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Resumo

Este relatério descreve o estagio curricular realizado no Hospital veterinario de Portiméo,
entre de 10 de outubro de 2016 a 1 de abril de 2017, imprescindivel a conclusdo do mestrado
integrado em medicina veterinaria. Encontra-se dividido em duas partes, a primeira descreve
uma casuistica realizada durante o estagio e a segunda corresponde a uma reviséo bibliografica
acerca de meningoencefalite e meningoencefalomielite em cées, na sequéncia de um caso
acompanhado durante o estagio. As meningoencefalites e meningoencefalomielites sdo doencas
inflamatdrias do sistema nervoso central de etiologia infeciosa ou ndo-infeciosa. Quando a causa
subjacente ndo é determinada designam-se de meningoencefalite idiopaticas e até que seja
realizado um diagnéstico histopatolégico classificam-se como meningoencefalites de etiologia
desconhecida. Apoés histopatologia dividem-se em meningoencefalomielite granulomatosa e
encefalites necrosantes. Esta Ultima divide-se ainda em meningoencefalite necrosante e
leucoencefalite necrosante. O caso acompanhado relata uma paciente diagnosticada com

meningoencefalomielite de etiologia desconhecida.

Palavras-chave: clinica de animais de companhia, meningoencefalomielite de etiologia
desconhecida, meningoencefalite granulomatosa, meningoencefalite necrosante, leucoencefalite

necrosante.
Abstract
Small animal practice

This report describes a six-month internship that took place at Portimao’s Veterinary
Hospital, from October 10th 2016 until April the 1t 2017, mandatory to conclude the Master
Degree in veterinary medicine. This report is divided in two parts, the first referring to the clinical
cases load followed during the internship, and the second a review of canine meningoencephalitis
and meningoencephalomyelitis followed by a case report. Meningoencephalitis and
meningoencephalomyelitis are inflammatory diseases of the central nervous system and have
either an infectious or non-infectious aetiology. When the underlying cause is undetermined, they
are named idiopathic meningoencephalitis, and until a histopathologic diagnosis has been
established, they are classified as meningoencephalomyelitis of unknown aetiology. After
histopathology, they are divided in granulomatous meningoencephalomyelitis and necrotizing
encephalitis. This last can be divided in necrotizing meningoencephalitis and necrotizing
leukoencephalitis. The case followed corresponded to a patient diagnosed with

meningoencephalomyelitis of unknown aetiology.

Key-words: small animal practice, meningoencephalomyelitis of unknown aetiology,
granulomatous meningoencephalomyelitis, necrotizing meningoencephalitis, necrotizing

leukoencephalitis.
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l. Introducéo

O presente relatdrio de estagio tem como objetivo descrever as atividades realizadas no
ambito do estagio curricular do Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria da Universidade de
Evora na area de Clinica e Cirurgia de Animais de Companhia, realizado no Hospital Veterinario
de Portimé&o sob a orientacdo da Professora Doutora Elsa Maria Leclerc Duarte e da Professora
Doutora Josefina Maria Costa Parreira Cruz Coucelo. O estagio teve uma duracao aproximada

de seis meses, iniciado no dia 10 de outubro de 2016 e terminado no dia um de abril de 2017.

Este relatério encontra-se divido em duas partes. A primeira corresponde a um relatério
descritivo e analitico de todas as atividades desenvolvidas no decorrer do estagio. Nesta parte é
feita uma breve descricdo do Hospital Veterinario de Portimdo seguido do relato de uma
casuistica e respetiva analise estatistica. A segunda parte trata-se de uma revisao bibliografica
acerca do tema “Meningoencefalite € meningoencefalomielite idiopatica canina” seguido pela
apresentacao e discusséo de casos acompanhados pelo autor, referentes ao tema descrito. No
decorrer do estagio, o autor sempre demonstrou interesse na area de neurologia e a ocorréncia

de dois casos de meningoencefalomielite determinou a escolha do tema da monografia.

Il. Breve descri¢cdo das atividades desenvolvidas no estagio curricular
1. Hospital Veterinario de Portiméo

O Hospital Veterinario de Portimdo (HVPortimao), fundado em janeiro de 2015 pelos
Médicos Veterinarios Michelle Paralta, Pedro Coucelo e pela Professora Doutora Josefina

Coucelo, encontra-se localizado na Avenida Dom Afonso Henriques, n°28 na cidade de Portiméo.

Trata-se de um Centro de Atendimento Médico Veterinario (CAMV) gque se encontra
aberto 24 horas por dia, durante todos os dias do ano e presta servicos nas diversas areas de
medicina e cirurgia de animais de companhia e animais exéticos, nomeadamente: cardiologia,
cirurgia ortopédica, cirurgia de tecidos moles, dermatologia, endocrinologia, endoscopia,
estomatologia, gastroenterologia, ginecologia e obstetricia, imagiologia, como radiografia,
ecografia, ecocardiografia e tomografia axial computorizada (TAC), medicina interna, nefrologia
e urologia, neurologia, oftalmologia, ortopedia, reabilitacéo fisica, reproducéo, e em urgéncia e

cuidados intensivos,

As instalagbes do HVPortimdo incluem: trés consultorios, um para caes de porte
pequeno, outro para cdes de grande porte e outro para gatos e animais exéticos; trés salas de
internamento, uma especifica para o internamento de cédes, outra para o internamento de gatos
e outra para o internamento de pacientes com doencas infetocontagiosas, uma area de cuidados
intensivos, uma sala de cirurgia e endoscopia, uma sala de radiografia outra para TAC, e ainda

um laborat6rio de analises clinicas e citologias e um banco de sangue.



A equipa médica do HVPortimdo é formada pelos seguintes elementos: Professora
Doutora Josefina Coucelo, diretora clinica e responsavel pelo laboratério do hospital; Dr. Pedro
Coucelo, responsavel pela area de cardiologia, obstetricia, reproducédo, inseminacéo artificial e
administracdo do hospital; Dr2. Michelle Paralta responsavel pela &rea de cirurgia de tecidos
moles e gastroenterologia; Dr. Bruno Silva responsavel pela cirurgia ortopédica; Dr2 Sabrina
Guerreiro responsavel pela area de oftalmologia; Dr2 Carolina Carrujo responsavel pela
nefrologia e ecografia; Dr2 Carolina Rocha responsavel pela area do sistema musculo-
esquelético e TAC; Dra. Patricia Veloso responséavel pela clinica de animais exéticos; Dr2. Ana
Rebelo e Dr2. Joana Dias responsaveis pelos servicos de medicina interna e urgéncia. A equipa
médico veterinaria, apesar de ndo estar responsavel por outras areas médicas, tem a
competéncia de agir coordenadamente noutras areas ndo atribuidas, como por exemplo,
dermatologia ou endocrinologia. O HVPortimdo disp&e ainda de uma equipa auxiliar constituida

por trés enfermeiras veterinarias, uma auxiliar veterinaria e uma rececionista.

2. Anadlise das atividades desenvolvidas

As atividades realizadas pelo estagiario foram totalmente dependentes da casuistica
diaria do HVPortimao, ndo havendo horario rotativo entre estagiarios. O horario foi fixo, em que
0 estagiario fazia dois horarios da manhd na segunda e terca-feira (entrada as 8 horas e 30
minutos e saida as 16 horas), dois horarios da tarde na quarta e quinta-feira (entradas as 13
horas e saida as 21 horas) e um horario de noite (entrada as 21 horas e saida as 9 horas do dia

seguinte), perfazendo um total de 40 horas semanais.

Embora ndo existisse uma planificacéo fixa de atividades, entre os estagiarios, o servico
era assegurado em redor de uma hierarquia de prioridades. Em primeiro lugar o estagiario
deveria participar e auxiliar os médicos veterinarios no servi¢co de urgéncia. De seguida eram
assegurados 0s servicos de cirurgia e medicina interna. E finalmente, em (ltimo lugar, os
estagiarios participavam nas consultas. A excecao a este plano traduzia-se nos dias em que
mais do que dois estagiarios se encontravam de servico. Nestes dias, os estagiarios poderiam

optar pela area que quisessem. Por interesse do proprio, o estagiario deu prioridade a cirurgia.

Relativamente ao servi¢co de urgéncia, o estagiario teve a oportunidade de aprender a
abordagem basica ao paciente politraumatizado, ressuscitacao cérebro cardio pulmonar e ainda

a agir de forma calma e metddica perante a uma situacao de perigo de vida do paciente.

Relativamente ao servico de clinica cirdrgica, o estagiario participava na preparacao pré-
cirirgica, na cirurgia e nos cuidados poOs-operatdrios. Na preparagdo pré-cirdrgica, era da
responsabilidade do estagiario a preparacdo do paciente: preparacdo e administracdo da
sedacdo ou anestesia, colocacdo de cateter intravenoso, colocacdo do tubo endotraqueal,
preparacao e administracdo da medicagéo pré-cirlrgica, tricotomia e assepsia. Durante a cirurgia



0 estagiario assumia principalmente o papel de anestesista (por interesse préprio), contudo,
devido aos varios programas de esterilizagado de animais de rua, o estagiario teve a oportunidade
de assumir o papel de cirurgido principal em ovariohisterectomias e orquiectomias, sempre sob
a supervisdo de um médico-veterinario. Nos cuidados pés-operatérios era da responsabilidade
do estagiario a monitorizacédo dos sinais vitais do paciente.

Na area de medicina interna, o estagiario foi responsavel pelos tratamentos dos
pacientes internados, colheita de amostras de sangue para analise laboratorial, e radiografias de
controlo. Adicionalmente, o estagiario teve também a oportunidade de acompanhar as
passagens de casos entre os médicos veterinarios, discussdo de planos de diagnostico e
tratamento, e varios meios auxiliares como procedimentos médicos, ecocardiografia, ecografia
abdominal e TAC.

As consultas assistidas permitiram, ao estagiario, aprender a conducdo de uma consulta
médica direcionada as diversas areas, a lidar com os clientes e a melhor forma de os ensinar os
diversos assuntos de medicina veterinaria e salde publica. Em regra, o estagiario participava
nas consultas de modo a auxiliar na contencdo do animal, na recolha de amostras e outros
procedimentos médicos realizados pelo médico veterinario responsavel, contudo, o estagiario
teve a oportunidade de conduzir diversas consultas de forma independente, nas areas de

medicina preventiva e clinica médica, sob a supervisao de um médico veterinario.

A totalidade das atividades praticadas permitiu ao estagiario, o desenvolvimento de
raciocinio clinico, a atuar de forma auténoma, bem como em equipa e a realizar diversos
procedimentos médico-veterinarios, o que forneceu uma miriade de ferramentas essenciais para

a futura vida profissional do mesmo.

3. Distribuicao de casos por espécie animal

O autor assistiu a 1752 casos clinicos no HVPortimao durante o estagio e apos a analise
da frequéncia relativa das espécies consultadas, como demonstrado no gréfico 1, conclui-se que
a espécie com maior representividade, no Hospital Veterinario de Portimdo foram os canideos

(70%) seguidos dos felideos (28%) e por fim as espécies exoticas (2%).
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Gréfico 1. Distribuicdo dos casos observados por espécie animal (n=1752)

4. Distribuicdo dos casos por area clinica

Com o objetivo de facilitar a andlise estatistica dos casos clinicos (n) acompanhados
pelo estagiario durante o seu estagio, estes foram divididos pelas areas de medicina preventiva,
clinica médica e clinica cirdrgica. Posteriormente sao abordados, brevemente, outros
procedimentos médicos realizados. Como os casos foram contabilizados de acordo com a
ocorréncia de cada afecao por espécie animal, pode-se dar a situagdo de o mesmo paciente ser
contabilizado tantas vezes quanto as afecdes ou procedimentos que o levaram ao hospital. Para
cada éarea de intervencao, é apresentada a frequéncia relativa dos casos [FR(%)], a frequéncia
absoluta (Fi) e a frequéncia absoluta referente a cada espécie (Fip).

Quadro 1. Distribuigdo da casuistica das areas médicas por familia [n=1752; Fip - frequéncia

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

Area clinica
Area FR (%) | Fi |Fip canideos |Fip felideos | Fip exoticos
Medicina Preventiva 12,3| 216 162 49 5
Clinica médica 72,5|1270 836 409 25
Clinica cirargica 15,2| 268 203 63 2
Total 1001|1752 1201 521 30

O quadro 1 ilustra a frequéncia de casos clinicos distribuidos pelas areas médicas. A area
de clinica médica foi a que se destacou com uma frequéncia relativa de 72,5% (n=1270). A clinica
cirdrgica representa 15,2% (n=266) do total de 1752 casos assistidos. A medicina preventiva,

embora menos representada, corresponde a 12,3% de todos 0s casos assistidos pelo estagiario.



4.1.Medicina Preventiva

A medicina preventiva, hoje em dia, tem um papel importante da clinica veterinaria,
através de atos médicos simples como a vacinacao, desparasitacao e identificacéo eletronica,
bem como a informacédo fornecida ao dono face aos perigos e riscos de possiveis zoonoses,

contribuindo para a saude publica e animal.

No decorrer do estagio curricular, o autor teve a oportunidade participar em consultas de
medicina veterinaria que incluiram os atos de vacinacéo, desparasitacdo, quer interna, quer
externa e identificacdo eletronica. Sob supervisdo de um médico veterinario, o autor teve a
oportunidade de conduzir diversas consultas de medicina veterinaria, aprendendo de forma

metodica qual a abordagem das consultas desta area.

Relativamente ao tratamento estatistico, foram assistidos um total de 216 intervencdes
médicas na area de medicina preventiva. O ato mais frequente foi a vacinacdo, com uma
frequéncia relativa de 70,4% (n=152). De seguida esta a desparasitacdo, com uma frequéncia
relativa de 19% (n=41). Finalmente, a identificagdo eletronica, teve uma frequéncia relativa de
10,6% (n=23). Os casos relativos a animais exéticos corresponderam a quatro vacinacbes em
coelho (Oryctolagus cuniculus) e uma desparasitacdo a um porco-da-india (Cavia porcellus).
(Quadro 2)

Quadro 2. Distribuicdo da casuistica de medicina preventiva por espécie [n=216; Fip -

frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Medicina Preventiva
Procedimento FR (%) | Fi |Fip canideos | Fip felideos | Fip exéticos
Vacinacao 70,4152 109 39
Desparasitacao 19,0| 41 32 8 1
Identificacdo eletrénica 10,6| 23 21 2 0
Total 100|216 162 49 5

4.1.1. Vacinagao

Em termos de natureza, as vacinas podem classificar-se em dois tipos: infeciosas (vivas)
e nédo infeciosas (mortas). A maioria das vacinas infeciosas utilizadas em cées e gatos contém
organismos vivos atenuados, para que a sua viruléncia seja reduzida de modo a que seja incitada
uma resposta imunitaria através da indugéo de niveis baixos de infe¢do, sem que se desenvolva
doenca infeciosa. Tratam-se de vacinas que geram eficazmente uma resposta imunitaria em
locais relevantes do organismo, quando administradas por via parenteral, e, geralmente,
apresentam uma imunogenicidade superior as vacinas mortas. Quando sdo administradas em
animais com falha de transferéncia de anticorpos maternos, geralmente apenas uma dose é

suficiente para que o animal fique imunizado. As vacinas ndo infeciosas contém virus ou



organismos inativos, antigénios naturais ou sintéticos, ou por¢@es de acido desoxirribonucleico
(DNA) que codifiguem antigénios especificos. S&o vacinas com um menor poder imunogénico
gue as vacinas vivas, e portanto € necessaria a adicdo de adjuvantes e a administracdo de
reforgos 1.

Em 2016 foram publicadas as novas diretrizes da vacinacdo de caes e gatos,
estabelecidas pelo Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA). O VGG estabeleceu dois grupos de vacinas: as vacinas fundamentais
(core), que devem ser administradas em todos os cées e gatos, independentemente das
circunstancias, e nao fundamentais (non-core), cujo uso € determinado com base nos riscos de

exposicao associados a localizacdo geogréfica e estilo de vida de cada individuo 2.

As vacinas consideradas fundamentais para os cdes sdo as que conferem imunidade
contra o virus da esgana canino (CDV - Canine Distemper Virus), tipo 1 e 2 do adenovirus canino
(CAV-1 e -2 — Canine Adenovirus 1 & 2) e do parvovirus canino tipo 2 (CPV-2 - Canine Parvovirus
2) e as suas variantes. As vacinas consideradas fundamentais para os gatos sdo as que
conferem imunidade contra o virus da panleucopénia felina (FPV — Feline Panleukopeniavirus),
calicivirus felino (FCV — Feline Calicivirus) e herpervirus-1 felino (FHV-1 — Feline Herpesvirus 1).
Segundo o0 VGG, a vacina antirrabica é considerada fundamental, tanto em cées, como gatos,
em paises endémicos 1. Como tal, no HVPortiméo a vacina antirrdbica apenas é administrada

em canideos e ndo em felideos.

Em Portugal, é estabelecida pelo Decreto-Lei n°® 314/2003, de 17 de Dezembro, a
obrigatoriedade da vacinagéo antirrdbica para cdes com mais de trés meses de idade em todo o
territério nacional portugués. Adicionalmente este ato vacinal s6 podera ser efetuado se o animal

estiver identificado eletronicamente 2.

As vacinas consideradas ndo fundamentais, no caso do cado, sao aquelas que conferem
imunidade contra o agente da laringotraqueite infeciosa canina (virus da parainfluenza canina —
CPiV e Bordetella bronchiseptica), borreliose (Borrelia burgdorferi), leptospirose (Leptospira
interrogans) e gripe canina (virus da influenza canina — CIV - Canine Influenza Virus). No caso
do gato, as vacinas consideradas ndo fundamentais sdo aquelas que imunizam o animal contra
o0 virus da leucemia felina (FeLV - Feline Leukemia Virus), o virus da imunodeficiéncia felina (FIV
- Feline Immunodeficiency Virus) e clamidiose (Chlamydophila felis) . Algumas destas valéncias

ndo sdo usadas rotineiramente no HVPortimao (ver plano abaixo)

As recomendacgfes do VGG referem que as vacinas fundamentais sejam administradas
em trés doses, a primeira entre as oito e as nove semanas de idade, seguida de uma segunda e
terceira dose, com um intervalo de trés a quatro semanas cada *. Algumas vacinas de titulo alto

podem ser iniciadas as seis semanas no céo (quadro 3.)



O refor¢co vacinal de qualquer vacina fundamental sera feito 12 meses apéds a
administracdo da Ultima dose e, posteriormente, em intervalos nao inferiores a trés anos. A
excecao a este plano diz respeito a vacinagdo com vacinas mortas ou recombinantes, que tém
um menor periodo de duracdo de imunidade e requerem reforgos vacinais em intervalos de

tempo menores .

Como tal, o HVPortim&o criou 0s seguintes esquemas vacinais para caes, gatos e

leporideos, resumidos nos quadros 3, 4 e 5, respetivamente.

Quadro 3. Esquema vacinal para caes, seguido pelo HVPortimdo. (DP = Distemper and
Parvovirus; L4 = Leptospira interrogans {serovars Canicola, Icterohaemorrhagiae,
Grippotyphosa, Bratislava}

Idade de vacinacéo em semanas
Vacina (Espectro 6 8a9 11a13 | 20a24 |Reforco| Reforco
vacinal) semanas | semanas | semanas | semanas | anual | trianual
Nobivac® Puppy DP X
(CPV-2, CDV)
Nobivac® DHPPi (CPV-
2, CPiV, CAV-1, CAV-2, X X X
CDV) + L4
Nobivac® Rabies X X

Quadro 4. Esquema vacinal para gatos, seguido pelo HVPortiméo.

Idade de vacinagdo em semanas
. . 8a9 10 11a 12 |Reforgo
Vacina (Espectro vacinal)
semanas | semanas | semanas | anual
Nobivac® Tricat (FPV,
FCV, FHV-1) X X X
Leukocell®2 (FelLV) X X X

Quadro 5. Esquema vacinal para leporideos, seguido pelo HVPortimao. (Myxo — mixomatose;

RHD - rabbit haemorrhagic disease — doenga viria hemorragica)

Idade de vacinacdo em semanas
Vacina (Espectro vacinal) | 4 semanas | 8 semanas | 12 semanas | Anualmente
Nobivac® Myxo-RHD X X X X

4.1.2. Desparasitagao

Dada a localizagdo geografica em que se encontra, o HVPortimdo da-se uma especial
atencéo a prevencédo da dirofilariose e leishmaniose. Estas doengas apresentam uma elevada
prevaléncia associada as condi¢des climatéricas 6timas para o desenvolvimento de vetores

portadores destes parasitas.



Relativamente a prevencao da dirofilariose, esta comeca a partir dos seis meses de idade
com a administragdo mensal de um comprimido contendo milbemicina oxima (Milbemax®). A
partir das 12 semanas, e no caso de estabilizagdo do peso corporal, substitui-se o Milbemax®,
pela administracdo anual de moxidectina injetavel (Guardian®), por via subcutanea. No caso de
0 animal ndo iniciar a prevencéo contra a dirofilariose antes dos cinco meses de idade, um
despiste de dirofilariose sera feito antes.

No que diz respeito a prevencao da leishmaniose, e no caso de o dono nao optar pelo
plano vacinal, é recomendada a administracdo oral de domperidona (Leishguard®) durante os
meses de fevereiro, junho e outubro, a partir dos quatro a cinco meses de idade, ndo sendo
necessario um despiste da doenca, ou entdo a partir dos seis meses de idade, apés um despiste

de leishmaniose prévio.

Relativamente a desparasitagdo externa do cédo, o HVPortimdo recomenda, sobretudo,
0 uso de uma coleira com imidaclopride e flumetrina (Seresto®), contudo, n&o rejeita o uso
adicional de outros desparasitastes externos, como comprimidos com fluralaner (Bravecto®),
pipetas com uma solucéo de imidaclopride e permetrina (Advantix®) ou pipeta com solucdo de
imidaclopride (Advantage®). No caso de gatos € aconselhada a aplicacdo de uma pipeta
Advantix® ou Advantage®, assegurando a protecio por trés meses. A desparasitacio externa
atua na prevencado de infestacdes por pulgas e carracas. No caso de infestagdo por pulgas, o

HVPortimao recomenda a aplicacido de uma pipeta com solugédo de selamectina (Stongold®)

Na desparasitacao interna do céo, é recomendada uma administracdo de milbemicina
oxima (Milbemax®) em comprimidos a cada trés meses, ou a administragdo de praziquantel e
emodepside (Profender®) em comprimidos, ou ainda a administracdo de embonato de pirantel,
praziquantel e febantel (Drontal®) em comprimidos, também a cada trés meses. Em cachorros é
recomendada uma desparasitaco inicial com emodepside e toltrazuril (Procox®) que devera ser
administrado entre as duas e quatro semanas de idade, desde que tenham mais que 0,4 kg de
peso, ou durante a primeira consulta as seis semanas de idade. Relativamente aos gatos, 0
HVPortimdo recomenda trés opgbes a escolher pelo dono: milbemicina oxima (Milbemax®) em
comprimidos a cada trés meses, uma pipeta com uma solucéo contendo fipronil, s-metopreno,
eprinomectina e praziquantel (Broadline®), ou com emodepside e praziquantel (Profender®),

ambas para administracdo mensal.

