o esforgo respiratério, como se pode ver na figura 11.
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Figura 11 - Descompressdo Gastrica Percutanea (cateter esta circulado a vermelho; autoria prépria)

Durante a estabilizagdo inicial do paciente, foi realizada radiografia para confirmar o

diagnéstico presuntivo e administrou-se metadona a 0,2 mg/kg IV como analgésico.

4.4.2. Correc¢ao Cirurgica

Apos a estabilizagédo, o animal foi pré-medicado com uma nova dose de metadona de
0,2 mg/kg IV, foi-lhe administrada uma dose de 22 mg/kg IV de cefazolina e foi induzido com
propofol, a 2 mg/kg IV. A manutencdo anestésica foi feita com sevoflurano e, apds inicio da
cirurgia, foi-lhe administrada ketamina a 1 mg/kg IV para controlo de dor intraoperatério. A meio
do procedimento cirirgico foi administrava uma terceira dose de metadona, a 0,2 mg/kg 1V, e
uma segunda dose de cefazolina a 22 mg/kg IV. Pouco depois iniciou-se uma CRI de
noradrenalina, a uma velocidade de 5ml/h, pois inicialmente a pressédo sanguinea estava baixa,
mas dentro dos valores normais, no entanto a meio da cirurgia o paciente ficou hipotenso. Fez,
por isso, quatro bélus de LR antes de iniciar a CRI. O Jack apresentou-se taquicardico e com
cerca de 4 VPCs isolados durante a cirurgia, que se pode verificar na figura 12, mas nao foi

instituida nenhuma terapéutica especifica.
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Figura 12 - Monitor Anestésico: fotografia captada durante a cirurgia ao Jack (autoria prépria)

Iniciou-se a cirurgia através de uma incisdo na linha média da parede abdominal, desde

N

0 processo xiféide até a cicatriz umbilical. Pela incisdo era possivel identificar-se omento,
apresentado na figura 13 (a) e (b), e, como tal, a tor¢ao seria no sentido dos ponteiros do relégio
e 0 estbmago estava dilatado. A tor¢do apresentada era de 180°.

Logo ap6s entrar na cavidade abdominal foi possivel identificar-se a superficie gastrica
com zonas mais hemorrdgicas ou mais escuras (apresentadas na figura 13 (b)), o que trouxe
suspeita de necrose. Procedeu-se a descompresséo gastrica através da entubacao orogéastrica
realizada pela enfermeira veterinaria presente, ndo estéril, e de seguida reposicionou-se o 6rgao

na sua posicao anatdmica normal. Para o reposicionamento identificou-se o piloro e com a méo

Figura 13 - Acesso cirlrgico a cavidade abdominal do Jack (propria autoria)
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direita é elevado, e a0 mesmo tempo, com a mao esquerda, empurra-se 0 corpo para baixo até
se conseguir recolocar o estbmago na sua posi¢do normal.

Avaliou-se depois o baco e foi identificado um nédulo, com cerca de 5 cm de diametro,
de aspeto hemorragico, podendo ser desde um hematoma até uma neoplasia, apresentado na
figura 14. Os vasos gastricos curtos apresentavam-se avulsionados e optou-se pela realizacéo
de uma esplenectomia total, pelo risco de o nédulo roturar e gerar uma hemorragia ou ter carater
neoplasico, usando para a ligagédo dos vasos fio de sutura sintético absorvivel monofilamentoso

sintético, de poligliconato (Monosyn), 2-0. O baco foi depois enviado para analise histopatologica.
P do ' g | ) 19 75

Figura 14 - Bago do Jack pré-esplenectomia (prépria autoria)

O estbmago apresentava zonas de necrose na regido da curvatura maior, tendo sido por
isso realizada uma gastrectomia parcial (Figura 14). Comecou por se isolar o estbmago das
restantes estruturas da cavidade abdominal usando compressas abdominais, colocaram-se
suturas de apoio em zonas de tecido saudavel para auxiliar no manuseamento do 6rgéo e evitar
gue houvesse derrame de conteddo gastrico. Incidiu-se sobre o estbmago, na zona de transicao

entre o tecido necrosado e o tecido saudavel, com um bisturi. Procedeu-se depois a remocao

- 0 -

Figura 15 - Gastrectomia Parcial: remocdao de tecido (a) e enerramento (b) gastricos (prépria autoria)
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desse tecido nao viavel até se obterem bordos saudaveis, que sangrassem e apresentassem
sinais de viabilidade, sempre usando aspiracdo para evitar fugas de contetdo para a cavidade
abdominal. A incisdo foi depois encerrada com uma sutura em dupla camada, sendo a primeira
uma sutura simples continua e a segunda uma sutura invaginante, de Cushing, usando
novamente Monosyn, 0.

ApoOs este procedimento, realizou-se entdo a gastropéxia incisional (Figura 16), usando
Monosyn 3-0 para a sutura. Posteriormente a inciséo foi encerrada, usando Monosyn 3-0 exceto

na pele, onde se usou Monosyn 2-0, numa sutura intradérmica, de agulha triangular, tendo até

este ponto sido sempre usadas agulhas circulares.

Figura 16 - Gastropéxia Incisional: inciséo gastrica (a), incisdo da parede abdominal (b) e resultado final ap6s aposicéo
dos bordos (c) (autoria prépria)

4.4.3. Controlo Pés-Cirurgico

O paciente manteve a fluidoterapia, a duas taxas de manutencgéo, imediatamente apds
a cirurgia. Também apos a intervencao cirdrgica se voltou a medir o nivel de lactato sérico e
houve uma descida marcada, estando a 1,8 mmol/l.

Apbs 4 horas do final da cirurgia, foi iniciada a administracdo de metadona a 0.2 mg/kg
IV QID, omeprazol a 1 mg/kg IV BID, maropitant a 1 mg/kg SC SID, cefazolina a 22 mg/kg IV BID
e enrofloxacina a 5 mg/kg IV SID. A CRI de noradrenalina foi passada para uma velocidade de
20 mi/h, tendo-se reduzido depois para 10 ml/h passadas 2 horas e, ap6s mais 2 horas, para 7,5
ml/h. Na manh& do dia seguinte a velocidade da CRI foi diminuida para 5 ml/h e foi sendo

gradualmente diminuida até que, 24 horas ap0s a intervencao cirdrgica, foi retirada.
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Nas primeiras 12 horas foi realizado um exame fisico a cada hora, tendo-se o paciente
mantido estavel. Manteve um débito urinario adequado e retomou a passagem de fezes 30 horas
apos a intervencéo.

No dia seguinte, cerca de 12 horas apés a cirurgia, voltaram a repetir-se as analises
bioquimicas, apresentando-se o animal com hipocalémia e hipoalbuminémia, e a medicdo de
lactato, que se encontrava a 2,2 mmol/l. No ECG identificaram-se esporadicamente VPCs. Fez-
se suplementacdo de KCI para regularizar os niveis de potassio e possivelmente resolver as
alteracBes cardiacas identificadas.

Cerca de 24 horas ap6s a cirurgia o Jack aceitou a comida humida e reiniciou a
alimentac&o espontanea, a fluidoterapia foi passada para uma taxa de manutencéo e meia.

Passado um dia e meio a fluidoterapia passou para uma taxa metabdlica, o lactato
encontrava-se a 1,2 mmol/l, a dose de metadona foi reduzida para 0,1 mg/kg IV QID e os exames
fisicos mantinham-se normais. Manteve-se hipoalbuminémico, mas agora com hipercalemia, o
ECG nao apresentava nenhuma alteracdo e a palpac¢éo abdominal ndo demonstrou desconforto.

Passadas 72 horas de hospitalizagdo pés-cirdrgica passou a administrar-se buprenorfina
a 0,015 mg/kg IV TID, tendo deixado de se usar metadona, mantendo-se os restantes farmacos.
O ECG manteve-se inalterado e a frequéncia cardiaca foi avaliada ap6s um passeio, tendo-se
demonstrado normal e o animal parecendo confortavel.

No quarto dia pos-operatorio avaliou-se a creatinina, lactato e o hemograma do paciente,
todos sem alteracbes. Realizou-se uma ecografia abdominal, identificando-se sinais de
inflamacg&o abdominal e algum desconforto. Deixou de receber opidides, parou a fluidoterapia,
foi-lhe retirado o cateter e ao final desse dia recebeu alta, tendo sido enviado para casa com

enrofloxacina a 5 mg/kg PO SID e cefalexina a 15 mg/kg PO BID, ambos por cinco dias.

4.5. Seguimento do caso

Os resultados da analise histopatolégica do baco removido, tendo sido identificada uma
hiperplasia nodular esplénica acompanhada de torgao e/ou enfarte esplénico.

O Jack deslocou-se ao CHV para consulta de controlo, passados oito dias ap0s a alta, e
ndo apresentou alteracdes dignas de registo, estando aparentemente saudavel e ativo para a

sua idade.

4.6. Discussé&o do Caso

Como descrito, 0 Jack é um cao de uma raca e idade predispostas ao desenvolvimento de
DTG [49], [58], [60], [71].