4.1.3. Identificac&o eletrénica

A identificacdo eletronica € definida pela introducdo subcutdnea de um microchip
eletrénico, com um numero de identificacdo Unico para cada animal, na regido cervical lateral

esquerda. Apo6s a introducdo do microchip, segue-se o registo do mesmo na base de dados



nacional, onde se faz corresponder o nimero do microchip com a informacéo relativa ao animal

e ao seu dono 2.

A partir de 1 de julho de 2004 tornou-se obrigatéria a identificacéo eletronica de todos os
cdes considerados como perigosos ou potencialmente perigosos, caes utilizados em ato
venatério e em cées de exposicao. A identificac@o eletronica em Portugal é obrigatoria desde 1
julho de 2008 para todos os cées que tenham nascido depois desta data, tal como definido pelo
Decreto-Lei n° 314/2003, de 17 de Dezembro 2.

O numero especifico do microchip é lido através de um leitor préprio, tornando assim
possivel identificar um animal perdido ou abandonado, desde que o mesmo esteja registado na
base de dados.

4.2.Clinica médica

No quadro 6 encontram-se todos os casos assistidos referentes a clinica médica,
divididos pelas respetivas areas médicas em que estéo incluidos. As doencgas infetocontagiosas
e parasitarias foram a area com maior namero de casos, representando 17,9% (n=227) de toda
a casuistica pelas diferentes areas de clinica médica. S&o ainda destacadas as areas de
gastroenterologia e glandulas anexas, e dermatologia, com 14,4% (n=183) e 9,2% (117) de

frequéncia relativa, respetivamente.

Quadro 6. Distribuigcdo da casuistica pelas diferentes areas de clinica médica, por espécie

[n=1270; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia

relatival.
Clinica médica

Area médica FR (%) Fi canFildpeos Felllftlj?eos exgtlil?:os
Cardiologia 4,6 58 43 15 0
Dermatologia 9,2 117 98 18 1
Doencas infetocontagiosas e parasitarias | 17,9 227 100 124 3
Endocrinologia 1.3 17 13 1 3
Gastroenterologia e glandulas anexas 14,4 183 146 33 4
Hematologia e Imunologia 0,5 6 6 0 0
Nefrologia e Urologia 7,9 100 24 75 1
Neurologia 4,8 61 52 6 3
Odontoestomatologia 2,4 30 11 18 1
Oftalmologia 2,5 32 21 9 2
Oncologia 4,1 52 37 15 0
Ortopedia 9,1 116 80 36 0
Otorrinolaringologia 2,0 25 24 1 0
Pneumologia 3,3 42 25 15 2




Teriogenologia e Neonatologia 4,0 51 44 5 2
Toxicologia 3,9 49 46 3 0
Traumatologia e Urgéncia 8,2 104 66 35 3
Total 100 1270 836 409 25

4.2.1. Cardiologia

No decorrer do estagio curricular, o autor teve a oportunidade de acompanhar 58 casos
na area de cardiologia. Observaram-se mais casos em canideos (43 casos). A patologia mais
frequente foi a doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral com uma frequéncia relativa
de 32,8 % (n=19), seguida da insuficiéncia cardiaca congestiva com uma frequéncia relativa de
29,3% (n=17) e seguida da cardiomiopatia dilatada com uma frequéncia relativa de 13,8% (n=8).

Em nenhum paciente exético foi diagnosticada qualquer afecédo cardiaca. Quadro 7.

Quadro 7. Distribuicdo da casuistica de cardiologia por espécie [n=58; Fip - frequéncia absoluta

por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Cardiologia
Afecio clinica FR (%) | Fi E;F;“ oo fFe'ﬁ .
Cardiomiopatia dilatada 13,8 8 |8 0
Cardiomiopatia hipertréfica 3,4 2 |0 2
Doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral 32,8 19 |16 3
Doenca degenerativa mixomatosa da valvula tricispide | 3,4 2 |2 0
Ducto arterioso persistente 1,7 1 |0 1
Efusao pericardica 6,9 4 |3 1
Estenose da vélvula adrtica 5,2 3 |2 1
Estenose da valvula pulmonar 1,7 1|0 1
Insuficiéncia cardiaca congestiva 29,3 17 |11 6
Pericardite 1,7 1 (1 0
Total 100 58 |43 15

A doenca degenerativa mixomatosa valvular (DDMV) também reconhecida como
endocardiose, degeneracao valvular mixomatosa ou doenca cardiaca cronica valvular (DCCV),
afeta mais frequentemente a valvula atrioventricular esquerda ou mitral, contudo cerca de 30%

dos casos relatados verificam-se alterages na valvula tricispide 3.

A DCCV é a doenga cardiaca mais comum no cdo; trata-se de uma doenca adquirida e
a sua prevaléncia € superior na populagdo geriatrica. Aproximadamente, 30% dos caes com

idade superior a 13 anos apresentam sinais clinicos de DCCV. Trata-se de uma doenca
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progressiva, e 0 surgimento de alteracBes subtis na estrutura valvular precedem o

desenvolvimento dos sinais clinicos da disfungéo valvular 4.

A DCCV pode afetar qualquer raca de canideo, contudo é diagnosticada com maior
frequéncia, em cées de raca pequena, tais como: Chihuahua, Yorkshire Terrier, Spitz alemao,
entre outras. Existe ainda uma prevaléncia particular para os caes de raca Cavalier king charles
spaniel (CKCS) que comegam a demonstrar sinais clinicos desde jovens. A DCCV néo é comum
em felideos, pelo que quando ocorre, raramente resulta consequéncias clinicas . No decorrer

do estagio curricular apenas foram observados 3 casos:

A etiologia da DCCV é desconhecida. Esta caracteriza-se pelo surgimento de alteracdes
nos constituintes celulares, bem como na matriz intercelular, do aparelho valvular, incluindo as
cordas tendinosas e os folhetos valvulares. Uma complicacéo frequente da DCCV é o prolapso
da valvula mitral. A progressiva deformagdo da estrutura valvular, impossibilita a coaptacédo
efetiva dos folhetos, causando uma regurgitacdo. Essa regurgitacdo resulta num aumento do
esforco cardiaco, que por sua vez estimula uma remodelacdo e uma disfuncao ventricular. O

sinal clinico mais comum é o sopro cardiaco, produto da regurgitacao valvular, identificado

através da auscultacéo cardiaca °.

Com o objetivo de corelacionar a gravidade dos sinais clinicos e a progresséo da doenca
cardiaca com a terapéutica mais indicada, em 2008, o painel de consensus do Colégio
Veterinario Americano de Medicina Interna (CCVAMI), propds um sistema de classificacdo em
estadios para a DCCV, com base na progresséo da doenca cardiaca. Este sistema classifica a

DCCV em quatro estadios: A, B (com os subestadios B1 e B2), Ce D 2,

No estadio A encontram-se 0s pacientes com um risco elevado para desenvolverem
DCCV, contudo as altera¢8es estruturais no coragdo ndo séo evidentes (sem sopro cardiaco).
Neste estadio podemos considerar os canideos que apresentam uma predisposic¢ao racial para
DCCV tais como os CKCS. O painel recomenda que estes cdes sejam avaliados anualmente por

um médico veterinario. Para este estadio ndo é recomenda nenhuma terapia 3.

No estadio B estao os pacientes, em foram identificadas altera¢gfes estruturais indicativas
de DCCV (presenca do sopro cardiaco tipico de regurgitacdo mitral), mas que nunca tiveram
sinais de insuficiéncia cardiaca. Dada a importancia das implicacgdes clinicas, no prognostico, e
tratamento da doencga cardiaca, neste estadio, os pacientes com sopro de insuficiéncia valvular
mitral, s&o subdivididos em dois subestadios com base nos resultados de exames
complementares cardiacos que incluem ecocardiografia, radiografia toracica, medicdo da
presséo arterial e de andlises que permitam a avaliagao do equilibrio hemodindmico do paciente.
Os pacientes assintomaticos que ndo apresentem nem alteracées hemodindmicas nem achados
imagioldgicos tipicos de remodelacéo cardiaca em resposta & DCCV, estédo incluidos no estadio

B1l. Para este estadio, nenhuma terapia esté indicada, contudo o painel recomenda que sejam
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efetuadas reavaliagbes periddicas com a finalidade de identificar a progressdo da doenca. Os
pacientes assintomaticos que apresentem alteragdes hemodinamicas e remodelagdo cardiaca,
definida por um aumento do atrio esquerdo e/ou atrio direito e sejam normotensos, estédo
incluidos no estadio B2. Em termos de terapia, com bases nas evidéncias atuais, nenhum
consenso foi alcancado e, portanto, esta permanece controversa. Para cdes de raca pequena
(<20kg), a maioria recomenda o uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA)
para pacientes com aumento significativo do atrio esquerdo ou pacientes cujas monitorizacdes
periddicas relevam um aumento drastico do atrio esquerdo. Uma restricéo dietética de sédio e a
manutencdo de uma condi¢cdo corporal adequada através de uma dieta altamente palatavel rica
em proteina e calorias também foi indicada pela maioria dos membros do painel. Para caes de
raca grande (> 20Kg), a maioria do painel recomenda a mesma terapia dietética e farmacolégica,

acima referida, com a adig¢do do uso de beta bloqueadores 3.

Ao estadio C pertencem 0s pacientes com sinais clinicos prévios ou atuais de
insuficiéncia cardiaca e alteragdes estruturais cardiacas tipicas da DCCV. Neste estadio,
encontram-se todos os pacientes que tenham tido um episddio de insuficiéncia cardiaca,
permanecendo mesmo se ocorrer uma melhoria clinica (incluindo o desaparecimento por
completo dos sinais clinicos). Segundo o consenso, as diretrizes para uma farmacoterapia
convencional diferem entre pacientes em fase aguda e cronica. Em fase aguda encontram-se os
pacientes hospitalizados e é recomendado o uso de furosemida, na dose de 1-4 mg/kg, por via
endovenosa, em bolus repetidos ou em infusdo continua para pacientes pouco responsivos. Em
caso de edema pulmonar grave, a furosemida devera ser administrada em infusdo continua numa
taxa de 1 mg/kg/h ap6s um bdlus inicial. Para pacientes com edema pulmonar grave, ndo
responsivos a terapia anterior, deve-se realizar uma infusdo continua de nitroprussiato de sodio
durante um periodo de 48 horas. O acesso livre a agua € indispensével para o paciente assim
gue se inicie a diurese. Recomenda-se ainda o uso do pimobendano, por via oral, na dose 0,25
- 0,3 mg/kg, duas vezes ao dia. Em caso de comprometimento da ventilacdo, devido a efusdes
cavitérias, os procedimentos mecéanicos, tais como a abdominocentese ou a toracocentese,
estdo recomendados, seguidos de uma oxigenoterapia. Em fase cronica, encontram-se o0s
pacientes estabilizados e em casa. O painel recomenda, nestes casos, o uso de furosemida, por
via oral, em doses que variam de 1-2 mg/kg a cada 12 horas até 4-6 mg/kg a cada oito horas. A
dosagem da furosemida devera ser controlada de modo a manter o conforto do paciente e a
monitorizar os seus efeitos na funcéo renal e equilibrio eletrolitico. No caso de um paciente
necessitar furosemida em doses superiores a 6 mg/kg, este devera seguir para o estadio D. O
uso continuado ou inicial de um IECA, como o enalpril a uma dose de 0,5 mg/kg, por via oral, a
cada 12 horas, também esta recomendo, no entanto trés a sete dias ap6s o inicio do IECA deve-
se medir e monitorizar os niveis séricos da creatinina e de eletrélitos. Por fim recomenda-se

ainda, a administragéo de pimobendano tal como descrito acima 2.
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Finalmente, no estadio D encontram-se os casos refratarios ao tratamento descrito para
o estadio C. Relativamente a farmacoterapia de pacientes hospitalizados (fase aguda), esta
permanece similar a do estadio C, salvo algumas exce¢des. A administracdo de furosemida
devera ser realizada através de um bdlus inicial a uma dose de 2 mg/kg, por via intravenosa
seguida de uma infusdo continua a uma taxa de 1mg/kg/h ou bolus repetidos, durante um
maximo de quatro horas ou até que a dispneia tenha diminuido. Em situacdes em que a dispneia
ndo diminua, a remo¢do mecénica das efusdes, suplementada com uma oxigenacéo eficiente
(por vezes forgada) também esté indicada. No caso de hipertenséo arterial, recomenda-se 0 uso
de nitroprussiato de sédio, em infus@o continua a uma taxa de 0,5 a 1 pug/kg/min, hidralazina por
via oral a uma dose de 0,5 a 2 mg/kg ou amlodipina a uma dose de 0,05 — 0,1 mg/kg, por via
oral. Os pacientes em fase crénica e em casa, para além da farmacoterapia do estadio C, é
recomendado o uso de espirolactona, a uma dose de 0,25-2,0 mg/kg por via oral, uma a duas
vezes ao dia e caso seja necessario, o aumento das doses de furosemida de modo a combater

o edema pulmonar ou as efus@es cavitarias 3.

4.2.2. Dermatologia

No HVP a casuistica de dermatologia restringe-se, sobretudo, as consultas médicas e
0s donos realizam o tratamento em casa, 0 que implica que poucos sejam 0S casos
dermatolégicos observados no internamento. Num total foram contabilizados 117 casos de
dermatologia. Os canideos tiveram maior expressao constituindo um total de 98 casos. A afecao
clinica mais frequente foram as lacera¢fes cuténeas, resultantes, sobretudo, de lutas, acidentes
de viacdo e contacto com objetos cortantes ou contundentes, com uma frequéncia relativa de
33,3% (n=39), seguida do angioedema com uma frequéncia relativa de 17,1% (n=20) O Unico
paciente exdtico observado tratou-se de um coelho (Oryctolagus cuniculus) que a consulta
apresentava algumas laceragdes cutaneas, produto de um conflito com outro da mesma espécie.
No grupo das alteracdes cutaneas por endocrinopatias foram observadas situac8es de alopecia

bilateral, alopecia unilateral, calcinose cutis e hematomas (Quadro 8).
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Quadro 8. Distribuicdo da casuistica de dermatologia por espécie [n=117; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Dermatologia e Alergologia

Afecéo clinica (Iz/lj) Fi canFilipeos feI::dlgos ex<|’):tli[<):os
Abcesso cutaneo 6,0 7 5 2 0
AlteracBes cutaneas por endocrinopatias 3,4 4 3 1 0
Angioedema 17,1 | 20 19 1 0
Atopia 2,6 3 3 0 0
Dermatite pi?zfdrg] ggtgu?gzr%BZIgP) L7 2 2 0 0
alérgica Dermatite por contacto 4,3 5 3 2 0
Hipers_ensibilidade 43 5 5 0 0

alimentar

Dermatite acral por lambedura 0,9 1 1 0 0
Enfisema subcutaneo 6,0 7 5 2 0
Impactacédo dos sacos anais 1,7 2 2 0 0
Laceracdo cutdnea 33,3 | 39 34 4 1
Necrose da cauda 1,7 2 1 1 0
Onicogrifose 0,9 1 1 0 0
Piodermatite | Dermatite aguda himida 43 5 3 2 0
superficial Impetigo 1,7 2 2 0 0
. Fistula perianal 0,9 1 1 0 0
P;)Org?ur:] da;e Piodermatite digital 2,6 3 3 0 0
Furunculose 0,9 1 0 1 0
Reaccao alérgica local 6,0 7 5 2 0
Total 100 | 117 98 18 1

O prurido é definido como uma sensacao desagradavel que desencadeia o desejo de
arranhar, morder, mastigar, esfregar ou lamber a pele. E o sinal clinico mais comum em
dermatologia, contudo é extremamente inespecifico. E importante que a abordagem diagnéstica

ao paciente pruritico deva ser realizada de forma légica e metddica 5.

As causas mais comuns de prurido em cdes sdo: as ectoparasitoses, como as
infestacdes por pulgas ou piolhos, sarna sarcotica, cheyletielose; infe¢cdes bacterianas no caso
da piodermitte superficial, infe¢Bes fangicas no caso de infe¢cBes por Malassezia sp. ou por
dermatofitos; dermatites alérgicas, como a dermatite atdpica, a dermatite alérgica a picada de
pulga (DAPP) ou as reacdes cutaneas adversas a dieta; e ainda outras etiologias nao
categorizadas como a dermatite aguda himida, a dermatite acral por lambedura e o linfoma

cutaneo °.

O primeiro passo para diagnosticar qualquer paciente pruritico é a realizacdo de uma
anamnese completa, onde o médico veterinario procurar recolher informac¢des que possam
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indicar uma causa médica subjacente ao prurido e direcionar a abordagem diagndstica. E
também importante o0 médico veterinario tentar averiguar a existéncia de sinais gastrointestinais
gue possam estar relacionados com uma reacdo cutanea adversa a alimentacao, qual a dieta do
animal, o historial terapéutico, o seu caracter hereditario e ainda a possivel existéncia de uma
zoonose. Adicionalmente um historial dermatolégico devera completar o historial clinico do
paciente e o exame de estado geral. Procura-se entender a natureza das lesdes, como o
problema se manifestou inicialmente, quando surgiu, se é sazonal ou se ocorreram alteragdes
na manifestacao da afecdo dermatoldgica. De seguida, o médico veterinario procede ao exame
dermatolégico. Nesta fase, a pele é examinada na sua totalidade e identificam-se as lesfes

primarias e/ou secundarias presentes, a sua distribuicdo e se sdo de origem pruriginosa ou ndo
5

Os testes dermatolégicos mais utilizados sao as raspagens cutaneas, o tricograma e as
citologias. As raspagens cutaneas permitem descartar a existéncia de acaros, no entanto um
teste negativo ndo é suficiente para descartar a existéncia de sarna sarcotica. Neste caso, uma
pesquisa de antigénios de Sarcoptes sp. no sangue podera ser realizada para descartarmos a
sarna da nossa lista de diagnésticos diferenciais. As raspagens profundas séo ainda uma técnica
util no diagnéstico de demodecose. O tricograma € uma técnica muito Util e de facil execucéo e
permite a identificacdo de ovos de piolhos ou Cheyletiella sp., a presenca de dermatofitose e
ainda a presenca de prurido. As citologias séo realizadas de diversas formas: o teste de fita-cola
gue permite identificar infecao bacteriana ou por Malassezia sp.; 0 esfregaco de ceriimen fornece
informacédo acerca da possivel etiologia de um episddio de otite; e o esfregaco por aposi¢ao que,
apos ser corado e visualizado no microscopio, podera auxiliar no diagndstico de dermatofitose

ou infecdo bacteriana °.

No caso de todos os testes, acima descritos, surgirem negativos, a préxima etiologia a

pensar € a dermatite alérgica, como a dermatite atépica ou a reacdo cutdnea adversa ao alimento
5

Atualmente existe uma terminologia que divide a reacdo cutdnea adversa ao alimento
em duas categorias: rea¢fes imunoldgicas e reagdes nao-imunoldgicas. A hipersensibilidade
alimentar implica todas as rea¢Bes imunolégicas que se seguem apoés a ingestdo do alimento.
As reacdes nao-imunolégicas sao indicadas como intolerancia alimentar. O diagnéstico de uma
reacdo cutanea adversa ao alimento € confirmado através de uma prova alimentar. O primeiro
passo consiste na introdu¢do de uma dieta de exclusédo, durante um minimo de seis semanas.
As duas melhores op¢fes sao uma dieta a base de proteina hidrolisada ou uma dieta caseira.
No evento dos sinais clinicos regredirem durante a dieta de excluséo, deve-se proceder a
reintroducdo da dieta antiga e caso os sinais clinicos ressurjam, o diagnéstico de
hipersensibilidade alimentar é realizado. Posteriormente é recomendada a realizagcdo de um

teste de provocacdo com componentes alimentares individualizados para identificacdo do
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alergénio implicado. O principio da terapéutica da hipersensibilidade alimentar é muito simples e
consiste na evasao do alergénio alimentar, através de dietas caseiras ou hipoalergénicas, e no
tratamento das possiveis complicacdes que surjam. E recomendado o uso de corticosteroides
em casos em que ndo exista uma boa cooperagdo com o dono ou em casos raros em que a
existéncia de uma sensibilidade para um grande namero de alergénios diferentes impossibilita a
constituicdo de uma dieta hipoalergénica. O uso de anti-histaminicos tem se mostrado benéfico
nos casos de hipersensibilidade alimentar com urticaria. Nos casos de infe¢es bacterianas
secundarias, estas deverdo ser tratadas com uma antibioterapia eficaz °.

Quando a prova alimentar descarta o diagnostico de reagdo cutanea adversa ao
alimento, o diagnéstico de dermatite atdpica é realizado, suportado pela exclusédo de todas as
outras causas de prurido e pela existéncia de um paciente com sinais clinicos compativeis com
a dermatite atépica . Em 2010, Favrot propds uma lista de critérios para auxiliar o diagndstico
de dermatite atopica e que podera ser utilizada apés a excluséo de todos os outros diagndsticos
diferenciais de prurido. Esses critérios sao 0s seguintes: o surgimento de sinais clinicos antes
dos trés anos de idade; um céo que resida essencialmente no interior de casa; prurido responsivo
a corticosteroides; prurido alesional; extremidades anteriores afetadas; pavilhdo auricular
afetado; margens das orelhas sem lesdes e regido dorso-lombar sem lesfes. O preenchimento
de cinco destes critérios é suficiente para diagnosticar a dermatite atépica 7. Ap6s o diagnostico
de dermatite atdpica é recomendada a realizacdo de testes imunolégicos para identificar os
alergénios implicados na afec&o do paciente de modo a que se possa reduzir a sua exposicao °.
A abordagem terapéutica da dermatite atdpica tem os mesmos principios da hipersensibilidade
alimentar, tais como a diminuicdo da exposicao aos alergénios, o uso de corticosteroides tdpicos
ou orais e anti-histaminicos para o alivio do prurido e a antibioterapia no caso de infe¢des
secundérias, contudo existem algumas diferencas, nomeadamente a nivel de melhoramento do
cuidado e higiene do pelo e da pele. Nesta situacdo estdo recomendados, banhos semanais com
shampoo anti irritante e uma suplementagéo da dieta com fontes de acidos gordos essenciais,

em especial os 6mega-6 8.

4.2.3. Doencas infetocontagiosas e parasitarias

Na area das doencas infectocontagiosas e parasitarias, foram contabilizados 227 casos.
Os felideos foram a familia mais frequente. A patologia mais frequente foi a micoplasmose com
uma frequéncia relativa de 11,9% (n=27) e em seguida a mais observada foi a panleucopénia

com uma frequéncia relativa de 7,5% (n=17) representados no quadro 9.