O céo apresentava alguns dos sinais clinicos tipicos (abdémen dilatado, som timpanico a
percussao), de carater agudo, sendo que a taquipneia identificada no exame fisico inicial dever-
se-ia a compressao gastrica sobre o diafragma e ao desconforto do paciente [45], [75]. Ja a
taquicardia e pior qualidade de pulso poderiam dever-se a um estado compensatodrio de choque
[51], [75].
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Assim que foi hospitalizado foi iniciada fluidoterapia, para restabelecer a volémia, e foi
realizada a descompressao gastrica, sendo ambos dos procedimentos mais importantes para o
correta terapéutica do animal [49], [75]. A descompressao gastrica, neste caso, foi através da
trocarterizacdo gastrica, usando um cateter de grande calibre, que foi suficiente para
descomprimir 0 estdbmago e deixar o animal mais confortavel. Este método € um dos descritos
como adequado e decorreu sem complicagdes [49], [62].

O diagnéstico comegou por ser, como na maioria dos casos, presuntivo, com base na
anamnese, sinais clinicos e exame fisico, até que, apés a estabilizacédo do animal foi confirmado
através da radiografia abdominal [45], [62]. Nessa radiografia € possivel identificar-se uma
estrutura cheia de ar, em forma de bolha dupla, patognomonico de DTG, sem mais nenhuma
evidéncia de ar livre na cavidade abdominal nem perda de contraste, permitindo inferir que ndo
tera havido rutura gastrica [49], [53], [71].

As alteracdes do hemograma normalmente ndo apresentam alteracdes especificas e
consistentes que permitam a identificacdo dos casos de DTG, sendo que o que foi inicialmente
realizado revelava linfopenia e eosinopenia e uma anemia ligeira ndo regenerativa, pois havia
diminui¢do no numero de glébulos vermelhos e era normocitica e normocrémica [75]. A linfopenia
e eosinopenia dever-se-ao provavelmente a libertagdo de glucocorticéides enddgenos, em
resposta ao estado de stress a que foi sujeito o paciente, traduzindo-se num leucograma de
stress [62], [64], [83].

Na andlise bioquimica inicial o Jack apresentava hipoalbuminémia e hiperglicemia. Essa
hipoalbuminémia poderia ser explicada por sequestro no limen gastrico, devido ao aumento da
permeabilidade endotelial [84]. Por sua vez, a hiperglicemia dever-se-4 & presenca de uma
resposta inflamatdéria generalizada, que conduzem a alteragées metabdlicas, devido ao aumento
da secrecdo de substancias, como as catecolaminas ou as citoquinas pré-inflamatérias, que
contrariam o efeito da insulina e induzem esse estado hiperglicémico transitério [65], [85].

Algo que néo foi feito e deveria ter sido avaliado logo desde o inicio foram os gases
sanguineos, eletrélitos e estado acido-base, que tém significancia para se estabelecer se o
paciente se encontra em acidose ou alcalose metabdlica, se ha algum desequilibrio que possa
provocar alteragfes, como hipocalémia [75].

Por outro lado, foi feita imediatamente a medicéo dos niveis de lactato sérico enquanto se
estabilizava o paciente. O lactato encontrava-se a 11,5 mmol/L e, de acordo com a bibliografia
publicada, valores superiores a 6 mmol/L tendem a indicar necrose gastrica, algo que se veio a
confirmar durante a cirurgia, e poderdo sugerir um pior prognéstico, pois esta ligado a ocorréncia
de mais complicacdes e piores chances de sobrevivéncia [63]. O clearance de lactato, medido a
partir do valor inicialmente obtido e o mensurado ap6s o término da cirurgia, foi de
aproximadamente 84,3% [11,5*(11,5-1,8)/100], e como tal, sendo este valor acima dos 42,5%,
as probabilidades de recuperacdo e sobrevivéncia sdo bastante melhores [63].

Como nada do que anteriormente se realizou revelou um impedimento a cirurgia, o Jack foi

entdo submetido ao procedimento cirdrgico. Apds a descompressao orogastrica e recolocacgao
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do estdmago na sua posi¢do anatémica normal, foi avaliada a restante cavidade abdominal.
Nessa avaliacdo, verificou-se que o baco apresentava zonas com altera¢gdes compativeis com
enfarte e uma massa de tamanho consideravel. Como tal, optou-se pela realizacdo de uma
esplenectomia total, que decorreu sem problemas. A analise histopatoldgica do baco ndo revelou
nada de preocupante a longo prazo, apresentando o 6rgéo sinais decorrentes da DTG e também
hiperplasia nodular esplénica, que € uma hiperplasia benigna [86].