No que diz respeito aos casos de micoplasmose, apenas aqueles que foram confirmados

laboratorialmente por PCR é que foram contabilizados e néo os diagnosticados por citologia de
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esfregaco sanguineos. Num total foram observados 66 esfregacos sanguineos compativeis com

infecdo por Mycoplasma sp.

Quadro 9. Distribuicéo da casuistica de infeciologia e parasitologia por espécie [n=227; Fip -

frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Doencas infetocontagiosas e parasitarias

Afegdo clinica (FO/S Fi can':ilipeos felll’:dlgos exéFtIiFéos
Babesiose 6,6 | 15 15 0 0
Coronavirose 0,4 1 1 0 0
Criptococose 0,4 1 0 1 0
Demodecose 2,2 5 5 0 0
Dermatofitose 0,9 2 1 1 0
Dirofilariose 48 | 11 10 1 0
Erliquiose 0,9 2 2 0 0
Giardiose 3,1 7 4 2 1
Imunodeficiéncia virica felina (FIV) | 6,6 | 15 0 15 0
Infestacdo por piolhos 1,3 3 0 2 1
Infestacdo por pulgas 6,6 | 15 4 11 0
Leishmaniose 6,2 | 14 14 0 0
Leucemia felina (FeLV) 6,6 | 15 0 15 0
Micoplasmose 11,9 | 27 9 18 0
Mixomatose 0,4 1 0 0 1
Panleucopenia 75 | 17 0 17 0
Parvovirose 6,2 | 14 14 0 0
Peritonite infeciosa felina (PIF) 1,8 4 0 4 0
Riquetsiose 6,2 | 14 7 7 0
Sarna otodécica 1,3 3 1 2 0
Sarna sarcéptica 0,9 2 1 1 0
Sindrome de coriza 7,0 | 16 0 16 0
Toxocarose 7,0 | 16 7 9 0
Toxoplasmose 1,8 4 2 2 0
Traqueobronquite infeciosa 1,3 3 3 0 0
Total 100 | 227 100 124 3

Os micoplasmas hemotroéficos sdo organismos bacterianos, Gram-negativo, sem parede
celular, que se ligam a superficie dos eritrdcitos. Antigamente, estes organismos intracelulares
eram classificados como riquétsias no género Haemobartonella, contudo estudos recentes
demonstram que sdo micoplasmas. Consequentemente o género Haemobartonella foi

descartado e estes organismos foram incluidos do género Mycoplasma °.

Estdo identificadas trés espécies de hemoplasmas em gatos: Mycoplasma haemaofelis

(previamente denominado de Haemobartonella felis); Candidatus Mycoplasma haemominutum e
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Candidatus Mycoplasma turicensis. No cdo o Mycoplasma haemocanis (anteriormente chamado

de Haemobartonella canis) é considerado o principal agente etiolégico da micoplasmose canina
9

A transmissao de M. haemofelis, ainda néo é clara, contudo é sugerido que a existéncia
de vetores artropodes, transfusdes sanguineas e/ou interacfes agressivas entre gatos, que
resultem na exposicdo de sangue contaminado, tenham um papel fundamental na transmissdo
da infecdo. Existem ainda varios fatores de risco, nomeadamente o estilo de vida, habitat, sexo,
estado imunolégico e infecao retrovirica. Verifica-se que a prevaléncia da micoplasmose felina é

superior em machos; gatos de rua ou de abrigo; gatos infetados com FeLV ef/ou com FIV 1°,

A gravidade da doenca provocada por M. haemofelis varia entre gatos, sendo que uns
apresentam uma anemia ligeira sem sinais clinicos e outros apresentam uma depressao
marcada e uma anemia grave que antecedem a morte do animal. A micoplasmose € dividida em
quatro fases: fase pré-parasitémica, fase aguda, fase de recuperacéo e a fase de reservatério.
A fase pré-parasitémica tem inicio no momento da inoculacdo do agente, tem a duracdo de uma
a trés semanas e termina quando o agente se liga pela primeira vez aos eritrécitos. A fase aguda
corresponde a fase da parasitémia e pode durar um més ou mais, consoante o nimero de
episodios parasitémicos que ocorram. Nesta fase ocorre a replicacdo do agente e uma
diminuicdo do ndmero de eritrécitos. O agente causa uma lesdo progressiva nos eritrocitos
resultando na sua hemdlise, contudo, existe um efeito sinérgico com o sistema imunitario durante
a hemdlise. A ligacédo do agente a parede do eritrdcito provoca uma exposicao de antigénios dos
eritrocitos ou resulta numa alteragdo dos mesmos, o que conduz ao desenvolvimento de uma
resposta imunitaria por parte do hospedeiro com a producdo de anticorpos anti-eritrocitos.
Porém, a hemdlise intravascular desta doenca é minima e a anemia resulta, maioritariamente de
uma eritrofagocitose extravascular, pelos macréfagos, no baco, figado, pulméo e medula éssea.
Sem tratamento, um terco dos gatos infetados por M. haemofelis morrem como resultado de uma
anemia grave. Os gatos que produzem uma resposta imunitaria suficiente contra o
microrganismo e uma regeneragdo eritrocitdria que compense a destruicdo dos eritrécitos
conseguem recuperar sem tratamento. A fase de recuperacéo compreende a altura entre o Gltimo
episédio de parasitémia e a estabilizacdo do hematdcrito do gato e tem uma duragdo minima de
um més. Os gatos que recuperem de infe¢cbes agudas por M. haemofelis permanecem
cronicamente infetados durante meses, anos e alguns para toda a vida. A fase de reservatério

compreende este grupo de gatos e somente acaba se o agente for totalmente eliminado °.

a

Relativamente a infecdo por M. haemocanis, e para que esta ocorra, € geralmente
necessario que o paciente tenha sido esplenectomizado. No entanto, cdes imunodeprimidos ou
com infe¢gdes concomitantes por bactérias, virus, Ehrlichia sp. ou Babesia sp. podem apresentar

sinais clinicos mesmo que ndo tenham tido essa intervencao °.
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A micoplasmose pode ser diagnosticada através de um exame citolégico de um
esfregacgo sanguineo, porém, devido a limitagdes intrinsecas tais como precipitados do corante,
corpos de Howell-Jolly e artefactos criados durante a coloracdo das laminas, o diagnéstico
citolégico apresenta uma baixa sensibilidade e especificidade. Adicionalmente, os esfregagos
sanguineos nao permitem a diferenciacédo de espécies de Mycoplasma sp. e devido a natureza
ciclica das infe¢Bes, a auséncia de Mycoplasma sp. num esfregado ndo é suficiente para
descartar a micoplasmose. Atualmente o diagnostico de eleicao € por reacdo de amplificacdo em
cadeia da polimerase (PCR) .

7

No que diz respeito ao tratamento da micoplasmose é recomendado o uso de
tetraciclinas, nomeadamente a doxiciclina numa dose de 20 mg/kg, uma vez ao dia, por via oral,
durante as primeiras 24h. A dose é posteriormente reduzida em metade e continuada por um
periodo de 28 dias, contudo ha que ter em conta os efeitos adversos no gato, como a febre e
sinais gastrointestinais, como esofagite. No caso de intolerancia, uma quinolona pode ser usada
em substituicdo, como a enrofloxacina numa dose 5 mg/kg, uma vez ao dia, por via oral, durante
15 dias. As doses superiores de enrofloxacina sdo contraindicadas devido ao risco de
degeneracgdo da retina e cegueira. Em ultimo caso, a marbofloxacina poderé ser utilizada numa
dose de 2 mg/kg, uma vez ao dia, por via oral. O uso de glucocorticoides, como a prednisolona
esta recomendado em gatos que possuam uma anemia grave com o intuito de diminuir a
eritrofagocitose. Em alternativa, uma transfusdo sanguinea deve ser realizada. Finalmente o

controlo de ectoparasitas é essencial para evitar casos de reinfecéo °.

4.2.4. Endocrinologia

A area de endocrinologia compreendeu um total de 17 casos. Os canideos foram a
familia com maior expressao nesta area. A afecdo mais observada foi a diabetes mellitus, com
uma frequéncia relativa de 41,2% (n=7) seguido do hiperadrenocorticismo e do hipotiroidismo,
ambos com uma frequéncia relativa de 17,6% (n=3). Relativamente aos animais exaticos, foi
observado um caso de hipovitaminose A numa tartaruga (Trachemys scripta) e um caso de

hipovitaminose C num porco-da-india (Cavia porcellus) (Quadro 10).
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Quadro 10. Distribuicdo da casuistica de endocrinologia por espécie [n=17; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Endocrinologia
Afecdo clinica FR (%) | Fi | Fip canideos | Fip felideos | Fip exdticos
Diabetes mellitus 41,2 7 0

Hiperadrenocorticismo | 17,6 3 |3 0 0
Hipertiroidismo 5,9 110 1 0
Hipotiroidismo 17,6 3 |3 0 0
Hipovitaminose A [5,9 110 0 1
Hipovitaminose C 11,8 2 |0 0 2
Total 100,0 |17]13 1 3

A diabetes mellitus (DM) € um disturbio endécrino comum em caes que, ao contrario dos

gatos, sdo virtualmente todos insulinodependentes na altura do diagnéstico *.

Tanto em gatos como cées, a DM resulta de uma deficiéncia em insulina causada pela
perda ou disfuncdo das células beta pancreaticas. No cdo, esta perda tende a ser rapida e
progressiva e resulta sobretudo de uma destruicdo imunomediada ou de um processo de
pancreatite 1> 3, As fémeas inteiras, devido aos efeitos insulinoresistentes do diestro, podem
apresentar DM transiente. No gato, a perda ou disfuncao das células beta é o produto de
insulinorresisténcia, degenerescéncia amiloide dos ilhéus de Langherans ou de pancreatite

linfoplasmocitaria crénica 2 4,

Os fatores de risco incluem: insulinorresisténcia secundaria a obesidade, outras
doencas, como acromegalia em gatos e hiperadrenocorticismo em cées, ou farmacoterapia com
glucocorticoides; e o caracter genético do animal, como por exemplo cdes de raga beagle,
Samoyedo ou terrier australiano e gatos de raca Burmese *2.

A deficiéncia em insulina é responsavel pela diminuicdo na utilizacdo de glucose,
aminoacidos e acidos gordos, por parte dos tecidos, originando um défice energético, que por
sua vez conduz ao aumento da gluconeogénese e glicogendlise hepatica. O produto final € a
acumulacd@o sanguinea de glucose que se traduz numa hiperglicémia. A partir deste ponto,
desenvolvem-se 0s quatro sinais clinicos classicos da DM: politria e polidipsia (PU/PD), polifagia
e perda de peso. A medida que os niveis sanguineos de glucose aumentam, a capacidade de
reabsorcdo de glucose a nivel das células tubulares renais é excedida, resultando numa
glicosuria que conduz a polidria devido ao aumento da osmolaridade do filtrado renal. Para
compensar a desidratagdo causada pela polilria, o paciente comec¢a a ingerir grandes
guantidades de 4gua e a polidipsia instala-se. Ao mesmo tempo, devido a deficiéncia em insulina,

a glucose nado penetra no interior das células ndo sendo utilizada, o que provoca uma mobilizacao
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de gorduras e perda de peso. Por falta de estimulacdo do centro de saciedade, o paciente
comega a apresentar polifagia 1.

Do momento em que se instala um défice energético, as outras vias metabdlicas
comecam a ganhar prioridade, nomeadamente a beta-oxidacao dos acidos gordos que culmina
em cetoacidose da DM, com formacgédo de corpos cetdnicos e posterior cetonémia e cetondria.
Devido a mobilizagdo das gorduras ocorre um processo de lipidose hepatica, hepatomegalia,

hipercolesterolemia e hipertrigliceridémia 1.

O diagnéstico da DM requere a presenca dos sinais clinicos apropriados (PU/PD,
polifagia e perda de peso) e a confirmacdo de hiperglicemia persistente e glicosuria.
Adicionalmente é recomendado que seja realizada uma avaliagdo completa do paciente de modo
a averiguar a existéncia de uma doenca que possa contribuir ou causar o estado diabético. Para
tal, a abordagem diagnostica devera compreender uma analise laboratorial que inclua
hemograma, analises bioguimicas e uriandlise do tipo |, Il e Ill e outros meios complementares
de diagndstico, como: a radiografia e ecografia abdominal; a radiografia toracica; o doseamento
de progesterona; um teste de supressdo com doses baixas de dexametasona; o doseamento da
tiroxina e TSH (Hormona estimulante da tiroide), em canideos; um teste de estimulagéo por
ACTH (Hormona adrenocorticotrdpica); e o doseamento da PLi (Lipase pancreética) e TLi
(Trypsin-like immunoreactivity) 1.

Segundo a AAHA (American Animal Hospital Association) as diretrizes para o tratamento
da DM traduzem-se numa insulinoterapia complementada com uma dieta especifica para cada
espécie. No entanto, em pacientes em fase subclinica da DM, ndo é recomendada a
administracdo de insulina, a ndo ser que a hiperglicemia se agrave ou que se verifiguem
evidéncias clinicas de glicosuria. Relativamente a insulinoterapia, existem varios produtos que
sao utilizados em clinica veterinaria. De todos estes produtos apenas dois foram aprovados para
uso veterinario pela Food and Drug Aministration (FDA) e a European Medicines Agency (EMA):
ainsulina lenta porcina em cées e a Protamine Zinc insulin (PZI) em gatos. Idealmente, a primeira
escolha de insulina para o céo sera a lenta porcina e a segunda sera a insulina Neutral Protamine
Hagedom (NPH). Os cées deverao ingerir uma dieta seca e rica em fibra soltvel e insolavel. No
caso dos gatos, é recomendada a administracdo de insulina glargina se possivel, e em alternativa
a PZI. E também recomendada uma dieta himida, pouco calérica, restrita em lipidos, mas rica
em proteina e um controlo semanal do peso corporal. Contudo, se existir alguma doenca
concomitante a DM, a dieta deverd ser ajustada as limitac6es do animal (i.e., dieta renal ou

intestinal) 2.
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4.2.5. Gastroenterologia e glandulas anexas

Nesta area foi contabilizado um total de 186 casos (quadro 11). As trés patologias mais
observadas foram: a gastroenterite hemorragica, com uma frequéncia relativa de 16,4% (n=30);
0 corpo estranho intestinal, com uma frequéncia relativa de 12% (n=22); e o corpo estranho
gastrico, com uma frequéncia relativa de 11,5% (n=21). Os canideos foram a familia com maior
expressao nesta area. Contudo o autor enfatiza os casos de dilatagdo gastrica (GD) e dilatagao
e torsdo gastrica (GDV), que apesar da sua baixa representividade em termos de FR, trata-se
de uma patologia complicada e de resolucado dificil. O autor, no decorrer do estagio, teve a
oportunidade de acompanhar, na totalidade, seis casos de GDV (FR=3,3%) e cinco de casos de
GD (FR=2,4%). No grupo dos animais exoticos, s6 foram observadas afecdes em chinchilas
(Chinchilla chinchila).

Quadro 11. Distribuicdo da casuistica de gastroenterologia por espécie [n=186; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Gastroenterologia e glandulas anexas
FR Fip Fip Fip

Afecdo clinica (%) Fi canideos felideos exoticos
Colangiohepatite 0,5 1 0 1 0
Colelitiase 1,1 2 2 0 0
esofagico 1,6 3 3 0 0
Corpo géstrico 115] 21 18 3 0
estranho | intestinal 12,0 22 19 3 0
intestinal linear 0,5 1 1 0 0
Dilatacdo e tor¢do géstrica 3,3 6 6 0 0
Dilatacdo gastrica 2,7 5 5 0 0
Esofagite 1,6 3 3 0 0
Fecaloma 4,4 8 2 5 1
Gastrite aguda 4,9 9 7 2 0
aguda indeterminada 98| 18 14 3 1
crénica indeterminada 1,6 3 3 0 0
Gastroenterite | hemorragica 16,4 30 25 4 1
parasitaria 7,1 13 7 5 1

por indiscri¢cao

alimentar 7,1 13 12 1 0
Hepatite 0,5 1 1 0 0
Megaesofago 2,2 4 3 1 0
Pancreatite aguda 4,9 9 9 0 0
Peritonite séptica 1,6 3 2 1 0
Perfuragdo gastrica 1,1 2 0 2 0
Perfuracdo hepética 0,5 1 0 1 0
Prolapso rectal 1,6 3 2 1 0
Ulceracao gastrointestinal 1,1 2 2 0 0
Total 100,0| 183 146 33 4

N
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A etiologia da GDV é desconhecida, no entanto podera estar relacionada com uma
motilidade gastrica anormal e existe alguma controvérsia relativa as condi¢gdes que predispdem
um céo a GDV. Contudo, sabe-se que cédes cujos progenitores tenham tido um episédio de GDV
tém maior risco de desenvolver esta condi¢do. A existéncia de um térax profundo, como no caso
dos setters irlandeses aumenta também a probabilidade desta condi¢éo. Outros fatores de risco
para a GDV sédo: aingestdo de um grande volume de alimento numa Unica refeicdo; apenas uma
refeicdo por dia; a ingestdo rapida de alimento; uma baixa condicdo corporal; a ingestdo de
alimento situado numa superficie elevada; cdes machos e de idade avancada. A taxa de

mortalidade varia entre 20% a 45% 1°.

A GDV ocorre quando o estdmago dilata excessivamente com gas, produto de aerofagia,
fermentacéo bacteriana de hidratos de carbono ou por difusdo sanguinea. O estdmago podera
manter a sua posi¢do anatémica, no caso da GD, ou torcer, no caso da GDV. Nesta ultima
situacao, o piloro sofre uma rotacao ventral a partir do lado direito do abdémen, abaixo do corpo
do estdmago, ficando posicionado dorsalmente ao céardia no lado esquerdo do abdémen. No
caso da rotacdo completa, o fluxo géstrico fica comprometido resultando numa progressiva
distensdo gasosa do estbmago. Concorrentemente, a torsdo esplénica também podera ocorrer
se a torsdo gastrica for suficiente. Ocorre ainda a obstrugdo da veia porta hepatica e da veia
cava inferior resultando numa congestdo mesentérica, diminuicdo do débito cardiaco, choque
grave e coagulagédo intravascular disseminada (CIVD). Adicionalmente ocorre necrose isquémica

da parede gastrica por comprometimento do fluxo sanguineo .

A GDV ocorre principalmente em caes de raca grande ou gigante com o térax profundo;
raramente ocorre em caes pequenos ou gatos. Os cées afetados demonstram inicialmente
émese ndo produtiva e dor abdominal. O aumento de incidéncia desta afecgdo encontra-se
relacionado com a ingestdo de grandes quantidades de alimento numa Unica refeicéo.
Eventualmente pode ser observada uma distensdo abdominal anterior. No final verifica-se

depressio e estado comatoso do paciente 5.

O diagnéstico presuntivo de GDV é possivel através dos achados clinicos referidos
acima, contudo ndo é possivel a distincdo entre GD e GDV. A radiografia abdominal, de

preferéncia com o animal em decubito lateral direito, € necessaria para o diagnostico definitivo
15

O tratamento da GDV passa por duas fases: a estabilizacdo do paciente e a gastropexia.
A estabilizacdo do paciente inicia-se com uma fluidoterapia agressiva, de modo a resolver o
choque, seguida da descompressdo géastrica. Quando a distensdo abdominal compromete a
respiracdo do paciente, esta tem prioridade sobre a fluidoterapia. A congestdo mesentérica

predispde o paciente para endotoxémia e infecées secundarias. Como tal uma antibioterapia,
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por exemplo com cefazolina a uma dose de 20mg/kg por via intravenosa, € justificada. O
equilibrio eletrolitico e acido-base deve ser avaliado para eventuais corregdes. Apos a
estabilizacdo do animal, o estdbmago do animal é reposto na sua posicdo anatomica e séo
removidos o bac¢o (no caso de torsdo grave), e a parede géstrica necrética. No final é realizada
a gastropexia. A gastropexia € recomendada, isto porque diminui a taxa de recidiva e podera
estar correlacionada com o prolongamento da vida do animal. No pds-operatério, o animal devera
ser monitorizado com eletrocardiograma (ECG) durante 48 a 72 horas e, no caso de arritmias,
estas deverdo ser resolvidas de modo a estabilizar o débito cardiaco. A hipocalémia € uma

complicacao frequente da GDV que agrava as arritmias, e também devera ser solucionada *°.

4.2.6. Hematologia e Imunologia

A &rea de hematologia e imunologia foi que apresentou uma menor expressdo com um
total de seis casos. Apenas foram verificados casos em canideos. A afecdo clinica mais
observada foi a anemia hemolitica imunomediada com uma frequéncia relativa de 50% (n=3)
seguido da hemofilia A, lGpus eritematoso discoide e policitemia vera, todos com uma frequéncia

relativa de 16,7% (n=1) e representados no quadro 12.

Quadro 12. Distribuicdo da casuistica de hematologia e imunologia por espécie [n=6; Fip -
frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Hematologia e Imunologia
Afecdo clinica FR (%) | Fi| Fip canideos
Anemia hemolitica imunomediada| 50,0 |3 3
Hemofilia A 16,7 |1 1
LUpus eritematoso discoide 16,7 |1 1
Policitemia vera 16,7 |1 1
Total 100,0 | 6 6

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) é dos tipos mais comuns de anemia em caes
e resulta da destruicdo imunomediada dos eritrdcitos que conduz a uma perda total, em massa,
de eritrocitos. A AHIM é considerada uma reacgdo de hipersensibilidade do tipo Il em que
anticorpos anti-eritrécitos se ligam, diretamente ou indiretamente, a varios componentes da
membrana eritroctitaria. Esta ligacdo causa uma posterior hemdlise intravascular por parte do
sistema complemento, ou extravascular, por pare dos macréfagos no figado e bago e ainda uma
aglutinacdo intravascular de eritrécitos. A AHIM pode ser dividida em dois tipos principais,
primaria e secundaria, com base na presenca de doenga subjacente ou ndo. A AHIM primaria é
um exemplo classico de distarbio autoimune sem causa subjacente identificavel em que séo
produzidos autoanticorpos contra a membrana dos eritrécitos do proprio animal. A AHIM

secundaria é causada por uma resposta imunolégica para antigénios que modificaram ou
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associaram-se a membrana dos eritrécitos como no caso de infegbes por micoplasmas

hemotroépicos referidos acima 6.

Os sinais clinicos da AHIM incluem: letargia, inapeténcia, pigmentiria, taquicardia,
mucosas palidas e febre. O diagnéstico é baseado na demonstracdo de anemia hemolitica
juntamente com evidéncias de destruicdo imunomediada de eritrocitos. Para tal, o meio de

diagnostico ideal é o teste de Coombs, para averiguar a existéncia anticorpos anti-eritrécitos 7.

Relativamente & abordagem terapéutica, esta difere entre AHIM primaria e secundaria.
Na secundaria procura-se identificar e tratar a causa subjacente, enquanto o tratamento da AHIM
priméaria passa pela utilizagdo de um protocolo de imunossupressdo combinando o uso de
glucocorticoides com outros farmacos imunossupressores como a azatioprina, ciclofosfamida ou

ciclosporina .

4.2.7. Nefrologia e Urologia

Na area de nefrologia, foram contabilizados 100 casos (quadro 13). Os felideos foram a
familia mais frequente. A afecdo mais frequente foi a urolitiase com uma frequéncia relativa de
29% (n=29) e dentro desta, a urolitiase uretral foi a mais observada (n=23). Em seguida as
patologias mais observadas foram a doenca renal crénica (DRC) e a obstrucdo urinaria, ambas

com uma frequéncia relativa de 17% (n=17).

Quadro 13. Distribuicdo da casuistica de nefrologia e urologia por espécie [n=100; Fip -

frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Nefrologia e Urologia

Afegdo clinica FR(%) | Fi canFitljpeos felzgos exéFtIti):os
Cistite idiopatica 1 1 0 1 0
Hidronefrose 2 2 0 2 0
Infecdo urinaria 11 11 3 7 1
Aguda (DRA) 16 16 5 11 0

Doenca renal —

Cronica (DRC) 17 17 5 12 0
Obstrugdo urinaria 17 17 2 15 0
Pielonefrite 0 6 0
Quisto renal 1 0 0
Renal 0 1 0
Urolitiase Vesical 5 5 4 1 0
Uretral 23 23 4 19 0
Total 100 |100 24 75 1
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A urolitiase pode ser definida como a formacédo de sedimento em qualquer regido do
trato urinario. Um urdlito € definido como a agregacédo de materiais cristalinos e matriz que se
forma numa ou mais regiées do trato urinario quando se torna sobressaturado com substancias

cristalogénicas, e podera ser composto por um ou mais tipos de minerais *°.

Alguns fatores de risco para a urolitiase sdo conhecidos, estes séo: raca; sexo; idade;
presenca de anomalias anatdémicas e funcionais do trato urinario; presenca de anomalias
metabdlicas; infecdes do trato urinario (ITU); dieta; pH da urina; e homeostasia do equilibrio
hidrico 2°.

Contrariamente ao aparelho gastrointestinal, os sélidos que se formam no trato urindrio
sdo anormais, isto porque o sistema urindrio esta programado para eliminar os produtos do
metabolismo sob a forma liquida. Em condi¢c8es desfavoraveis, estes produtos, especialmente
0s minerais, precipitam e formam cristais. Quando estes cristais sdo retidos no trato urinario, eles

poderdo crescer e agregar formando os urdlitos %°.

Um urdlito é composto, primariamente, por um ou mais minerais biogénicos cristalizados
em combinagdo com quantidades relativamente pequenas de uma matriz organica. Mesmo que

um mineral predomine na composic&o do urdlito, esta é mista °.

Alguns urdlitos poderdo atravessar o trato urinario na totalidade e serem eliminados
durante a mic¢éo, outros poderdo dissolver-se espontaneamente e ainda poderdo permanecer
no trato urinério e continuar a crescer. Nem todos os urdlitos estdo associados a sinais clinicos,
contudo, a hematuria, disuria, ITU, formacéo de pélipos e obstrugdo urinaria sdo complicacdes
frequentes da urolitiase. Esta Ultima ocorre quando o didmetro do urdlito ultrapassa o didametro
do limen da uretra proximal e fica alojado. A obstru¢éo completa resulta numa rapida destruicdo
do parénquima renal com urémia e septicémia. Se esta condicdo ndo for resolvida, a morte do

animal é esperada entre dois a quatro dias 2.

O diagndstico de urolitiase é realizado através de meios imagiolégicos. No entanto, nem
todos os pacientes necessitam de imagiologia numa primeira apresentacdo. Uma cadela com
poliaquidria recente podera sofrer apenas de uma infe¢&@o urinaria que sera resolvida através de
uma antibioterapia eficaz. Os cées e gatos com sinais clinicos de doenca de trato urinario inferior
cujos sinais ndo se resolvam ou sejam recorrentes deverdo ser submetidos a meios
complementares de diagnostico imagiolégico. Adicionalmente um gato diagnosticado com
doenca renal cronica (DRC) é recomendada realizagdo de uma radiografia, devido a elevada
probabilidade de urolitiase renal e uretral. Dos meios de diagnéstico imagioldgicos, destacam-se
a radiografia para a identificacdo de calculos radiopacos e a ecografia ou cistografia de duplo

contraste, no caso de urolitos radiolucentes e/ou pequenos (< 3mm) .
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Em 2016, o painel do CCVAMI (Consensus do Colégio Veterinario Americano de
Medicina Interna), formulou umas linhas guia no que diz respeito ao tratamento e prevencéo de

urolitiase em cées e gatos .

Relativamente ao maneio de pacientes com urdlitos no trato urinario inferior sao feitas
algumas recomendacdes. Primeiramente os urdlitos de esturvite deverdo ser medicamente
dissolvidos a ndo ser que a dieta de dissolugdo ou os farmacos estejam contraindicados, nao
seja possivel o contacto dos urélitos ndo com urina modificada pela dieta, ou exista uma infecéo
ndo controlada apesar de um maneio médico apropriado. A dissolucdo médica também é
recomendada para urdlitos de urato e cistina. Os urdlitos vesicais associados a sinais clinicos
deverao ser removidos através de procedimentos minimamente invasivos tais como dissolucéo
médica ou urohidropropulséo retrograda, no caso de o urdlito ser pequeno o suficiente para
atravessar o trato urinario; ou litotripsia intracorporal ou cistolitotomia percutanea, para urdlitos
de grandes dimensdes. Se os urdlitos vesicais hdo apresentarem sinais clinicos associados, no
caso da probabilidade de obstrucao ser nula, a sua remogéao ndo é necessaria. Contudo, se risco
de obstrucdo for evidente, os urdlitos deverdo ser removidos através de procedimentos
minimamente invasivos. Para calculos uretrais é recomendada a remocédo atraves litotripsia

intracorporal ou cistoscopia. A uretrotomia e a uretrostomia ndo sdo recomendadas nestes casos
21

Para pacientes com urdlitos no trato urinario superior, as recomendacfes sao as
seguintes: no caso de urdlitos renais, apenas os probleméticos (aqueles que estejam na origem
de dor, hematlria ou alteragBes de mic¢do) € que requerem tratamento, no qual devera ser
realizado através de procedimentos minimamente invasivos, como a dissolucdo médica ou
nefrolitotomia endoscdépica (no caso de um urdlito de grande dimenséo). Os urdlitos renais de
esturvite devem ser medicamente dissolvidos, contudo a dissolucdo médica ndo deve ser
realizada em gatos com urdlitos obstrutivos no trato urinario superior. A existéncia de
hidronefrose e hidrolretere proximais a uma lesao obstrutiva é suficiente para o diagnéstico de
obstrugdo uretral sendo imperativo que o0 tratamento seja iniciado de imediato
independentemente de se tratar de uma obstrucdo parcial ou completa. O tratamento médico
para urdlitos ureterais raramente é eficaz e a sua remocgéo devera ser realizada através de
procedimentos minimamente invasivos, como 0 bypass ureteral subcutaneo ou o stent uretral
(cateter duplo J). A realizacdo de uroculturas de rotina é recomendada em cé@es com urélitos

ureterais devido a incidéncia elevada de ITU e pionefrose concorrentes 2.

A prevengdo de urdlitos tem como base o tratamento da etiologia subjacente
complementado com um tratamento nutricional. Para prevenir urélitos estéreis de esturvite, é
recomendada uma dieta acidificante com teores baixos de magnésio e fosforo. No caso de
urdlitos de oxalato de célcio, é recomendada uma dieta sem teores excessivos de proteina e que

previna a concentracdo e acidificacdo da urina, como por exemplo uma dieta hamida
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suplementada com citrato de potassio. Finalmente a prevencéo de urdlitos recorrentes de urato
e cistina passa por uma dieta alcalinizante que diminua a concentracdo de urina e que limite o
consumo de purinas (para urélitos de urato) ou o consumo de sédio e proteina (para urélitos de

cistina) 2.

4.2.8. Neurologia

No que diz respeito a area de neurologia, foram observados 61 casos. Os canideos foram
a familia com maior representividade nesta area. A patologia mais observada foi a hérnia discal
(Hansen tipo I) com uma frequéncia relativa de 19,7% (n=12), seguida da epilepsia secundaria
com uma frequéncia relativa de 14,8% (n =9) e o traumatismo cranioencefalico com uma
frequéncia relativa de 13,1% (n=8). No grupo de animais exdticos foram observados um papagaio
(Psittacus erithacus), uma catatua (Cacatua galerita) e um coelho (Oryctolagus cuniculus)
(quadro 14).

Quadro 14. Distribuicdo da casuistica de neurologia por espécie [n=61; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Neurologia

Afegdo clinica FR (%) | Fi canFl’:jpeos felll':cllgos exéFtIiF():os
Embolismo fibrocartilaginoso 4,9 3 3 0 0
Encefalopatia hepatica 49 3 2 1 0
Epilepsia 8,2 5 5 0 0
Doencas epilepsiformes 148 |9 6 2 1
Hérnia discal (Hansen tipo I) 19,7 |12 11 1 0
Hidrocefalia 1,6 1 1 0 0
Meningite requnsiva a 16 1 1 0 0

corticosteroides

Meningoencefalite 1,6 1 0 1 0
Meningoencefalomielite 3,3 2 2 0 0
Polirradiculoneurite aguda 1,6 1 1 0 0
Sindrome cognitivo geriatrico 1,6 1 1 0 0
Sindrome da cauda equina 1,6 1 1 0 0
Sindrome vestibular central 115 |7 7 0 0
Sindrome vestibular periférico 9,8 6 4 1 1
Traumatismo cranioencefalico 131 | 8 7 0 1
Total 100 |61 52 6 3

A hérnia discal consiste na alteracdo do disco intervertebral no qual se verifica um

prolapso do mesmo, ou por extruséo do nucleo pulposo (Hansen tipo I) ou por protruséo a nivel
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do anulo fibroso do disco (Hansen tipo Il). A herniacéo discal pode resultar em lesdo aguda ou

cronica da medula espinal associada a um largo espectro de sinais clinicos 2.

As hérnias Hansen tipo | sdo definidas como a rotura completa do anulo fibroso com
translocacao do nucleo pulposo para o interior do canal vertebral. Sabe-se que a extrusdo do
disco esta frequentemente associada a casos de metaplasia condroide. As extruses de disco
podem, diretamente, originar uma compresséo a nivel da medula espinal e causar laceracéo dos
seios venosos vertebrais ventrais com hemorragia epidural, compressdo da artéria espinal

ventral com isquémia da medula espinal e mielopatia por embolismos fibrocartilaginosos 2.

As hérnias Hansen tipo Il sédo causadas pela rotura das camadas internas do anulo
fibroso com deslocamento parcial do ndcleo pulposo para o interior do anulo lesionado e
hipertrofia anular. Clinicamente as extrusées de disco conduzem a uma compresséo da medula

espinal 2.

As hérnias dicais ocorrem, sobretudo a nivel da juncdo toracolombar devido a
instabilidade da zona, numa orientagdo dorsal ou dorsolateral. Este deslocamento &,
possivelmente, influenciado pela presenca de ligamentos longitudinais dorsais na linha média e
pela baixa largura do anulo na regido dorsal. Relativamente a fatores de risco, sabe-se que os
cdes de ragca grande sdo mais suscetiveis a herniagdo Hansen tipo Il e que caes
condrodistréficos estdo predispostos a hérnias discais Hansen tipo | 22,

Os sinais clinicos das hérnias discais acompanham a progressdo da lesdo medular.
Inicialmente verifica-se hiperestesia paraespinal. Progressivamente, comec¢am a surgir sinais de
diminuicdo de propiocepcéo e paraparésia ambulatéria. Numa fase mais tardia surge paraparésia
ndo ambulatéria, retencdo urinéria, incontinéncia fecal e paraplegia. O diagnostico passa pelo
exame fisico e localizagdo da lesdo, sendo indispensavel a confirmacgdo da hérnia através de
meios complementares imagioldgicos, como a radiografia, TAC, ressonéncia magnética (RM)

e/ou mielograma .

A abordagem terapéutica podera ser médica ou ciriirgica, consoante o caso. Geralmente
a terapia médica é instituida antes do diagndstico definitivo ter sido realizado, e consoante a
gravidade da leséo, é recomendado o tratamento cirdrgico. Relativamente ao tratamento médico,
este passa pelo confinamento do animal em jaula de repouso durante quatro a seis semanas.
Para que o tratamento médico seja bem sucedido, é indispensavel a colaboragdo do dono em
respeitar este repouso e monitorizar 0s possiveis sinais neuroldgicos e disUria que possam surgir.
A analgesia é também um fator importante no tratamento médico da hérnia discal. Para tal, é
recomendada administracdo de analgésicos orais, como o tramadol, anti-inflamat6rios nao
esteroides (AINES) ou glucocorticoides e relaxantes musculares. Para o tratamento cirargico das

hérnias discais, existem vérias técnicas que poderdo ser recomendadas, como por exemplo a
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técnica de ventral slot para hérnias discais cervicais e a lamiectomia e a hemilaminectomia, para

hérnias discais toracicas e lombares 23.

4.2.9. Odontoestomatologia

A estomatologia compreendeu um total de 30 casos. Os felideos foram a familia com
mais casos observados. A afe¢do mais expressiva foi a gengivoestomatite crénica felina com
uma frequéncia relativa de 33,3% (n=10) seguida das Ulceras orais e da doenca periodontal,
ambas com uma frequéncia relativa de 30% (n=9). O Unico caso de clinica de exoticos refere-se

a um caso de doenca periodontal num coelho (Oryctolagus cuniculus) (quadro 15).

Quadro 15. Distribuicao da casuistica de odontoestomatologia por familia [n=30; Fip -

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

Odontoestomatologia
Afegao clinica FR(%) | Fi canFilipeos fe|ll':C;20$ exgtIti):os
Abcesso dentério 6,7 2 0 2
Doenca periodontal 30 9 7 1 1
Gengivoestomatite crénica | 33,3 |10 0 10 0
Ulceras orais 30 9 4 5 0
Total 100 (30 11 18 1

A sindrome de genogivoestomatie crénica felina é caracterizada pela ulceracdo e
inflamacgé&o, grave e persistente dos tecidos moles orais. A estomatite é definida pelo Colégio
Americano de Dentistria Veterinaria como: “Inflamacéao do revestimento da mucosa em qualquer
estrutura no interior da boca; o uso do termo clinico devera ser reservado para descrever
inflamacdo oral generalizada (para além da doenga periodontal e gengivite) e que podera
estender-se para os tecidos submucosos (denominado de estomatite caudal)’ %. E a condi¢&o
odontoestomatoldgica mais observada em clinica de gatos, apresentando uma prevaléncia de
0’7% 24, 25_

7

A etiologia é multifatorial e ndo existe nenhum agente etiolégico Unico para esta
sindrome. Alguns fatores envolvidos séo: raga (maior incidéncia em ragas cruzadas); fatores
ambientais (convivio com outros gatos em casa ou abrigos); a presenca de placa bacteriana e
doenca periodontal; e infe¢des virais, por FIV e/ou FeLV ou pelo FCV ou herpesvirus felino tipo
1. Os sinais clinicos associados a gengivoestomatite crénica mais frequentemente observados
variam entre: anorexia e/ou disfagia; halitose grave; perda, aguda ou cronica, de peso; relutdncia
em mastigar ragdo seca e dura; linfoadenomegélia submandibular; acumulagdo de placa ou

célculos; e a falta de dentes 2*.
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O principal objetivo do tratamento da gengivoestomatite felina cronica passa pela
eliminagdo da inflamacgé&o oral e restauracao do equilibrio entre a resposta imunitaria e a carga
antigénica oral. A abordagem terapéutica divide-se em duas linhas. A primeira linha é
recomendada para todos os gatos e tem como objetivo a diminui¢do da carga oral de antigénios
e permite avaliar a capacidade regenerativa da mucosa oral. O tratamento inicia-se com uma
limpeza dentéria de modo a que a placa bacteriana seja totalmente removida seguida a extragao
dos dentes mais afetados pela doenca periodontal. Nestes casos a confirmacao radiografica de
gue todas as raizes dentarias foram extraidas € essencial. Posteriormente, é recomendada a
limpeza com clorhexidina para o controlo da placa bacteriana p6s-operatéria. A segunda linha
de tratamento tem como objetivo a diminuicdo da inflamacado. Para tal é recomendado que se
realize uma antibioterapia oral com clindamincina e ou amoxicilina/acido clavulanico
suplementada com AINEs ou corticosteroides. Como alternativa pode-se considerar um
tratamento crénico com farmacos imunossupressores e imunomodeladores, terapias com

interferdo 6mega ou tratamento a laser para a remocao do tecido inflamatério 24,

4.2.10. Oftalmologia

Na area de oftalmologia, foram contabilizados 32 casos. Os canideos foram a familia
mais frequente. A afecdo mais frequente foi a Ulcera superficial da crnea com uma frequéncia
relativa de 21,9% (n=7), seguida da conjuntivite com uma frequéncia relativa de 18,8% (n=6) e

do edema da cérnea com uma frequéncia relativa de 12,5% (n=5). (quadro 16)

Quadro 16. Distribuicdo da casuistica de oftalmologia por espécie [n=32; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Oftalmologia

Afegdo clinica I(:02) Fi Zﬁlideos gﬁdeos Z>I<péticos
Cataratas 6,3 2 |1 1 0
Conjuntivite 18,8 (6 |2 2 2
Descolamento da retina 31 |1 |1 0 0
Edema da cérnea 125 |4 |4 0 0
Entrépion 31 |1 |1 0 0
Glaucoma 6,3 |2 |2 0 0
Hifema 94 (3 |2 1 0
Prolapso da glandula da terceira palpebra {3,1 |1 |0 1 0
Queratoconjuntivite seca 6,3 |2 |1 1 0
Ulcera superficial da cérnea 219 |7 |4 3 0
Uveite 94 |3 |3 0 0
Total 100 32|21 9 2
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O termo Ulcera corneal refere-se a qualquer queratopatia em que ocorra perda de epitélio
com exposicao de estroma corneal. As Ulceras séo classificadas com base na profundidade de
lesdo e na causa subjacente. As causas mais comuns de Ulceras corneais sao: trauma/abrasao;
gueratoconjuntivite seca; corpo estranho; infe¢cbes bacterianas, fingicas ou virais (FVH-1 é a
causa mais comum de Ulcera da cérnea em gatos); substancias irritantes topicas; entrépion;

triquiase; distiquiase; cilio ectdpico e inflamagéo/neoplasia da palpebra 6.

Um paciente com uma Ulcera na cérnea frequentemente apresenta, blefarospasmo,
lacrimejamento, fotofobia, hiperémia conjuntival, edema da cérnea e possivelmente miose. A
abordagem diagnostica € feita com o objetivo de exclusao das possiveis causas. Como tal sdo
realizados diversos testes: o teste de Schimer, para o descarte de queratoconjuntivite seca; uma
examinacdo completa do olho, para a identificacdo de possiveis anomalias anatomicas ou
funcionais, bem como a presenca de corpo estranho. O teste da fluoresceina é utilizado no
diagnéstico definitivo e caracterizacdo da Ulcera. Se houver suspeita de infecdo, uma citologia

ou andlise microbioldgica deverdo ser realizados 5.

Relativamente a abordagem terapéutica, serd abordado apenas o tratamento da Ulcera
superficial da cornea (USC), devido ao facto de ser sido o Unico tipo observado. No tratamento
da USC é recomendada administragcdo tdpica de antibiético, com uma solucao tripla antibiética
(neomicina e polimicina B em associagdo com bacitricina), oxitetraciclina a cada seis a oito horas
ou &cido fusidico a cada 12 a 24 horas. No caso de miose e dor, a administracéo topica de sufato
de atropina 1%, em dose Unica ou a cada 12 a 24 horas, ou ciclopentolato a cada 12 a 24 horas,
€ aconselhada. A administracdo sistémica de anti-inflamatérios € recomendada no caso de

uveite grave associada ?’.

4.2.11. Oncologia

Na area de oncologia, foram contabilizados 52 casos. Os canideos foram a familia mais
frequente. A afecéo clinica mais frequente foi o carcinoma mamario com uma frequéncia relativa
de 25% (n=13), seguida no hemangiossarcoma esplénico com uma frequéncia relativa de 13,5%
(n=7) e do carcinoma de células espinhosas com uma frequéncia relativa de 9,6% (n=5). Nao

foram contabilizados casos em animais exoticos (quadro 17).
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Quadro 17. Distribuicdo da casuistica de oncologia por espécie [n=52; Fip - frequéncia absoluta

por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Oncologia
o g FR . Fip Fip
Afegdo clinica (%) Fi canideos | felideos
Hemangiossarcoma 3,8 2 2 0
Tumores cardiacos ' imari
Linfoma primario do 19 | 1 1 0
pericardio
Tumores glandula mamaria Carcinoma mamario 25,0 | 13 8 5
Carcinoma das células 9.6 5 3 >
escamosas
Tumores de pele Mastocitoma 5,8 3 2 1
Hemangiopericitoma 19 1 1 0
Histiocitoma 3,8 2 2 0
Tumores do sistema musculo- Osteossarcoma 38 | 2 2 0
esquelético Fibrossarcoma 38 | 2 1 1
Hemangissarcoma
Tukr?orest do _s,iﬁtema esglénico 135 | 7 6 1
ematopoietico Linfomma multicéntrico 5,8 3 2 1
Tumores do tecido subcutaneo Lipoma 38 | 2 1 1
Tumores do aparelho :
gastrointestinal Linfoma 58 3 2 1
Pélipos nasais 58 | 3 1 2
Tumores do tronco cerebral 38 | 2 2 0
Tumores do aparelho Tumor venéreo
L 1,9 1 1 0
reprodutor transmissivel
Total 100 | 52 37 15

A maioria dos tumores em pequenos animais tém origem no tecido mamario. Os tumores
mamarios sdo o segundo tipo mais comum de tumor em canideos e 0 mais prevalente em
cadelas. Ocorrem, essencialmente, em cdes mais velhos (média de 10 anos de idade) e inteiros
ou cuja esterilizacao tenha ocorrido apés varios periodos férteis. No gato, os tumores mamarios
surgem com menor frequéncia, ndo obstante, sdo o terceiro tipo mais comum de tumores no

gato. No gato, a maioria destes tumores sdo malignos e muito agressivos 8.