Durante a cirurgia, foi também necessaria a remocdo de uma zona gastrica necrética
localizada na grande curvatura, pois o estbmago apresentava tecido ndo viavel. A gastrectomia
realizada foi parcial, com sutura manual. Este método revelou-se adequado, pois as areas nao
eram muito extensas e estavam localizadas na grande curvatura gastrica, e ndo houve
contaminacdo da cavidade abdominal gracas as suturas de apoio e ao isolamento do 6rgao, que
foram corretamente colocados e manuseados, apesar de que o uso de um agrafador cirirgico
permitiria minimizar a duracdo do procedimento e minimizar o risco de contaminagdo, por se
fechar o estbmago previamente a ressecédo [47], [48], [75]. Também se poderia ter optado por
uma técnica de invaginacdo géastrica, ndo havendo risco de contaminagdo neste caso, porque
ndo se incide sobre a parede gastrica, e sendo uma técnica facil e rapida de realizar [48], [62].
No entanto, com este método poderao surgir algumas complicagdes, como hemorragia, melena
ou obstrucdo ao normal fluxo gastrico, sendo neste caso preferivel a realizagdo da gastrectomia
[48], [75].

Para a gastropéxia, a técnica selecionada foi a gastropéxia incisional que, de acordo com a
literatura, € uma técnica rapida de executar e eficaz [43]. Esta comprovado que esta técnica é
adequada para a prevencao da recorréncia de DTG e também como técnica profilatica [47], [55],
[75].

Quanto a monitorizacdo durante a cirurgia, foi identificada uma arritmia cardiaca, as
contracdes ventriculares prematuras. Como ja foi referido, € comum que os pacientes com DTG
desenvolvam alguma arritmia cardiaca durante o periodo peri-operatério, particularmente VPCs
e taquicardia ventricular [62], [65]. A monitorizagdo continuou no periodo pés-cirirgico e nao foi
necessaria a administragcao de farmacos anti-arritmicos para que se resolvesse. Houve, sim, a
suplementacdo com potassio, pois o ionograma do Jack indicava que existiria hipocalémia, e a
hipocalémia é arritmogénica [60]. Como nao se realizou o ionograma inicialmente, ndo ha forma
de se saber quando se tera desenvolvido essa hipocalémia.

Todos os procedimentos no pds-operatdrio foram de acordo com as necessidades do
paciente e vao de encontro ao que esta descrito na bibliografia. A antibioterapia foi mais
prolongada do que o que esta descrito, provavelmente devido a realizacdo da gastrectomia
parcial por presenca de tecido necrosado e esplenectomia total, o que também esta de acordo
com a bibliografia consultada e referida [70].

A ecografia abdominal realizada no dia da alta revelou alguma inflamac&o e desconforto

abdominal, o que seria espectavel num contexto pos-operatorio.
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ll. CONCLUSAO

O estagio no CHV permitiu perceber o funcionamento e dindmica de um hospital veterinario
de referéncia e com grande afluéncia de casos. Permitiu que houvesse contacto com as diversas
vertentes dentro dos servicos que o CHV tem disponiveis e o contacto com uma equipa
multidisciplinar e experiente, disposta a ensinar e composta por alguns médicos e enfermeiros
especializados em determinadas areas. A estagiaria conseguiu, através deste estagio,
desenvolver algumas capacidades, tanto praticas quanto tedricas, e contactar com algumas das
suas areas de interesse, como € o caso da cirurgia e emergéncias médicas.

A analise estatistica da casuistica incluiu 854 casos totais e permite concluir que o CHV é
de facto um hospital veterinario com elevada e variada casuistica, o que permite também que se
contactem com casos que muitas vezes sO se vém descritos na bibliografia.

Quanto ao caso selecionado, a DTG é uma urgéncia médica e cirirgica e foi escolhido por
se incluir nas areas de interesse da estagiaria. E uma sindrome algo comum e prevalente em
cdes de porta grande e gigante, cujo diagndstico se baseia essencialmente na anamnese, exame
fisico e sinais clinicos apresentados, sendo depois confirmado através da radiologia. A
terapéutica médica essencial € a instituicdo de fluidoterapia agressiva e descompresséao géastrica,
para que rapidamente se consiga estabilizar o paciente e conduzi-lo para a cirurgia, de modo a
resolver o problema e prevenir a sua recorréncia. Ha andlises especificas, como a medig&o do
lactato sérico, que podem ter valor prognostico e ha outros biomarcadores que poderao ser Uteis
no futuro, como a medicéo do nivel de pepsinogénio A, cujo valor podera ser correlacionado com
a severidade das lesBGes da parede gastrica. A gastropéxia profilatica devera ser sempre
ponderada em animais predispostos, pois apesar de haver sempre riscos anestésicos e
complicagbes associados a intervengdes cirlrgicas, € de facto fulcral na prevencdo do
desenvolvimento de DTG, havendo ja técnicas minimamente invasivas disponiveis, o que

permite a diminuigdo dos riscos associados a intervengéo cirdrgica.
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