Atualmente sabe-se que o desenvolvimento de tumores mamarios, na cadela e na gata,
esta intimamente relacionado com a producdo de estrogénio e progesterona. A esterilizagao,
guando ocorre antes do primeiro estro, depois do primeiro estro ou apds o segundo estro, diminui
0 risco para 0,05%, 8% e 26%, respetivamente. Relativamente a gatas, verifica-se uma
diminui¢do drastica do risco de tumor mamario associado a esterilizagéo antes dos 6 meses. A
administracdo de alguns progestagéneos como o acetado de megestrol, podera aumentar o risco
de desenvolvimento tumoral, contudo, no cdo a probabilidade desse tumor ser benigno é
superior. No gato o uso de progestagéneos esta associado ao desenvolvimento de massas

tumorais malignas 2.
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A maioria dos estudos histopatolégicos demonstram que cerca de 50% de todos os
tumores mamarios na cadela, sdo benignos. Ja na gata, 80% dos tumores mamarios sao

identificados como carcinomas 2.

Nas cadelas os dois pares caudais de glandulas mamarias sdo os mais frequentemente
afetados, ao contrario das gatas em que as mais afetadas sdo as glandulas craniais. Surgem
como nédulos simples ou multiplos e facilmente palpaveis a nivel da cadeia mamaria. Os
carcinomas mamarios variam desde massas pequenas € circunscritas, a massas infiltrativas,
difusas e ulceradas estendendo-se até a regido inguinal (carcinoma inflamatdrio). Na maior parte
0s casos, um diagnostico presuntivo de tumor mamario pode ser feito através do exame clinico
e palpacéo, contudo é necessario que se diferencie o tumor mamario de casos de hipertrofia
mamaria ou mastite. Para tal a abordagem diagnéstica, para além do exame clinico e palpagéo,
devera compreender um hemograma, analises clinicas e uma radiografia toracica. A radiografia
toracica tem um papel fundamental na pesquisa de metastases pulmonares. Além da
metastizacdo pulmonar, os carcinomas mamarios frequentemente metastizam para o figado,
linfonodos regionais e 0sso. Em gatos é possivel observar a presenca de efusdes pulmonares.
A puncéo aspirativa por agulha fina (PAAF) é uma ferramenta de facil execucdo e que podera
ser realizada para a andlise citoldgica dos linfonodos regionais, contudo apenas permitem a
diferenciacéo de lesbes inflamatérias e lesbes neoplasicas. Uma vez que o tumor seja excisado,

uma analise histopatoldgica é essencial para a caracteriza¢éo do mesmo 28 2°,

A maior parte dos tumores mamarios séo tratados através de cirurgia e existem varias
opc¢bes a considerar, tais como: a nodulectomia/lumpectomia; a mastectomia (remocédo da
glandula afetada); mastectomia local (remocdo da glandula afetada juntamente com os
linfonodos que drenam a mesma); ou mastectomia total. Em carcinomas inflamatérios ainda néo

foram demonstrados beneficios para a excis&o cirtirgica 2 2°,

Em regra, no HVPortim&o foi realizada a mastectomia local para os tumores mamarios
unilaterais e a mastectomia total para massas que se estendiam as duas cadeiras mamarias ou

cuja extenséo néao foi delimitada.

4.2.12. Ortopedia

Relativamente a area de ortopedia foram contabilizados 116 casos. Os canideos foram
a familia mais frequente com 80 casos. A afe¢do mais frequente foi a fratura éssea com uma
frequéncia relativa de 37,9 % (n=44), neste grupo destaca-se a fratura do radio e da ulna com
uma frequéncia relativa de 7,8% (n=9). A segunda patologia mais frequente foi a luxacdo
articular, com uma frequéncia relativa de 16,4% (n=19), seguida da espondilose com uma
frequéncia relativa de 13,8% (n=16). Ndo foram contabilizados casos em animais exoticos
(Quadro 18).
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Quadro 18. Distribuicdo da casuistica de ortopedia por espécie [n=116; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Ortopedia

Afecio clinica FR (%) | Fi CanFiapeos felzgos
Artrose da cabega do fémur 0,9 1 1 0
Artrose do Umero 1,7 2 2 0
Discoespondilite 52 6 5 1
Displasia da anca 6,0 7 7 0
Espondilose 138 | 16 13 3
Fenda do palato duro 4,3 5 0 5
mandibula 1,7 2 0 2
cauda 0,9 1 0 1
clavicula 0,9 1 0 1
fémur 3,4 4 2 2
ilio/isquio 6,0 7 4 3
Eratura réc,jio/ulna 7,8 9 8 1
Uumero 4,3 5 3 2
sacro 2,6 3 1 2
metacarpos 2,6 3 1 2
metatarsos 2,6 3 0 3
tibia/fibula 2,6 3 3 0
vertebral 2,6 3 0 3
coxo-femoral 3,4 4 3 1
cotovelo 2,6 3 3 0
Luxacao medial da rétula 6,0 7 7 0
sacroiliaca 34 4 3 1
vertebral 0,9 1 1 0
Miosite dos musculos mastigatérios 0,9 1 1 0
Necrose asséptica da cabeca do fémur 1,7 2 1 1
Osteoartrite 2,6 3 3 0
Rotura dos ligamentos cruzados 3,4 4 4 0
Tendinite/ miosite/ desmite 5,2 6 4 2
Total 100 (116 80 36

Tanto o exame do membro como a radiografia séo utilizados para classificar com
exatiddo a fratura de acordo com: o grau de lesédo e deslocamento dos fragmentos; o facto de a
fratura estar exposta ao meio ambiente ou ndo; o tipo de fratura; e a possibilidade de reconstruir

a anatomia do 0sso %°.

As fraturas poderdo ser fechadas ao meio ambiente ou abertas, deslocadas ou néo
deslocadas, redutiveis ou nao redutiveis, e ainda completas ou incompletas. Um tipo de fratura

incompleta é a fratura em ramo verde tipica de animais imaturos. As fraturas por avulsdo ocorrem
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guando o ponto de insercdo de um tenddo ou ligamento esta fraturado e separado do resto do
0sso0, por exemplo numa fratura do calcaneo. Quando a linha de fratura € perpendicular ao eixo
longitudinal do osso, a fratura é classificada como transversa. Quando a linha de fratura
apresenta uma angulagdo diz-se que a fratura é obliqua curta (se o angulo for igual ou inferior a
45°) ou obliqua longa (se o angulo for superior a 45°). As fraturas simples sédo aquelas que
apresentam apenas uma linha de fratura, enquanto as cominutivas apresentam mais que uma
linha de fratura e variam entre fraturas com trés fragmentos com duas linhas de fratura obliquas
(fragmento em borboleta ou cunha) a fraturas complexas com mais do que trés fragmentos.
Finalmente, com base na localizacdo, as fraturas classificam-se em diafisarias, metafisarias e

fisarias, sendo que as fraturas fisarias apresentam uma classificagdo mais detalhada *°.

As fraturas fisarias sdo identificadas de acordo com a classificagdo de Salter-Harris que
localiza a linha de fratura em relagdo a placa de crescimento. Esta classificacéo divide as fraturas
em Salter-Harris tipo | a tipo VI. Na Salter-Harris tipo |, a linha de fratura passa pela placa de
crescimento. Na Salter-Harris tipo 11, a linha de fratura passa pela placa de crescimento e uma
porcdo da metafise. Na Salter-Harris tipo lll, a linha de fratura passa pela fise e epifise e séo
intra-articulares. As fraturas Salter-Harris tipo IV sdo igualmente articulares e a linha de fratura
passa pela epifise, atravessa a fise e termina na metafise. A fratura Salter-Harris tipo V é uma
fratura por esmagamento da fise que nao é visivel na radiografia mas evidente quando, mais
tarde, o encerramento precoce da placa de crescimento ocorre. Finamente aa fraturas Salter-
Harris tipo VI s@o caracterizadas pelo encerramento parcial da placa de crescimento, quando

ocorre uma lesdo de uma porcéo da fise .

As fraturas abertas sdo ainda subclassificadas em trés graus de acordo com o
mecanismo de perfuracéo e severidade de leséo nos tecidos subjacentes. Uma fratura de grau |
€ caraterizada por uma pequena laceracdo da pele causada pela penetracdo do osso. Uma
fratura de grau Il apresenta uma laceracao maior (superior a um centimetro) com lesdo moderada
aos tecidos subjacentes. Apesar da lesdo nos tecidos ser moderado, a fratura € minimamente
cominutiva. A fratura de grau lll corresponde a uma fratura com fragmentacdo éssea grave
associada a uma lesédo extensa dos tecidos moles subjacentes e com perda de pele ou néo.

Estas fraturas sdo usualmente muito cominutivas .

Finalmente, ap0s a classificagdo da fratura é Ihe atribuida uma pontuacao de 1 a 10, com
base em fatores mecénicos, bioldgicos e clinicos, que refletem as condi¢cdes nas quais 0s
implantes tem de funcionar. Esta pontuacdo serve para auxiliar a tomada de deciséo por parte
do cirurgido, nomeadamente quais o tipo de implantes e fixadores a utilizar, 0 método de redugdo

fratura e a planificagéo da cirurgia ortopédica .
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4.2.13. Otorrinolaringologia

Nesta area foi contabilizado um total de 25 casos. As trés patologias mais observadas
foram: a otite externa fungica, com uma frequéncia relativa de 28% (n=7); otite externa mista,
com uma frequéncia relativa de 20% (n=5); e a otite externa bacteriana, com uma frequéncia
relativa de 16% (n=4). Os canideos foram a familia com maior expresséo nesta area. Nao foram

contabilizado casos em animais exoticos (Quadro 19).

Quadro 19. Distribuicdo da casuistica de otorrinolaringologia por familia [n=25; Fip - frequéncia

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

Otorrinolaringologia

Afegdo clinica I(:02) Fi Ezlﬁlideos glr;deos
Corpo estranho 4| 1 1 0
Edema da laringe 41 1 1 0
Laringite 4| 1 1 0
Bacteriana 16| 4 4 0
Otite externa | Mista 20| 5 5 0
Fungica 28| 7 7 0
Otohematoma 8| 2 2 0
Rinite cronica 8| 2 1 1
Rotura de timpano 8| 2 2 0
Total 100| 25 24 1

A otite externa é afe¢cdo mais comum do canal auditivo no céo e gato. O agente causal
mais comum é Malassezia pachydermatis, no entanto, a otite externa pode ter origem em
infecdes bacterianas (Staphylococcus pseudintermedius e Pseudomonas aeruginosa),
parasitarias (Otodectes cynotis e Demodex canis) ou devido a corpo estranho. Relativamente
aos sinais clinicos associados a otite externa, estes dependem do agente etioldgico em questao,
contudo os mais, frequentemente, observados séo: lateralizacéo da cabeca ou head tilt, prurido,
dor, exsudado de odor fétido ou inodoro e a presenca de lesdes dermatoldgicas primarias e

secundarias 3.

O diagnéstico é feito durante o exame clinico através da exploragdo do canal auditivo
por otoscopia. Procura-se observar o aspeto geral do revestimento do canal e da membrana
timpénica e avaliar a quantidade de cerimen, bem como a presenca de exsudado, Ulceras,
lesBes nodulares e corpos estranhos. A andlise microscopica direta e citoldgica do exsudado e
cerimen sdo essenciais para a identificacdo do agente etioldgico, contudo, ndo devem ser
ignoradas em casos de otite externa por corpo estranho (diagnéstico definitivo por otoscopia),

devido ao elevado risco de infe¢cdes secundarias. Enquanto a andlise microscépica direta e
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citolégica do exsudado e cerimen permite a identificacdo de &caros, a analise citolégica permite
observar a presenca de fungos e bactérias 3.

O tratamento da otite externa passa pela higienizacdo do canal auditivo e pelo tratamento
especifico consoante o agente causal. Relativamente a otites por corpo estranho, para além da
remocdo do mesmo, é recomendada uma antibioterapia para o tratamento de possiveis infe¢cdes
secundarias. As otites parasitarias séo tratadas através da aplicacao topica de um acaricida e no
caso de infecdo mista por Malassezia sp., é recomendada a limpeza periddica do canal auditivo
com substancias antissépticas. Finalmente para infe¢cbes bacteriana, fingicas ou mistas é
recomendada a aplicagao tdpica de uma preparacao contendo agentes antibioticos, antifiingicos
e anti-inflamatérios, no entanto, em situacdes de producdo copiosa de exsudado, uma limpeza

prévia do canal auditivo é recomendada antes de cada tratamento 3.

4.2.14. Pneumologia

Na area de pneumologia, foram contabilizados 42 casos. Os canideos foram a familia
mais frequente. A afe¢édo mais frequente foi o edema pulmonar cardiogénico com uma frequéncia
relativa de 28,6% (n=12). Em seguida as patologias mais observadas foram a asma felina, a
bronquite crénica e o colapso de traqueia, cada uma, com uma frequéncia relativa de 14,3%
(n=6). Quadro 20

Quadro 20. Distribuicao da casuistica de pneumologia por espécie [n=42; Fip - frequéncia

absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Pneumologia

Afecdo clinica FR (%) | Fi canFl':jpeos felll':dlgos excl)':tIiF():os
Asma felina 143 | 6 0 6 0
Bronquite crénica 143 | 6 6 0 0
Colapso de traqueia 143 | 6 5 1 0
Corpo estranho traqueal 2,4 1 1 0 0
Edema pulmonar cardiogénico | 28,6 |12 7 5 0
Efuséo pleural 9,5 4 1 3 0
Pneumonia 9,5 4 2 0 2
Pneumonia por aspiragao 7,1 3 3 0 0
Total 100 (42 25 15 2

Os principais mecanismos que levam ao surgimento de edema no parénquima pulmonar
sdo: a diminuicdo da pressdo oncotica do plasma, sobrecarga vascular, obstrucéo linfatica e o
aumento da permeabilidade vascular. A diminuigdo da pressao oncoética do plasma € o resultado

de uma situacéo de hipoalbuminémia que, por sua vez, é produto de perdas gastrointestinais,

38



glomerulopatias, afecdo hepética, anorexia ou sobrehidratacdo. A sobrecarga vascular é
causada pela sobrehidratagédo ou tem origem cardiogénica. A obstrucao linfatica € consequéncia
de neoplasia, contudo, é rara. O aumento da permeabilidade vascular pode ser causado pela
inalacdo de toxinas, contacto com drogas, eletrocusséo, trauma, septicémia, pancreatite, urémia,
CIVD ou inflamagao. Outras causas primarias de edema pulmonar incluem o tromboembolismo,
a obstrucdo das vias aéreas superiores, 0 afogamento e o edema neurogénico secundario a

convulsdes ou traumatismo cranioencefalico 2.

Inicialmente o fluido acumula-se no espaco intersticial. No entanto, devido a pequena
dimenséo deste compartimento, os alvéolos sao imediatamente afetados. Um animal com edema
pulmonar apresenta tosse, taquipneia e dispneia. A auscultacdo s@o detetados sons de
crepitacdo em animais com edema pulmonar grave. Os sinais respiratérios podem surgir de
forma aguda, como na sindrome de dificuldade respiratéria aguda ou de forma subaguda, como

nas situagdes de hipoalbuminémia 2.

O diagnostico é feito através da radiografia toracica associada aos sinais clinicos,
anamnese e analises laboratoriais. A ecografia torna-se Util na identificacao de etiologia cardiaca

primaria 32,

Relativamente ao tratamento do edema pulmonar, este devera ser agressivo. Uma vez
resolvido o edema, os mecanismos compensatoérios do préprio animal tornam-se mais eficazes
e a intensidade das intervencdes terapéuticas podem diminuir. Todos os animais com edema
pulmonar sao tratados de modo a minimizar o stress, se possivel, em jaulas de repouso. Os
pacientes com hipdxia significativa deverdo receber oxigenoterapia. A furosemida é
recomendada na maioria dos pacientes com edema pulmonar, estando contraindicada em
pacientes hipovolémicos. Nestes pacientes, a fluidoterapia conservativa € essencial para
restaurar a volémia, contudo corre-se o risco do edema pulmonar agravar-se se 0 paciente
apresentar insuficiéncia cardiaca ou hipoalbuminémia. A administragdo de agentes inotrépicos
ou transfusdo de plasma resolve, respetivamente, estes problemas. O edema causado por
hipoalbuminémia é tratado com infusdes de coloides ou transfusGes de plasma. Quando o
problema é a sobrehidratagéo, a fluidoterapia devera ser descontinuada devendo administrar-se
furosemida. Finalmente, o tratamento do edema causado por aumento de permeabilidade
vascular é dificil, contudo existem casos em que a oxigenoterapia € uma terapia de suporte

demonstraram ser eficazes 32.
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4.2.15. Teriogenologia e Neonatologia

Na area de teriogenologia e neonatologia, foram contabilizados 51 casos. Os canideos
foram a familia mais frequente. A afecdo mais frequente foi a pidbmetra com uma frequéncia
relativa de 19,6% (n=10), seguida da distécia com uma frequéncia relativa de 15,7% (n=8), e da

prostatite com uma frequéncia relativa de 11,8% (n=6) (quadro 21).

Quadro 21. Distribuicdo da casuistica de teriogenologia e neonatologia por familia [n=51; Fip -

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Teriogenologia e Neonatologia
Afecdo clinica ou cuidados perinatais (FO /E; Fi canFi(ijeos feI:’:dlgos ex:)’:tli?:os
Prostatite 11,8 | 6 6 0 0
Quistos prostaticos 98 | 5 5 0 0
_ Hiperplasia benigna da prostata | 5,9 3 3 0 0
Andrologia ~ -
Torcao testicular 2,0 1 1 0 0
Balanite / Balanopostite 59 3 2 1 0
Fimose/Parafimose 2,0 1 0 0 1
Vaginite 2,0 1 1 0 0
Ginecologia Ulcera vulvar 2,0 1 1 0 0
Piometra 19,6 | 10 6 4 0
Pseudogestacéo 2,0 1 1 0 0
. Cuidados neonatais 98 | 5 5 0 0
noef’(f;zttgfégl‘; Distocia 157 | 8 7 0 1
Eclampsia pés-parto 2,0 1 1 0 0
Parto assistido 9,8 5 5 0 0
Total 100 |51 44 5 2

A pidbmetra corresponde & acumulagdo de material purulento no interior no Gtero, também
designada por complexo pidémetra-hiperplasia endometrial quistica. Tanto a hiperplasia

endometrial quistica como a piémetra desenvolvem-se durante o diestro .

O utero € influenciado pela produgéo ovarica de progesterona por parte do corpo IUteo.
A progesterona estimula o crescimento e a atividade secretora das glandulas endometriais e
reduz a atividade contratil do miometrio. Uma excessiva influéncia da progesterona ou uma
resposta exagerada a mesma torna o tecido glandular uterino, quistico, edematoso, espessado,
e infiltrado com plasmacitos e linfécitos. O fluido acumula-se a nivel das glandulas uterinas,
desenvolvendo uma hiperplasia endometrial quistica. Concorrentemente, a atividade continua
da progesterona, diminui a atividade contratil do miometrio resultando numa falha na eliminacao
das descargas uterinas e na criacdo de um ambiente uterino propicio a colonizagéo bacteriana.

A principal via de infegdo é a ascenséo de flora fecal para o utero, contudo, outras fontes
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bacterianas incluem o trato urindrio e bacteriémia transitéria. O microrganismo mais

frequentemente isolado em piémetras, tanto na cadela como na gata, € Escherichia coli 3.

Consoante a presenca de corrimento vulvar a pidmetra € classificada como aberta ou
fechada. Quando a piémetra ndo é tratada pode ocorrer septicémia e endotoxémia.
Adicionalmente a compressao e sobredistensdo do Gtero podera provocar o extravasamento do
conteddo uterino a partir do oviduto para a cavidade abdominal, causando uma peritonite séptica.

A torc&o uterina € também uma complicacéo frequente da piémetra 32,

Os sinais clinicos sdo a anorexia, perda de peso, PU/PD, corrimento transvulvar
mucopurulento ou hemorragico, no caso de pidmetra aberta, e letargia. Laboratorialmente
verifica-se neutrofilia, hiperglobulinémia e hiperfibrinogenémia. O diagnéstico definitivo é

realizado através de ultrassonografia .

O tratamento de eleicdo é a ovariohisterectomia (OVH), contudo o paciente devera ser
previamente estabilizado antes da intervencéo, especialmente em casos de piémetra fechada.
Deve-se iniciar uma fluidoterapia intravenosa de modo a restaurar os equilibrios eletrolitico e
acido-base. O output urinario e a glicémia deverdo ser intimamente monitorizados. Em situacdes
de sobrecarga de volémia em pacientes com uma baixa producdo de urina, devem ser
administrados diuréticos (furosemida) ou dopamina em doses baixas. Ocasionalmente a
administracdo de antiarritmicos é necessaria para o controlo do ritmo cardiaco. Uma
antibioterapia de largo espetro eficaz contra E. coli (cefazolina ou enrofloxacina, por exemplo) é
recomendada enquanto se espera pelos resultados do teste de sensibilidade aos antibiéticos
(TSA). Em pidmetras abertas, pode-se considerar a administracdo de prostaglandina F2q ou
prostaglandinas sintéticas como alternativa ao tratamento cirirgico, no entanto, deve-se sempre

preconizar o tratamento cirdrgico ao tratamento médico .

4.2.16. Toxicologia

A toxicologia compreendeu um total de 49 casos. Os canideos foram a familia com mais
casos observados. A afecdo mais expressiva foi a intoxicacdo por rodenticidas anticoagulantes
com uma frequéncia relativa de 34,7% (n=17) seguida da intoxicagdo por organofosforados, com
uma frequéncia relativa de 22,4% (n=11) e da intoxica¢ao por contacto com a larva do pinheiro
(Thaumetopoea pityocampa), com uma frequéncia relativa de 12,2% (n=6). N&o foram

observados casos de toxicologia em animais exoticos. Quadro 22
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Quadro 22. Distribuicdo da casuistica de toxicologia por familia [n=49; Fip - frequéncia absoluta

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

Toxicologia
Afecdao clinica/ toxico envolvido | FR (%) | Fi | Fip canideos | Fip felideos
Canabis 82| 4 4 0
Chocolate 82| 4 4 0
Rodenticidas anticoagulantes 34,7117 16 1
Haxixe 41| 2 2 0
Lixivia 20] 1 1 0
Organofosforados 224111 11 0
Paracetamol 41| 2 2 0
Permetrinas 41| 2 0 2
Thaumetopoea pityocampa 12,2 6 6 0
Total 100(49 46 3

Os rodenticidas anticoagulantes provocam numa coagulopatia resultante da diminuicédo
dos niveis séricos de fatores de coagulacdo dependentes da vitamina Ki. Para que os fatores de
coagulacado — dependentes da vitamina Kz (Il, VI, IX e X) sejam ativados, é necessario que ocorra
uma reacao de carboxilagdo na presenca da forma reduzida da vitamina Ki. Por sua vez, esta
carboxilacao dos fatores de coagulacao oxida a vitamina K1 em epoxido-vitamina K1, uma forma
inativa da mesma. Os anticoagulantes atuam de modo a inibir a redu¢édo da forma inativa da

vitamina K1 resultando numa falha na ativacéo dos fatores de coagulagdo e posterior hemostase
34

Consequente a ingestdo de rodenticidas, diversas alteragcdes sistémicas sao
observadas. A nivel de sistema imunitério, linfatico e hematico observa-se uma deplecao dos
fatores de coagulacao resultando em diferentes hemorragias por todo o organismo. No aparelho
gastrointestinal a hemorragia oral, gastrica, intestinal ou colénica é caracterizada por epistaxis,
hemoptise, hematémese, melena ou hematoquésia. Relativamente as alteracfes respiratérias
verifica-se tosse, dispneia, alteragdo dos ruidos respiratorios, abafamento dos sons cardiacos,
hemotdérax, intolerancia ao exercicio e hemorragia pulmonar. Secundariamente a hemorragia
pulmonar é possivel observar-se anemia aguda, hipbéxia, paragem cardiorrespiratéria e morte
subita. A nivel cardiovascular verificam-se sinais de choque secundario a perda sanguinea,
hipovolémia, insuficiéncia cardiaca e efusdes pericardicas. Ocasionalmente verificam-se: sinais
clinicos neuromusculares, como hemoartrose, ataxia, letargia, cegueira e convulsées; renais,
como hemat(ria; ou reprodutivos, como hemorragia placentaria e aborto. Na maioria dos casos,
as hemorragias manifestam-se a nivel cutaneo sob a forma de petéquias e equimoses e/ou

hematomas 3.
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A maioria dos diagnésticos de intoxicacdo por rodenticidas anticoagulantes s&o
presuntivos e o tratamento € instituido de imediato, dada a urgéncia da situacdo, contudo é
essencial que sejam descartados os diagndsticos diferenciais como a doenca de Von Willebrand,
hemofilia e CIVD. Para tal recorrem-se a andlises laboratoriais como hemograma, anélises
bioguimicas e provas de coagulacdo. A radiografia é importante para a dete¢cdo de efusdes

pleurais e pericardicas 34,

No caso de a ingestao ter sido recente (cdes ha menos de quatro horas e gatos ha menos
de duas horas), a emése devera ser imediatamente induzida, com peroxido de hidrogénio a 3%
ou apromorfina, seguida a administragcdo oral de carvéo ativado. No gato a emése podera ser
induzida através da administracao de xilazina. Posteriormente é recomendada a administracao
de vitamina K1, a uma dose de 2,5 a 5 mg/kg, uma vez ao dia, por via oral (preferencialmente)
ou subcuténea, durante cinco dias a seis semanas (consoante a quantidade ingerida de
anticoagulante). Em situacdes mais agudas de intoxicacéo o animal deve ser estabilizado através
de uma fluidoterapia agressiva de modo a que as pressdes sanguineas normalizem. A transfusao
de sangue total é recomendada em pacientes com anemia grave. Uma vez o animal estabilizado,

ha reabsorcéo das hemorragias e os sinais clinicos atenuam 34,

4.2.17. Traumatologia e Urgéncia

Relativamente a &rea de traumatologia e urgéncia, foram observados 104 casos. Os
canideos foram a familia com maior representividade nesta area. A afecdo clinica mais
observada foi o paciente politraumatizado com uma frequéncia relativa de 44,2% (n=46), seguido
da contus&o pulmonar e pneumotérax, ambos com uma frequéncia relativa de 8,7% (n =9) e da
fistula oro-nasal com uma frequéncia relativa de 4,8% (n=5). No grupo de animais exoticos foram
uma catatua (Cacatua galerita), um papagaio (Psittacus erithacus) e um porco-da-india (Cavia

porcellus) (quadro 23).

Quadro 23. Distribuicdo da casuistica de traumatologia e urgéncia por familia [n=104; Fip -

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

Traumatologia e Urgéncia

Afecdo clinica FR (%) | Fi |Fip canideos | Fip felideos | Fip exdticos
Avulséo de traqueia 1,0 1 0 0
Choque anafilatico 1,0 1 1 0
Contuséo pulmonar 8,7 9 4 5 0
Fistula oro-nasal 4,8 5 0 5 0
Golpe de calor 1,0 1 1 0 0
Hemoabddmen 1,9 2 2 0 0
Hemotérax 1,0 1 1 0 0
Hérnia abdominal 1,9 2 1 1 0
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Hérnia diafragmatica traumatica| 1,0 1 1 0 0
Hérnia perineal 3,8 4 4 0 0
Hérnia umbilical 1,0 1 0 1 0

Paragem cardiorrespiratéria 3,8 4 1 2 1
Pneumotorax 8,7 9 4 5 0
Politraumatismo 442 | 46 31 15 0
Proptose 3,8 4 3 1 0
Queimadura 1,0 1 1 0 0
Rotura da uretra pélvica 1,0 1 1 0 0
Rotura esplénica 1,9 2 2 0 0
Rotura vesical 1,0 1 1 0 0
Septicemia 2,9 3 1 0 2
Torgéo esplénica 3,8 4 4 0 0
Uroabdémen 1,0 1 1 0 0
Total 100 |104 66 35 3

Os pacientes traumatizados poderdo apresentar uma miriade de alteracdes, variando
desde pequenas laceracfes e hematomas a pacientes politraumatizados com varias fraturas
expostas. Algumas lesdes, como laceracdes e fraturas, séo facilmente identificadas, no entanto
outras ndo sdo tao evidentes. Para minimizar o risco de negligenciar possiveis condi¢cées que
ameacem a vida do paciente, € essencial que que a abordagem ao paciente traumatizado seja
calma e metddica. A estabilizacao do paciente tem prioridade sobre qualquer intervengéo médica

ou cirurgica *°.

Inicialmente deve-se examinar 0 paciente para a presenca de perigo de vida ou
alteracdes sistémicas. O protocolo ABC (Airway-Breathing-Circulation) é fundamental para que
se determine a estabilidade do paciente, se é necessario alguma intervencdo de emergéncia e

qual o tratamento inicial a ser instituido 3.

Dependendo do estado do paciente, alguns bélus de fluidoterapia poderdo ser
necessarios em pacientes hipotensos ou em choque. Os fluidos mais utilizados séo as solugdes
cristaloides como o Lactato de Ringer. A taxa de choque varia entre 60 a 90 mi/kg por hora no
cdo e 40 a 60 ml/kg por hora no gato. Aproximadamente um quarto desta dose é administrada
nos primeiros cinco a 15 minutos sendo posteriormente reavaliado o paciente. Os coloides
também poderao ser administrados em bélus de 22ml/kg no céo e 5 a 10 mi/kg no gato, contudo
se ambos coloides e cristaloides forem administrados ao mesmo tempo, as suas doses deveréo

ser menores. Adicionalmente a oxigenoterapia devera ser iniciada assim que o animal a tolere
35

A analgesia é assegurada através de opioides, como a metadona a uma dose de 0,2

mg/kg ou a buprenorfina a uma dose de 0,02 mg/kg, e AINEs, como o meloxicam a uma dose de
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0,2 mg/kg ou o carporfeno a uma dose de 4mg/kg. O uso de AINEs deve ser evitado em pacientes

em choque ou com alteragbes renais .

ApOs a estabilizacdo do paciente, é possivel realizar uma avaliagdo neuroldgica e
ortopédica. Deve-se avaliar a capacidade de locomocédo do paciente e a existéncia dos reflexos
de dor profunda e sensibilidade superficial. A propriocecdo e os outros reflexos deverdo ser
avaliados, se possivel, antes da administracdo de opioides, uma vez que os opioides provocam

alteragcdes nos mesmos .

No caso da detecdo de alteracfes durante a avaliacdo ortopédica e neuroldgica, devem
realizar-se radiografias ortogonais do(s) membro(s) afetado(s) sob sedacédo ou anestesia geral.
A radiografia torna-se essencial no diagnostico de fraturas e na planificagdo da resolucao das
mesmas. Alternativamente outros métodos imagiolégicos como a TAC ou a RM, poderao auxiliar

na classificagdo das fraturas e na planificacdo da abordagem terapéutica 3.

4.3.Clinica cirlrgica

No quadro 24 encontram-se todos o0s casos assistidos referentes a clinica cirtrgica.
Foram assistidas um total de 268 intervencdes cirlrgicas. Destaca-se a cirurgia de tecidos moles
com uma frequéncia relativa de 79,1% (n=212) seguida da cirurgia ortopédica com 9,3% (n=25)
de frequéncia relativa. As areas de cirurgia odontolégica e oftalmica foram as que tiveram menor

representatividade com 9,3% (n=25) e 2,2% (n=6) de frequéncia relativa, respetivamente.

Quadro 24. Distribuicdo da casuistica pelas diversas areas cirdrgicas, por espécie [n=268; Fip -

frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relatival.

Clinica cirargica
Area cirtrgica FR (%) | Fi Fip canideos | Fip felideos | Fip exéticos
Cirurgia de tecidos moles 79,1| 212 160 52 0
Cirurgia ortopédica 9,3 25 21 4 0
Cirurgia odontolégica 93| 25 16 7 2
Cirurgia oftalmica 2,2 6 6 0 0
Total 100| 268 203 63 2

4.3.1. Cirurgia de tecidos moles

O quadro 25 ilustra os procedimentos cirlrgicos assistidos na area de cirurgia de tecidos
moles. Foram assistidas 212 intervengdes cirirgicas. Os procedimentos mais frequentes foram
a ovariohisterectomia e a orquiectomia, com uma frequéncia relativa de 44,3% (n=94) e 23,6%
(n=50), respetivamente, seguindo-se a nodulectomia, com uma frequéncia relativa de 7,5%
(n=16). Nao foram observados procedimentos em animais exéticos.
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absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Cirurgia de tecidos moles
Procedimento FR (%) | Fi |Fip canideos | Fip felideos

Amputacédo de orelha 1.4 3 0 3
Amputacédo de pénis 0,5 1 0 1
Orquiectomia 23,6 | 50 32 18
Cesariana 19 4 4 0
Cistotomia 0,9 2 2 0
Enterectomia 0,5 1 1 0
Enterotomia 0,5 1 1 0
Esplenectomia 1,9 4 3 1
Gastropexia 1.4 3 3 0
Herniorrafia abdominal 0,5 1 1 0
Herniorrafia inguinal 0,9 2 1 1
Herniorrafia perineal 0,9 2 2 0
Herniorrafia umbilical 0,5 1 1 0
Laparotomia exploratoria 1.4 3 3 0
Mastectomia 52 11 10 1
Nodulectomia 7,5 16 13 3
Ovariohisterectomia 44,3 | 94 75 19
Ovariohisterectomia com piometra | 4,7 10 6 4
Rinoplastia 0,5 1 1 0
Traqueostomia de urgéncia 0,5 1 1 0
Uretrostomia 0,5 0 1

Total 100 |212 160 52

Quadro 25. Distribuicdo da casuistica pelos diferentes procedimentos cirdrgicos realizados na

area de cirurgia de tecidos moles [n=212; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia

4.3.2. Cirurgia ortopédica

Na area de cirurgia ortopédica, foram assistidas um total de 25 intervengdes cirirgicas.
O procedimento mais frequente foi a osteossintese, perfazendo um total 56% (n=14) de todas as
cirurgias ortopédicas assistidas. Nesta, a osteossintese do iimero foi a mais frequente, com uma
frequéncia relativa de 20% (n=5). O terceiro procedimento mais frequente foi a ligamentoplastia
do ligamento cruzado cranial (LCC), com uma frequéncia relativa de 16% (n=4). Nao foram

observados procedimentos em animais exoéticos (quadro 26).

Quadro 26. Distribuicdo da casuistica pelos diferentes procedimentos cirdrgicos realizados na
area de cirurgia de ortopédica [n=25; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia

absoluta; FR (%) — frequéncia relativa].
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Cirurgia ortopédica
Procedimento FR (%) | Fi | Fip canideos | Fip felideos
Amputacdo de cauda 4] 1 0 1
Amputacdo de dedo 4] 1 1 0
Ligamentoplastia do ligamento cruzado cranial (LCC) 16| 4 4 0
tibia e fibula 12| 3 3 0
fémur 8| 2 2 0
Osteossintese ilio e isquio 4] 1 1 0
metatarsos 41 1 0 1
radio e ulna 8| 2 2 0
umero 20| 5 3 2
Resseccdo da cabeca do fémur 4] 1 1 0
Osteotomia de nivelamento da meseta tibial (TPLO) 4] 1 1 0
Trocleoplastia em cunha 12| 3 3 0
Total 100 | 25 21 4

4.3.3. Cirurgia odontoldgica

Em termos de cirurgia odontoldgica, o autor teve a oportunidade de assistir e participar
em 25 procedimentos. Apenas dois tipos de procedimentos diferentes foram observados. O mais
frequente foi a destartarizacéo, com uma frequéncia de 64% (n=16). A extracdo dentéria, embora
menos frequente, correspondeu a 28% (n=7) do total de casos. Relativamente aos animais
ex0ticos foram assistidos dois procedimentos de desgastamento dentario em coelhos. Quadro
27

Quadro 27. Distribuicdo da casuistica pelos diferentes procedimentos cirdrgicos realizados na
area de cirurgia odontolégica [n=25; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia

absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).

Cirurgia odontoldgica
Procedimento FR (%) | Fi | Fip canideos | Fip felideos | Fip exéticos
Destartarizacédo 64|16 13 3 0
Desgastamento dentario 80| 2 0 0 2
Extraccdo dentaria 28| 7 3 4 0
Total 100| 25 16 7 2

4.3.4. Cirurgia oftalmica

Relativamente a area de cirurgia oftalmica, apenas foram observadas 5 intervencoes,
todas em canideos (quadro 28). A mais frequente foi a enucleacdo que correspondeu a 60%
(n=3) de todos os procedimentos observados. A blefaroplastia anterior e a resolucdo de proptose

corresponderam ambas a uma frequéncia relativa de 20% (n=1).
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Quadro 28. Distribuicdo da casuistica pelos diferentes procedimentos cirlrgicos realizados na
area de cirurgia oftalmica [n=5; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta;

FR (%) — frequéncia relatival.

Cirurgia oftalmica
Procedimento FR (%) | Fi | Fip canideos
Enucleacéo 60| 3 3
Blefaroplastia anterior 20| 1 1
Resolucdo de proptose 20| 1 1
Total 100| 5 5

4.3.5. Pequenos procedimentos sob sedacéo ou anestesia geral

No quadro 29, estdo identificados uma série de pequenos procedimentos sob sedacgéo
ou anestesia geral que foram assistidos ou realizados pelo autor, sendo que o mais executado
foi a sutura de laceragdes, com uma frequéncia relativa de 51,1% (n=23), seguida da biopsia
cutanea e colocacao de dreno subcutaneo, com as respetivas frequéncias relativas de 15,6%
(n=7) e 13,3% (n=6). Quadro 29

Quadro 29. Distribuicdo da casuistica pelos varios pequenos procedimentos realizados sob
anestesia/sedacgédo [n=45; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; FR

(%) — frequéncia relatival.

Pequenos procedimentos realizados sob anestesia/sedacéo
Procedimento FR (%) | Fi | Fip canideos | Fip felideos | Fip exticos
Biopsia cutanea 156| 7 5 2 0
Colocacéo de dreno 13,3| 6 6 0 0
Drenagem de abcesso 89| 4 3 1 0
Expressdo manual dos sacos anais 22| 1 1 0 0
Flebotomia 44| 2 2 0 0
Sonda naso-gastrica 44| 2 1 1 0
Sutura de laceracdes 51,123 21 2 0
Total 10045 39 6 0

4.4.0utros procedimentos

4.4.1. Imagiologia

Ao que diz respeito a imagiologia, o quadro 30 ilustra o total de procedimento assistidos
pelo autor. A radiografia foi e a ecografia foram as 4reas com maior destaque, correspondendo
a um total de 61,2% (n=667) e 35,1% (n=338) de todos os procedimentos.

Quadro 30. Listagem de procedimentos imagioldgicos, ecoguiados e endoscopicos [n=30; Fip -

frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa).
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Imagiologia

Procedimento I(:02) Fi (I:zla?wideos 1|‘:elﬁdeos Z;(péticos

Cervical 3,3 36 22 14 0

Abdominal 23,0 254 168 78 8

) i Normal Toracica 16,5| 183 123 52 8
Radiografia

Coluna vertebral 3,3 37 37 0 0

Aparelho apendicular | 14,1| 156 109 47 0

Contrastada | Abdominal 1,0 11 9 2 0

Abdominal 18,4| 203 153 49 1

Diagnostico de gestacao 0,5 5 5 0 0

Ecocardiografia 10,1 112 94 18 0

i Cistocentese 50 55 35 19 1
Ecografia

Toracocentese 0,3 3 1 2 0

Pericardiocentese 0,4 4 3 1 0

Abdominocentese 0,5 5 2 3 0

Ovocentese 0,1 1 0 0 1

Esofagoscopia 0,5 5 5 0 0

Gastroduodenoscopia 11 12 10 2 0

Endoscopia Rinoscopia 0,1 1 0 0

Traqueobroncoscopia 0,1 1 1 0 0

Colonoscopia 0,1 1 1 0 0

Tomografia axial computorizada 19| 21 17 4 0

Total 1001106 796 291 19

4.4.2. Meios de diagnéstico complementares laboratoriais

Relativamente aos procedimentos de diagndsticos completares laboratoriais, verifica-se
uma predominancia da analise bioquimica sanguinea, hemograma e esfregaco sanguineo. Estes
resultados estéo relacionados com a primeira abordagem ao paciente, em que ao avaliarmos o
estado do mesmo, realiza-se uma primeira linha de testes de rotina clinica, como o hemograma,
as analises bioquimicas, o esfregaco sanguineo, os testes rapidos seroldgicos, entre outros
(quadro 31)

Quadro 31. Listagem de procedimentos complementares laboratoriais [n=2165; Fip - frequéncia
absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; FR (%) — frequéncia relativa; PAAF — puncao

aspirativa por agulha fina; In - linfonodo].

Meios complementares de diagndstico
Fip Fip Fip
Meios complementares de diagndstico FR (%) [Fi canideos | felideos | ex6ticos
Andlise bioquimica sanguinea 38,8| 839 548 287 4
Andlise do sedimento urinario 2,3 49 30 17 2
Citologia/PAAF | efusdo abdominal 0,0 1 1 0 0
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efusao pericardica 0,1 2 2 0 0
efuséo pleural 0,1 3 0 3 0
In axilar 0,1 3 3 0 0
In popliteo 0,1 2 1 1 0
In sub-mandibular 0,1 2 2 0 0
massa desconhecida 0,9 20 16 4 0
prostata 0,2 4 4 0 0
Coprologia Coprocultura 1,0 21 12 6 3
Teste de flutuacao 0,6 12 3 7 2
Curva de glicémia 0,1 2 2 0 0
Fita-cola 0,1 3 2 1 0
Lampada de Wood 0,2 5 3 2 0
Dermatologia | Raspagem cutanea 24| 53 44 9 0
Raspagem profunda 0,4 8 8 0 0
Tricograma 0,1 2 2 0 0
Doseamento da lipase pancreatica (teste
rapido) 1,0 21 21 0 0
Doseamento de eritropoietina 0,0 1 1 0 0
Doseamento de NH3 0,1 2 2 0 0
Doseamento de T4 e TSH plamaticas 0,5 10 3 7 0
Esfregaco sanguineo 10,1 218 139 79 0
Hemograma 26,8| 580 358 219 3
Necrépsia 0,1 3 2 1 0
Teste de fluresceina 0,2 4 4 0 0
Oftalmologia | Teste de Shimmer 0,1 2 2 0 0
Tonometria 0,2 5 5 0 0
Provas de coagulagéo 0,5 10 10 0 0
Citologia ou esfregaco auricular 1,8 38 32 6 0
Citologia ou esfregaco nasal 0,0 1 0 1 0
Teste de supressao com doses baixas de
dexametasona 0,1 3 3 0 0
Dirofilaria 1,0 22 20 2 0
FIVIFeLV 2,9 62 0 62 0
imu-rl;?)?gz)?cos Giardia sp. 04| 8 4 4 0
rapidor Leishmania sp. 11| 24 24 0 0
Panleucopenia 1,2 27 0 27 0
Parvovirus/Coronavirus 13 29 29 0 0
Tira de urina 2,4 51 31 19 1
Urocultura 0,6 13 4 8 1
Total 100] 2165 1377 772 16
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lll. Monografia — Meningoencefalite e Meningoencefalomielite idiopéatica canina

1. Introducéo

Ao longo de diversas décadas, uma grande variedade de disturbios inflamatorios
idiopaticos do sistema nervoso central (SNC) tém sido descritos por diversos profissionais, sendo
gue as afe¢bes inflamatdrias do SNC correspondem a uma das causas mais frequentes de
disfungdo neuroldgica do no cdo 3¢ %. A inflamagcdo do SNC pode afetar o parénquima
(encefalite), a medula espinal (mielite), leptomeninges (meningite) ou uma combinacéo destes
38, A denominacdo de meningoencefalite € utilizada para descrever a inflamac&o do parénquima
e das meninges espinais. O termo de meningoencefalomielite é, frequentemente, utilizado para
descrever um processo inflamatdrio que se estende a uma ou mais regiées do SNC e que surge
devido a infe¢&o, exposicdo a toxinas, lesbes celulares, neoplasia ou doengas autoimunes 3% 40,
As meningoencefalomielites podem ser divididas em dois grandes grupos: as de etiologia
infeciosa e as de etiologia ndo-infeciosa 6.

As meningoencefalites/meningoencefalomielites infeciosas sdo o produto da infecé@o

bacteriana, fangica, viral, riquétsial ou protozoaria “°.

Quando a causa subjacente ndo € identificada, a terminologia de

meningoencefalite/meningoencefalomielite idiopatica é utilizada 3¢ 44,

Em cédes, a meningoencefalite idiopatica abrange uma numerosa quantidade de
distarbios inflamatérios de etiologia desconhecida que podem ser classificados em trés
categorias: de diagndstico presuntivo, de diagnostico histopatolédgico e de diagnéstico clinico 3.
As meningoencefalomielites idiopaticas de diagndstico presuntivo incluem os casos ante mortem
que carecem de um diagndstico clinico, histopatoldgico, citolégico, serolégico ou por PCR,
definitivo, coletivamente referidas como meningoencefalomielites idiopaticas de origem ou
etiologia desconhecida (MUE - meningoencephalomyelitis of unknown aetiology) (MUO -
meningoencephalomyelitis of unknown origin).®® 43 No que se refere a meningoencefalomielites
idiopaticas de diagnéstico histopatologico, estdo incluidas as afecdes que sdo definidas por
caracteristicas histopatoldgicas especificas, tais como, a meningoencefalomielite granulomatosa
(GME - granulomatous meningoencephalomyelitis), a meningoencefalite necrosante (NME —
necrotizing meningoencephalitis) e a leucoencefalite necrosante (NLE - necrotizing
leukoencephalitis). Estas afe¢Bes requerem confirmacao histopatol6gica postmortem para que o
diagnéstico seja definitivo e sdo classificadas como MUE até que esta confirmacédo seja adquirida
38, Finalmente, as meningoencefalomielites idiopéticas de diagndstico clinico incluem a
meningite-artrite responsiva a corticosteroides e a sindrome de tremor idiopatico, caracterizadas
por aspetos clinicos e diagnasticos tnicos 4%, Ocasionalmente, é possivel a diferenciacdo ante-

mortem dos casos de MUE, GME, NME e NLE, sem que haja um diagnéstico histopatolégico .
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Este trabalho foca-se nas MUE, GME, NME e LNE.

2. Consideracfes anatémicas

O sistema nervoso (SN) é formado por um elevado ndmero de neurdnios, que
correspondem a sua unidade funcional cuja funcéo é a transmisséo de informacao através de
um impulso entre as estruturas do sistema nervoso e os 6rgéaos efetores e vice-versa. O neurénio
é formado por quatro regides: a zona dendritica, que corresponde a porcao que recebe o estimulo
e inicia a transmissdo do mesmo através neuronio; o axoénio, composto por neurofilamentos; um
corpo celular que contem o nudcleo do neurénio; e a zona de arborizacdo terminal, que recebe o

estimulo do axdnio e transmite-0 a outro neurénio ou a um érgéo efetor 45 46,

Embora o SN forme um aparelho (nico, integro e completo, € convenientemente
necessario, a sua subdivisdo, para melhor entendimento da sua estrutura e funcionalidade. A
subdivisdo mais fundamental é feita com base em principios anatémicos, dividindo o SN em
sistema nervoso central (SNC), composto pelo encéfalo e a medula espinal, e o sistema nervoso

periférico (SNP), formado pelos plexos nervosos, e nervos e ganglios associados 4> 6,

Uma subdivisé@o alternativa é feita em fungéo da dire¢do do impulso nervoso. Para este
efeito, distingue-se um sistema aferente (ou sensorial) de um sistema eferente (ou motor). O
primeiro direciona o impulso nervoso em diregdo a medula espinal e respetivas por¢cées do

cérebro; o Ultimo conduz o impulso nervoso a partir destas estruturas 4> 46,

A natureza da informacdo conduzida, bem como a natureza das atividades que séo
direcionadas, permite uma posterior distingdo em sistema nervoso somatico e visceral. O sistema
nervoso somatico esta relacionado com essas mesmas func¢des, como a locomocdo, que
determina uma relacé@o do organismo com o meio externo. O sistema visceral relaciona-se com
as funcdes relacionadas com o meio interno do organismo, como a regulacdo do sistema
vascular, frequéncia cardiaca, controlo da atividade glandular e processos digestivos, entre

outras 4548,

Atualmente existe uma divisdo mais elaborada em que divide primeiramente o sistema
nervoso em vias aferentes e eferentes, posteriormente em vias somaticas e viscerais e
finalmente em vias gerais e especiais. As vias aferentes sométicas gerais tém origem nos
recetores da pele, musculo e tenddes e respondem a estimulos internos (conduzem informacgdes
propriocetivas) e estimulos externos (conduzem informag8es exterocetivas). As vias aferentes
somaticas especiais tém uma origem mais especifica no interior dos 6rgaos sensoriais: retina do
olho e componentes coclear e vestibular do ouvido interno. Estéo relacionadas com a viséo,
audicao, equilibrio e propriocecao. As vias aferentes viscerais gerais tém origem nos recetores
enterocetivos de vasos, glandulas e visceras da cabeca e tronco e respondem a estimulos

quimicos e de tensdo. As vias aferentes viscerais especiais tém origem em 6rgdos sensoriais
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especiais relacionados com a sensacao de olfato e gustacdo. As vias eferentes séo divididas de
uma forma mais simples. As vias eferentes somaticas vao ao encontro do musculo-esquelético.
As vias eferentes viscerais sdo direcionadas para o musculo liso dos vasos e visceras, para 0

musculo cardiaco e para os tecidos glandulares 45 46,

Finalmente, ao conjunto de vias aferentes e eferentes viscerais e alguns componentes
centrais da-se o nome de Sistema Nervoso Auténomo (SNA). O SNA, por sua vez, € dividido em
sistema nervoso simpatico e parassimpatico, em funcdo das suas caracteristicas anatémicas,

fisiologicas e funcionais 4> 46,

2.1. Sistema Nervoso Central (SNC)

Como acima foi referido, o SNC é composto pelo encéfalo e pela espinal medula. Por
um lado, de um ponto de vista anatomico, o encéfalo divide-se em prosencéfalo, que se subdivide
em telencéfalo (contendo o cértex cerebral e nlcleos basais) e diencéfalo (contendo o epitdlamo,
talamo e hipotadlamo); mesencéfalo, que contém o teto, tegmento e os pedinculos cerebrais; e 0
rombencéfalo, que por sua vez, se divide em metencéfalo (contendo a ponte e o cerebelo) e em
mielencéfalo que contém a medula oblonga (Figura 1). Por outro lado, com base na sua funcao,
o encéfalo divide-se em prosencéfalo, tronco encefalico que inclui 0 mesencéfalo e rombencéfalo
e cerebelo. O SNC é recoberto por trés membranas de tecido conjuntivo, as meninges. As
camadas mais internas, a pia-mater e a membrana aracnéide, séo designadas de leptomeninges.
Entre estas duas, circula o liquido cefalorraquidiano no espaco subaracnoideo. A camada mais
externa é a dura-mater, que por suavez, é revestida por uma camada 6ssea formada pelos ossos
frontal, parietal, occipital, temporal, esfenoide e etmoide, constituindo o neurocréanio. A nivel
interno, existe uma rede de espacos, os ventriculos cerebrais, onde circula o liquido

cefalorraquidiano (LCR) 4 46,

O telencéfalo é formado por dois hemisférios cerebrais, separados pela fissura
longitudinal, e uma lamina terminal que forma a parede rostral do lll ventriculo e contém a
comissura rostral. Os hemisférios sdo unidos por um corpo caloso, que corresponde a um
conjunto de fibras comissurais. Estes hemisférios séo divididos em diversos lobos: o lobo frontal,
lobo parietal, lobo temporal, lobo occipital e rinencéfalo (contém o bulbo olfativo, lobo piriforme,
trato olfativo lateral e hipocampo). (Figura 2) O telencéfalo é ainda composto por substancia
cinzenta e branca. A primeira relne-se superficialmente para formar o cortex cerebral, que se
divide em arquicortex (mais profundo), paleocértex e o0 neocortex (mais superficial); e
profundamente para formar os ndcleos basais associados a funcdes motoras e emotivas. A
substancia branca, encontra-se mais internamente e € composta por diversas fibras de proje¢céo

gue se projetam a partir de um hemisfério; as comissurais que comunicam entre hemisférios
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através do corpo caloso; e de associacdo que estabelecem a ligacdo entre os hemisférios e

tronco encefalico 45 6.

Figura 1. Modelo anatémico do encéfalo numa vista medial-sagital. A — Telencéfalo. B — Corpo
caloso. C — Diencéfalo. D — Mesencéfalo. E — Ponte. F — Medula oblonga. G — Cerebelo
(Adaptado de Dewey & Costa, 2016)

[ Oflfactory Temporal [ Occipital
[ Frontal I Parietal

Figura 2. Modelo anatémico do telencéfalo, representando os diferentes lobos
cerebrais, em vista dorsal e lateral. Olfactory — Rinencéfalo. (Adaptado de Dewey & Costa,
2016)

O diencéfalo é composto por quatro regides: o epitdlamo, o subtalamo, o tdlamo e

hipotalamo, e encontra-se em redor do Il ventriculo. Encontra-se funcionalmente ligado ao
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sistema limbico e a vérias fun¢des autbnomas como a respiracdo, endécrinas, reprodutivas e

esta relacionado com o controlo do ritmo circadiano 4 46,

O mesencéfalo, ponte e medula oblonga formam o tronco encefalico. Aqui, ocorre uma
invers@o entre a substancia branca e cinzenta, em virtude da substancia branca encontrar-se
superficial & substancia cinzenta. A excec¢do do primeiro e segundo par de nervos cranianos,
todos os pares de nervos cranianos tém origem no tronco encefalico. Ao tronco encefalico é
incumbido o controlo de diversas fungdes como propriocecao e equilibrio, audicdo, regulacéo da

funcéo cardiaca, respiratéria e consciéncia, e ainda degluticdo, émese, miccédo e defecacdo **
46

O cerebelo encontra-se unido ao tronco encefalico através de trés pares de pedunculos
cerebelares, numa posicéo dorsal a0 mesmo. E formado pelo cortex cerebelar (substancia
cinzenta superficial), substancia branca interna e trés pares de nucleos cerebelares (fastigial,
interposto e dentado) e dividido em trés lobos cerebelares: lobo rostral (espinocerebelo), lobo
caudal (cerebrocerebelo) e o lobo floculonodular (vestibulocerebelo). Esta relacionado com a

coordenacéo de movimentos, regulacdo do tdnus muscular e manutencio de equilibrio 4546,

Relativamente a medula espinal, esta situa-se no interior do canal medular da coluna
vertebral. A semelhanca do tronco encefalico é formada por substancia branca na periferia e
cinzenta na regido central. Relativamente a anatomia dos canideos, encontra-se dividida em
cerca de cinco segmentos espinais: o segmento C1-C7, T1-T13, L1-L7, S1-S3 e segmento Cd1-
Cd5. De um ponto de vista funcional divide-se em segmento C1-C5, C6-T2, T3-L3, L4-S3 e
segmento Cd1-Cd5 (Figura 3) 4546
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Figura 3. Representacdo esquematica dos segmentos medulares de um cdo sob o ponto de
vista funcional (C1-C5, C6-T2, T3-L3, L4-S3 e Cd1-Cd5). (Adaptado de Dewey & Costa, 2016)

2.2. Sistema Nervoso Periférico (SNP)

O SNP é formado por um conjunto de 12 pares de nervos cranianos (I-XIl) e um namero
variavel (consoante a espécie) de nervos espinais, que fazem a ligacédo entre o0 SNC e os 6rgédos
efetores. Com a excecao do nervo espinal C1 que sai através de um foramen lateral, todos os
nervos espinais emergem a partir do foramen intervertebral da coluna vertebral. Encontram-se
unidos a medula espinal por duas raizes (dorsal e ventral) e possuem quatro ramos (dorsal,
ventral, comunicante e meningeo). Ao nivel dos membros os ramos dorsais e ventrais formam
plexos evidentes: o plexo braquial, a nivel do membro toracico e o plexo lombossagrado a nivel
do membro pélvico. Os segmentos medulares correspondentes a estes nervos apresentam uma

maior dimenséo formando as intumescéncias cervicotoracica e lombossagrada, respetivamente
45, 46

3. Epidemiologia
3.1. Meningoencefalite de origem desconhecida (MUE)

Cerca de um terco de todas as doencas inflamatérias do SNC sé&o classificadas como
meningoencefalite e meningoencefalomielite idiopatica, antes de qualquer diagnéstico
histopatoldgico 47 4849,

O caso tipico de MUE, envolve caes pequenos (menos de 10 kg) e de raca pura, com
uma predisposi¢éo para fémeas com menos de cinco anos de idade. Contudo a MUE podera

afetar qualquer céo, independentemente do seu sexo, peso e idade 4% 5°,

Relativamente a racgas predispostas, a MUE parece surgir com maior frequéncia em caes
de raca Dachshund, West Highland White Terrier (WHWT) e Chihuahua 3 42,

3.2. Meningoencefalomielite granulomatosa (GME)

Atualmente existem poucos estudos epidemiolégicos acerca da GME. Trata-se de uma
afecdo que ja foi registada em diversos paises, como os Estados Unidos da América, Austrélia,
Nova Zelandia, Jap&o e alguns paises da Europa 38 2354 Acredita-se que representa 5% a 25%
de todas as afecBes neurolégicas no cdo 3% 4 49 e 53% de todos os casos de

meningoencefalomielite idiopatica .
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As fémeas e os cées de raca pequena, como Terriers e Poodles 3 4% 43 apresentam uma
maior representatividade nesta afecéo, no entanto a GME pode afetar cdes de todas as racas,
sexos e idades 44352, A média de idade em que os sinais neuroldgicos sdo, primeiramente,

detetados é aproximadamente 55 meses (varia entre os seis e 144 meses de idade) 4% 43 52,

3.3. Meningoencefalite necrosante (NME)

A semelhanca da GME, os estudos epidemiolégicos acerca da NME s&o escassos,
contudo acredita-se que também apresenta uma distribuicdo mundial, tendo sido descritos casos

nos Estados Unidos da América, Austrélia, Jap&o, Alemanha, Franca e Italia 53 5 55,

Uma vez chamada de Pug Dog Encephalitis (Encefalite do cdo Pug)®, a forma
necrotizante de meningoencefalite, apresenta uma forte predisposicdo racial, surgindo com maior
frequéncia nos cdes de raca Pug, Chihuahua, Bichon maltés, Yorkshire Terrier, Shih-tzu e
Pequinés 44 47.50.56.57.58  Atipicamente ja foram registados casos de NME em cées de raga Lhasa
Apso, Boston Terrier, Spaniel alemao continental, Spitz alemdo e WHWT 28, Recentemente foi
confirmada como a afe¢&o neuroldgica mais comum em Pugs. A semelhanga da MUE e GME,

existe um maior nimero de casos de NME registados em fémeas.

Diversos estudos indicam que a média de idade em que os sinais clinicos surgem de
varia entre os 18 %, 28 55, 30 ° e 54 %! meses de idade (varia entre os quatro e 0s 120 meses de

idade) #3.

4. Teorias etiopatogénicas

Embora exista uma quantidade significativa de informacdo acerca dos aspetos clinicos
e patolégicos da GME, NME e MUE, os fatores subjacentes que contribuem para a patogénese
destas afe¢des ainda ndo foram identificados 3% ¢°, Como tal, uma etiopatogenia ainda n&o foi
estabelecida para cada uma destas patologias. No entanto, algumas teorias foram propostas
sugerindo como etiologias possiveis destas afe¢Ges: neoplasias do SNC %, infegdes do SNC 38

61, predisposicdo genética 50 ¢0.68.69.70 @ doengas autoimunes 38 60,

4.1. Teoria neoplésica

Apesar da maioria da comunidade cientifica assumir que a GME é um disturbio resultante
de uma desregulacdo priméria do sistema imunitario, alguns neuropatologistas veterinarios tém
sugerido que se trata de uma patologia linfoproliferativa caracterizada por inflamacé&o e neoplasia
simultaneamente®®. A forma focal da GME partilha varias semelhancas com neoplasias em que

os linfdcitos apresentam varios graus de pleomorfismo e indices mitéticos . Adicionalmente, a
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presenca de linfoblastos no LCR ja foi identificada em casos de GME 2%, contudo ainda ndo é
claro se a natureza destas células ¢ inflamatdria ou verdadeiramente neoplasica. Mais importante
€ o facto de a presenca de linfoblastos no LCR complicar o diagnéstico antemortem, ja que

dificulta o diagnostico diferencial entre GME de linfoma .

4.2. Teoria infeciosa

Uma teoria sugere que alguns agentes patogénicos, particularmente os virus, poderao
participar no desenvolvimento da GME, NME e MEU 38 53 61.63 64 FEgtas afecfes, apesar de
histopatologicamente distintas, caracterizam-se por uma inflamacdo ndo supurativa, o que é
comum em infec¢des virais do SNC 38 40, Alguns virus foram propostos como agentes etioldgicos

destas afecdes.

Em 1989, foi publicado um artigo especulando sobre a possibilidade dos herpesvirus
serem 0s agentes causais de NME devido as semelhancas entre a NME em cédes e a encefalite
herpética humana. Ambas ocorrem nos hemisférios cerebrais e poderdo resultar em necrose

extensa %% %3, No entanto ainda ndo foram isolados herpesvirus a partir de casos de NME 38,

Em 1995, outra publicacdo sugeriu que a etiologia da GME residia num retrovirus, a
semelhanca da reticuloendoteliose aviaria, contudo nenhuns estudos adicionais foram efetuados

para provar ou refutar esta teoria .

Em 1999, o virus de La Crosse (LACV — La Crosse virus) foi isolado partir de lesdes
compativeis com GME, o que poderia provar que o LACV fosse o agente etioldgico da GME, no

entanto, n&o existem estudos adicionais relacionados com este assunto 38 65,

Em 2005, vérios investigadores, recorrendo ao PCR, procuraram detetar acidos
nucleicos de CPV, CAV e herpesvirus canino em tecidos de casos de GME e NME. Contudo,
ndo obtiveram resultados positivos 3 61 Mais recentemente, em 2007, um estudo
imunohistoquimico, demonstrou, esporadicamente, a presenca de CPiV, WNV (West Nile Virus
— virus do nilo ocidental) e ainda do virus da encefalomiocardite em casos de GME 38 6063,

Destacam-se outros casos de meningoencefalite ndo supurativa associados a agentes
infeciosos publicados: um caso de meningoencefalite com infecdo por Mycoplasma edwardii em

2010°¢; e outro de meningoencefalite associado a infe¢do por flavivirus em 2014 7.

Uma hipétese sugerida, € que o agente infecioso encontra-se presente em niveis

indetetaveis, contudo, é suficiente para desencadear uma resposta imunitaria .

Em suma, apesar de existirem alguns casos esporadicos de GME e NME associados a

infe¢des virais, ainda nenhum agente etioldgico viral definito foi identificado.
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4.3. Teoria genética

Apesar de poderem surgir em qualquer raca de canideo, a GME, NME e MUE,
apresentam, claramente, uma predilecdo para algumas racas. Como tal, a predisposi¢do
genética tem sido considerada um fator no desenvolvimento destas patologias. O quadro 32

resume esta relacéo.

Quadro 32. Relagéo entre a GME, NME e MUE e as racas mais afetadas

Afecdo GME NME MUE
Racas mais Poodle miniatura, Bichon Pug, Bichon . Dachshuqd, We;t
frequentes maltés, Dashchund, WHWT maltés e Highland White Terrier e
e Chihuahua 3% 4 Chihuahua 38 4 Chihuahua 3% 4

Recentemente, investigagbes moleculares demonstraram quais os fatores de
suscetibilidade genética para a NME em Pugs %8 % 70, Uma analise completa do genoma dos
cédes de raga Pug demonstrou que o risco para o desenvolvimento de NME esté relacionado com
uma regido do cromossoma 12 que codifica o antigénio leucocitario canino (DLA — dog leucocyte
antigen) do complexo maior de histocompatibilidade 0 % © Qs autores deste trabalho
concluiram que estes achados confirmam o risco genético associado ao desenvolvimento de
NME. Mais especificamente, sugeriram que o envolvimento do DLA suporta a teoria de a NME

ser uma doencga autoimune % 7°,

4.4. Teoria autoimune

A autoimunidade, por defini¢éo, consiste na falha de um organismo em reconhecer as
suas proprias partes constituintes, levando a uma autodestruicdo das células e tecidos por parte
de anticorpos que se tornam agressivos .

A teoria de que a GME, NME e MUE se tratam de afe¢cdes autoimunes, é aquela que
apresenta mais apoiantes na comunidade cientifica 3 7 72 73 Para este efeito, diversos estudos
cientificos foram realizados com o intuito de provar a autoimunidade das MUE. Alguns

argumentos a favor foram definidos:

e Tanto a GME como a NME sao caracterizadas por uma inflamacao espontanea,
progressiva e mononuclear do encéfalo e medula espinal. Adicionalmente, ndo foi
provado o envolvimento de agentes infeciosos, isquémia, exposi¢do a toxinas e outras
causas de les&o celular que possam estar associadas a patogenia 3. Adicionalmente,
estudos imunohistoquimicos realizados em 1998 2, 2003 7* e 2008 7°, demonstraram a
presenca intralesional de linfocitos T e poucos linfocitos B 38 72 7 75, No entanto, a

presenca de linfécitos T autoreativos ainda nao foi determinada 38 53,
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e Em 1969, foi descoberta a GFAP (Glial fibrillary acidic protein) por um grupo de
investigadores da esclerose multipla que se sabe, hoje em dia, fazer parte da estrutura
dos astrocitos 8 6. Em praticamente todos os casos de NME, a presenca de anticorpos
anti-GFAP no LCR foi identificada 3 7" 78 assim como nalguns casos de GME % 77,
Contudo a presenca destes anticorpos também foi detetada em cdes com tumores
cerebrais e em cées sadios de raca Pug. E possivel que, ao contrario de despoletarem
a patologia, estes anticorpos sejam secundarios a inflamacao do SNC ou representem

uma fragilidade dos astrdcitos especifica a raga (especialmente em Pugs) 38 7779,

e Finalmente, a maior evidéncia é a resposta favoravel a terapéutica imunossupressora,
contudo uma resposta positiva a corticosteroides e outros farmacos imunomodeladores

ndo implica, necessariamente, uma doenca autoimune primaria .

Concluindo, apesar da etiopatogenia da GME, NME e MUE permanecer pouco clara face
aos estudos atuais, sabe-se que estas partilham algumas semelhangas, como a predisposicao
para caes de meia-idade; fémeas; racas pequenas; uma inflamacéo por células mononucleares
confinada ao SNC; uma resposta favoravel face a uma terapia imunossupressora; e um
prognostico reservado apesar de uma terapia agressiva. E possivel que as diferencas
neuropatoldgicas observadas nos casos de GME e NME sejam o resultado de um fundo genético

e/ou ambiental variavel 8.

5. Sinais clinicos

A apresentacéo clinica da meningoencefalite é muito varidvel e tipicamente reflete a
localizacao e distribuicao das les6es no SNC. Embora a medula espinal possa ficar afetada pela
inflamac@o do SNC, os sinais clinicos associados a inflamagéo cerebral sdo considerados
primarios. A meningoencefalite surge frequentemente de forma aguda, € progressiva por
natureza e esta associada a um largo espetro de quadros lesionais, desde focais e multifocais,
aos difusos. Os sinais clinicos extraneurais séo raros, no entanto a inflamac&o do SNC costuma

ser acompanhada de uma leucocitose sistémica e pirexia 4>,

5.1. Meningoencefalomielite granulomatosa

Em termos clinicos, a GME é dificil de se distinguir de outros tipos de meningoencefalites,

contudo podera representar até 25% da totalidade dos casos de afeg¢do do SNC “.

Os sinais clinicos da GME costumam surgir a partir dos 6 meses (média de 55 meses) e
refletem a presenca de afecéo focal ou multifocal, e séo dependentes da localizagéo da leséo ao
longo do eixo do SN. Os sinais clinicos mais observados sdo os deficits neurolégicos

relacionados com a fossa cranial posterior e medula espinal cervical, e ainda convulsées. De um
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ponto de vista clinico pode ser dividida em trés formas: a multifocal, a focal e a forma ocular 43
68

A forma multifocal € a mais comum, manifesta-se como um processo agudo, inicialmente
com apenas letargia e inapeténcia °, mas que progride com o aparecimento de sinais
neurologicos associados a lesdo do prosencéfalo, tronco cerebral caudal, cerebelo e/ou medula
espinal cervical 3. Os sinais clinicos de meningite dependem da localizagdo. Quando a les&o
afeta o prosencéfalo os sinais clinicos mais observados s&o: convulsdes, alteracdes
comportamentais, head tilt, circling, head pressing, cegueira contralateral a leséo juntamente
com uma diminuicdo do reflexo de ameaca, entre outros. Por outro lado, quando a lesdo afeta o
tronco encefélico verificam-se sinais de tetraparésia/tetraplegia ou hemiparesia/hemiplegia
ipsilateral a leséo, perda do equilibrio, nistagmos, dor cervical, alteracdes do estado mental

(coma ou estupor) e a nivel do sistema respiratério e cardiaco 5% &,

A forma focal € menos comum que a multifocal e a semelhanca desta, pode manifestar-
se de uma forma aguda. Contudo, € mais comum 0 surgimento lento e progressivo dos sinais
clinicos. Como tal, geralmente apresenta um prognostico mais favoravel que a forma multifocal.
Os sinais clinicos, frequentemente, resumem-se a convulsdes, nistagmos e sinais neurolégicos
assimétricos como hemiparesia ou hemiplegia *°. Esta forma de GME surge como uma (nica
lesédo de aspeto granulomatoso que pode formar-se no prosencéfalo, fossa cranial posterior e/ou
medula espinal. Devido ao facto desta leséo assumir um aspeto de efeito de massa, muitas vezes
¢é confundida com um processo neoplasico. E necessario, portanto, a diferenciacéo de casos
focais de GME de casos de histiocitoma maligno e linfossarcoma do SNC 4. Num estudo
realizado em 1998, verificou-se uma predominéncia de sinais cérebro-talamicos em pacientes

com a forma focal de GME 82,

A forma ocular, € a mais rara das trés. Manifesta-se de uma forma aguda com o
surgimento de uma disfuncéo visual, neurite 6tica %, alteracGes pupilares varidveis com a pupila
em midriase e ndo responsiva, varios graus de edema do disco 6tico e, ocasionalmente, retinite
cronica, especialmente do fundo ndo tapetal 4> %, A forma ocular de GME podera surgir

concomitantemente & multifocal ou progredir para esta “3.

5.2. Encefalites necrosantes (EN)

Caes com NME e LEN frequentemente apresentam sinais cérebro-talamicos devido a
elevada prevaléncia de les6es a nivel do prosencéfalo, no entanto também pode afetar a regido
média e caudal do tronco-encefalico. Os sinais clinicos tipicamente associados as EN s&o de
rapida progressdo e compreendem as convulsées, depressdo, circling, sinais vestibulo-

cerebelares, disfungdes visuais e eventualmente a morte 4359,
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Os casos de NME aguda séo, frequentemente, encontrados em cées de raca Pug e sdo
caracterizados por convulsfes graves e generalizadas que, ocasionalmente, resultam na morte

subita do animal 8.

6. Diagnosticos diferenciais

Pelo facto de existir uma variedade de formas de meningoencefalites idiopaticas, o
diagnostico da mesma passa pela exclusdo de muitas outras doencas. E essencial que no
diagnoéstico das MUE sejam efetuados todos os meios complementares de diagndsticos
necessarios para o descarte dos diferentes diagndsticos diferenciais. Sem uma ordem especifica
os diagnosticos diferenciais principais sao: meningoencefalite infeciosa, neoplasia, traumatismo

cranioencefalico e hidrocefalia 4. Em seguida sera feita uma breve descricdo dos mesmos.

6.1. Meningoencefalites infeciosas

As meningoencefalites infeciosas sao aquelas cujo diagndéstico etiolégico foi
determinado. S&o patologias que variam muito entre si consoante o agente infecioso. Poderédo
compreender etiologias bacterianas, fingicas, protozoarias, viricas, parasiticas ou riquétsiais .
Os agentes etiolégicos que tém sido isolados em casos de meningoencefalites infeciosas séo:
Escherichia coli, Klebsiella sp, Staphylococcus sp, Streptococcus sp, Pasteurella multocida,
Actinomyces sp, Nocardia sp e anaerobios (géneros Bacteroides, Peptostreptococcus,
Fusobacterium) no caso de meningoencefalite bacteriana; Cryptococcus sp (especialmente
Cryptococcus neoformans), Aspergillus sp, Cladosporium sp no caso de meningoencefalite
fingica; CDV, CHV, virus da raiva, WNV no caso de meningoencefalite virica; Toxoplasma gondii
e Neospora caninum no caso de meningoencefalite protozoaria; Ehrlichia canis e Rickettsia
rickettsi no caso de meningoencefalite riquétsial; e Dirofilaria immitis, Ancylostoma sp, Toxascaris

sp e Angiostrongylus sp no caso de meningoencefalite parasitaria 3% 40 41,

6.2. Neoplasia

A neoplasia intracranianal no cdo é uma patologia frequentemente encontrada em
medicina veterinaria. E estimado que a prevaléncia possa chegar até aos 3% 82 83, Os tumores
mais frequentemente diagnosticados sdo os meningiomas, uma neoplasia benigna com origem
nos tecidos meningeos 8 8, O segundo tipo de neoplasia intracraniana mais frequente no cdo
sd0 0s neoplasmas gliais, incluindo os astrocitomas (neoplasia benigna dos astrécitos),
oligodendrogliomas (neoplasia benigna dos oligodendrécitos ou de células percussoras gliais) e
os oligoastrocitomas 82 &, Existe uma certa predisposicdo de braquicéfalos para desenvolverem

neoplasmas gliais e de dolicocéfalos para o desenvolvimento de meningiomas 8% &,
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Os sinais clinicos sdo tipicamente sugestivos de les@es focais e manifestam-se de uma
forma assimétrica. Destacam-se os sinais de circling, reflexo de ameacga e sensibilidade nasal
unilateral diminuidos e/ou deficits propriocetivos. As alteracbes de estado mental e

comportamentais sdo muito comuns 4.

O diagnéstico podera ser realizado através de TAC ou RM, sendo que a RM é mais

sensivel na caracterizagdo do tumor 84, (Figura 4 e 5)

Figura 4. RM de um caso de meningioma em céo (setas amarelas). A esquerda temos uma
imagem em T1 e a direita em T2, ambas em corte transversal. Sdo tumores que em T1 revelam

uma hipointensidade de sinal e em T2 hiperintensidade. (Adaptado de Thomas et al, 1996)

Figura 5. RM de um caso de oligodendroglioma em céo (setas vermelhas). A esquerda temos
uma imagem em T1 e a direita em T2, ambas em corte transversal. Sdo tumores que em T1
revelam umas hipointensidade de sinal e em T2 hiperintensidade. (Adaptado de Thomas et al,
1996)
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6.3. Doenca cerebrovascular

O termo “doencga cerebrovascular’ é definido como qualquer anomalia do cérebro
resultante de um processo patoldégico que compromete a sua perfusdo. Nestes processos
patoldgicos destacam-se a oclusdo do limen de um vaso sanguineo por um trombo ou émbolo;
rutura da parede de um vaso sanguineo; lesédo ou alteracdo da permeabilidade da parede do
vaso; e aumento da viscosidade do sangue. O acidente vascular cerebral (AVC) é a
apresentacao clinica mais comum de doenca cerebrovascular, definido como o aparecimento
subtido de sinais neurolégicos ndo convulsivos e ndo progressivos, secundarios a uma doenca

cerebrovascular 5 86,

Os sinais clinicos mais comuns séo as altera¢fes do estado mental (estupor ou coma) e
deficits assimétricos, como o circling, reflexo de ameaca unilateral e reacdes posturais

assimétricas L.

6.4. Traumatismo cranioencefalico

Em pacientes veterinarios com traumatismo cranioencefélico, a possibilidade de
desenvolvimento de convulsdes é muito preocupante. Um traumatismo cranioencefélico esta
associado com uma taxa de mortalidade elevada em pequenos animais. A morte tipicamente
resulta de um aumento progressivo da presséo intracraniana (PIC). As causas mais comuns de
trauma em caes incluem o atropelamento, conflitos entre animais, quedas e objetos perfurantes,

como balas 8788,

Os sinais clinicos associados ao traumatismo cranioencefélico, para além das ja
referidas convulsdes, sdo as alteracdes do estado mental, consciéncia, funcdo motora e dos

reflexos dos nervos cranianos 4%,

6.5. Hidrocefalia

A hidrocefalia corresponde a uma acumulacao anormal de LCR no interior do cranio. Ndo
se trata de uma doenca especifica, mas de um distarbio multifatorial com uma grande variedade
de mecanismos patofisiolégicos. Existem vérias classificagbes de hidrocefalia. Com base na
localizacdo, a hidrocefalia podera ser interna ou externa. Na primeira ocorre um aumento dos
ventriculos, enquanto a segunda verifica-se um aumento do espago subaracnoideo.
Relativamente a etiologia pode ser classificada como congénita ou adquirida. A forma congénita
€ observada com maior frequéncia em cdes de raga Bichon maltés, Bulldog inglés, Pug, Sptiz
alemao, Yorkshire terrier, Chihuahua, Lhasa apso, Boston terrier e Pequinés. A forma adquirida

€ geralmente secundéria a uma obstrugao a nivel do sistema ventricular ou no interior do espaco

64



subaracnoideo que impeca o fluxo do LCR; ou a uma diminui¢do de parénquima cerebral (trauma

ou necrose) em que a acumulagédo de LCR no vacuo ocorre de forma compensatdria 8% .

Os sinais clinicos mais frequentemente observados sdo: anomalias comportamentais,

circling, convulsdes e alteracdes na forma do cranio (i.e., pode adquirir uma forma convexa) 4.

O diagnostico é feito através de meios imagiologicos, como a RM ou TAC . (Figura 6)

Figura 6. RM de dois casos diferentes de hidrocefalia em cées, numa projecdo T2 em corte
sagital. O LCR adquire um aspeto hiperintenso em T2 e hipointenso em T1 (Adaptado de
Hussein, 2015)

7. Abordagem diagndéstica

O diagnostico antemortem das diferentes variantes da meningoencefalite canina
corresponde a um desafio, ja que para que haja um diagnostico definitivo € necessario um exame
histopatolégico. Na maior parte dos casos, um diagnéstico antemortem presuntivo € alcancado
através de uma abordagem multimodal que inclua: historial clinico, sinais neurolégicos e
neurolocalizacéo da (s) lesdo (8es), andlise do LCR, RM ou TAC e despiste de doenca infeciosa.
O diagnéstico antemortem de GME, NME ou NLE é frequentemente complicado pela
sobreposicédo de diferentes perfis de diagndstico entre estas doencas e os seus diagnosticos
diferenciais, como por exemplo entre a forma focal de GME e a neoplasia intracranianal. Como
tal, a denominacdo de MUE pode ser utilizada para os casos de meningoencefalite idiopatica

diagnosticados antemortem que carecem de uma analise histopatoldgica 57 6% 91,

7.1. Abordagem inicial

Como acima foi referido a lista de diagndsticos diferenciais incluem: meningoencefalite

infeciosa, neoplasia, traumatismo cranioencefélico e hidrocefalia. A diferenciacdo entre estas
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afecdes podera corresponder a um desafio. Os testes de diagndstico mais utilizados nesta
abordagem incluem: uma analise completa da homeostasia interna do paciente recorrendo a
hemograma, painel bioquimico completo e uma urianalise juntamente com radiografia toracica
(e se possivel com ultrassonografia abdominal), de modo a descartar a possibilidade de doenca
sistémica ou metastizacdo de neoplasias; RM e TAC; e analise do LCR, incluindo citologia,
cultura e PCR 8, Embora sejam utilizados com maior frequéncia em casos de suspeita de tumor
cerebral, uma bidpsia cerebral guiada por TAC e analise histopatologica poderdo ser

consideradas em casos de meningoencefalite %.

Costa & Dewey (2016) elaboraram um algoritmo simples com a lista de possiveis
diagnésticos diferenciais e abordagem diagndstica face a um paciente com uma afecéo cerebral

representado pela Figura 7 4.

Localizagéo da lesdo

Mesencéfalo

¥
Bilaterais e simétricos | Focais | | Multifocais |

Considerar Considerar Considerar
Toxicidade + Meningoencefalite * Meningoencefalite
= Intoxicacdo por chumbo + Neoplasia « Neoplasia
= Toxicidade por metronidazal + Doenca cerebrovascular
Metabdlico + Trauma

= Encefalopatia hepatica ou urémica
Degenerativo
Anomalia

= Hipoplasia cerebelar

= Hidrocefalia congénito

Hemograma, perfil bioquimico e
urianalise

l Pesquisa de neoplasia noutros 6rgaos

(radiografia toréacica; ultrassonografia

abdominal)

RM ou TAC

Anaglise de LCR

Culturas, serologias e PCR

Historial detalhado
Hemograma, perfil bioquimico e
urianalise

Teste metabolicos especificos
RM ou TAC

Figura 7. Representacdo esquematica de uma abordagem ao diagndstico de patologia
cerebral, possiveis diagndsticos diferenciais e quais os meios complementares de diagnéstico

mais indicados em cada uma das situagcfes (Adaptado de Costa & Dewey, 2016).

7.2. Critérios para diagnostico

Em 2009, Granger e colaboradores, definiram uma lista de critérios para a realizacéo do
diagnéstico presuntivo de MUE. Estes critérios sdo 0s seguintes: o cao devera ter uma idade
superior a seis meses; com evidéncias de lesBes intracranianas multifocais, singulares ou
multiplas nos resultados da RM; presenca de pleocitose no LCR (contagem de eritrocitos inferior

a 4000 células/uL e contagem total de células nucleadas superior a 5 células/pL) com mais de
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50% de células mononucleadas (linfécitos e mondcitos); e auséncia de anticorpos contra
Neospora caninum e Toxoplasma gondii. Se um paciente com sinais neuroldgicos apresentar
estes critérios em simultdneo é possivel um diagndstico presuntivo de meningoencefalite de

etiologia desconhecida 3 %94,

7.3. Imagiologia
7.3.1. Tomografia axial computorizada

Apesar da imagem da TAC apresentar um detalhe limitado dos tecidos moles, quando
combinado com a analise do LCR, poderd ser uma ferramenta util no diagnostico de
meningoencefalite. Contudo, ndo ultrapassa a capacidade diagnéstica da RM 9% 9%,
Adicionalmente, o aspeto de uma meningoencefalite numa imagem de TAC, ao contrario da RM,

¢ variavel e pouco especifica %.

Um dos problemas da TAC é a producgéo de artefactos adjacentes as por¢des petrosas
do osso temporal, devido a absorcéo preferencial de Raios-X de baixa energia, 0 que podera
limitar a capacidade do médico veterinario em identificar e interpretar as lesdes cerebelares ou
do tronco encefalico *3. A TAC n&o consegue diferenciar definitivamente os diferentes processos
de inflamacdo do SNC, no entanto, este meio imagioldgico torna-se especialmente Gtil na

localizacdo prévia de lesdes no SNC antes de uma bidpsia cerebral 43 92,

7.3.2. Ressonancia magnética

Enquanto a TAC podera ser Util no diagnostico de doencga inflamatéria do SNC, a RM é
considerada gold standard no diagndstico de meningoencefalites. A RM tem uma utilidade
especial, na medida que permite diferenciar alguns casos de meningoencefalite idiopatica com
base da localizacéo e distribuicdo das lesbes. Mesmo que existam sobreposicbes entre as
caracteristicas neuropatoldgicas de cada variante de meningoencefalite, a localizacdo e
distribuicdo das lesdes, no caso de NME versus LNE, ou a existéncia de necrose, no caso de

NME versus GME, podera ser um critério para direcionar um diagnostico presuntivo antemortem
43

A RM apresenta ainda a vantagem de produzir varias imagens, em diversos planos
(sagital, transverso e dorsal), com um excelente detalhe anatdémico, algo que a TAC nao

consegue.
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7.3.2.1. Meningoencefalomielite granulomatosa — forma multifocal

Embora ndo especifico de GME, os achados mais comuns da forma multifocal da GME
incluem focos hiperintensos multiplos, em T2 ou FLAIR (fluid attenuated inversion recovery), ao
longo de toda a substancia branca do SNC %" %, Estas lesGes assumem um aspeto infiltrativo e
possuem margens irregulares. Apesar da preferéncia da GME em afetar a substancia branca, as
lesdes verificadas em RM encontram-se distribuidas pela substancia branca e cinzenta.
Adicionalmente o edema vasogénico na substéncia branca surge hiperintenso ao parénquima
cerebral ¥7. (Figura 8)

Em T1 estas lesGes sdo de intensidade variavel, na medida que podem surgir
hipointensas, isointensas e mistas 4397,

As meningoencefalites infeciosas, NME moderada, linfossarcoma do SNC e os
neoplasmas gliais e metastéaticos poderdo apresentar sinais clinicos e achados imagioldgicos na
RM semelhantes a forma disseminada de GME, o que torna problematica a diferenciacao clinica

entre estas patologias “3.

Figura 8. RM de um cdo com uma forma multifocal de meningoencefalomielite granulomatosa,
em T2 num corte transversal, ao nivel do mesencéfalo e hemisférios cerebrais. Mltiplas lesdes
hiperintensas encontram-se disseminadas ao longo da substancia branca central. Estas lesdes

sdo, possivelmente, o resultado de inflamacédo e edema. (Adaptado de Talarico et al, 2015)
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7.3.2.2. Meningoencefalomielite granulomatosa — forma focal

A forma focal da GME podera ser idéntica tanto em TAC como na RM e surge,
frequentemente como uma lesdo em massa inespecifica ocupando um espaco nao determinado
99,100,101 (Figura 9 e 10)

Figura 9. RM de um cédo uma forma focal de meningoencefalomielite granulomatosa, em T2
num corte dorsal. De notar a estrutura hiperintensa junto da seta preta. A lesdo apresenta-se

como uma massa. (Adaptado de Lobetti & Pearson, 1995)

Figura 10. RM do mesmo cdo com uma forma focal de meningoencefalomielite granulomatosa,
em T1 pré-contraste, num corte dorsal. A mesma lesdo surge com uma intensidade de sinal

igual ao parénquima cerebral (setas pretas). (Adaptado de Lobetti & Pearson, 1995)
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7.3.2.3. Meningoencefalomielite granulomatosa — forma ocular

Na forma ocular, os nervos 6éticos poderao surgir isointensos tanto em T2 como T1 pré
contraste ou ap0s a captacao de contraste. O quiasma 6tico podera também apresentar um
aumento de tamanho, com uma isointensidade em T1 e hiperintensidade em T2 %2, (Figura 11)

Figura 11. RM de céo diagnosticado com forma ocular de meningoencefalomielite

granulomatosa. A: corte transversal, em T1 apds o contraste. Junto dos nervos 6ticos (setas
brancas) observa-se captacéo de contraste. B: corte transversal, em T2. Observam-se zonas
hipertensas (setas brancas) ao nivel do talamo e cdrtex cerebral. C: corte sagital, em T1 pré-
contraste. O quiasma 6tico (seta preta) e a lesdo (seta branca) apresentam a mesma
intensidade de sinal (isointensos). D: corte sagital, em T1 pés-contraste. O quiasma e a lesao
captaram o contraste. (Adaptado de Kitagawa et al, 2009).
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7.3.2.4. Meningoencefalite necrosante

As lesdes encontradas em RM, tipicas de um caso de NME, sdo assimétricas, multifocais
ao longo da substancia branca e cinzenta do prosencéfalo, com uma captacdo de contraste
variavel em T1 %619 A perda dos limites de diferenciacdo entre a substancia branca e cinzenta

podera ser evidente %1% (Figura 12-A e 12-C)

As lesBes surgem hiperintensas em T2 e isointensas a hipointensas em T1, com uma

ligeira captacéo de contraste °¢ 193, (Figura 12-B e 12-D)

Figura 12. RM de um céo diagnosticado com meningoencefalite necrosante. A, C: corte sagital
em T1. Observa-se uma leséo isointensa em A (seta branca) e em C (seta branca maior) e
outra lesao hipointensa em C (seta branca pequena). B, D: corte sagital em T2. Observam-se
as mesmas lesdes que se apresentam hiperintensas (setas brancas). (Adaptado de Jung et al,
2011)
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7.3.2.5. Leucoencefalite necrosante

Em NLE as lesBes foram descritas como multiplas, assimétricas, bilaterais ao longo do

prosencéfalo, afetando a porcdo subcortical da matéria branca 104 105,

As lesdes surgem hiperintensas em T2 e FLAIR e frequentemente encontram-se
multiplas areas quisticas de necrose (Figura 13). Em T1, tém um aspeto hipointenso e

apresentam uma captacio variavel de contraste 104 105 106.

Figura 13. RM de um céo diagnosticado com leucoencefalite necrosante, em T2 num
corte transversal ao nivel dos lobos fronto-parietais. Observam-se lesdes multiplas assimétricas
e bilaterais (setas pretas) hiperintensas afetando a substéancia branca subcortical. (Adaptado
de Talarico et al, 2010)

7.4. Histopatologia
7.4.1. Meningoencefalomielite granulomatosa

Na forma multifocal observam-se infiltrados perivasculares densos de macréfagos,
linfécitos e plasmacitos na regiéo do tronco encefélico, que, por vezes, estendem-se ao cerebelo
e medula espinal 62 107. 108, 109 (Figyra 14 e 15). As lesdes cerebrais afetam principalmente a

substancia branca. A substancia cinzenta e leptomeninges sdo menos afetadas 17 1%,

Relativamente a forma focal, a lesdo surge como uma massa no cérebro, cerebelo,

tronco encefélico, medula espinal ou uma combina¢éo destes e é resultante de varios infiltrados

72



perivasculares que coalescem numa Unica massa que afeta, sobretudo, a nivel da substancia
branca 49, 81, 95, 108, 109, 110_

A forma ocular é resultado do mesmo infiltrado perivascular da forma focal, contudo
surge numa localizagéo diferente. Mais especificamente, na porcéo retinal e pos-retinal do nervo

otico e quiasma 197 111,

Figura 14. Corte histolégico do cerebelo de um cao afetado com meningoencefalomielite
granulomatosa (ampliacdo 100x). Observam-se lesbes de granulacéo (setas pretas),
agregados leucocitarios perivasculares e infiltrados perivasculares no parénquima cerebelar.
Corado com hematoxilina-eosina (HE). (Adaptado de Park et al, 2012)
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Figura 15. Corte histolégico do cerebelo do mesmo cao afetado com meningoencefalomielite
granulomatosa (ampliagdo 400x). Os agregados perivasculares, encontrados na substancia
branca do cerebelo, sdo compostos por macréfagos, linfocitos e plasmécitos. Corado com HE
(Adaptado de Park et al, 2012)
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7.4.2. Meningoencefalite necrosante

A semelhanca da GME, a NME é definida por padrdes tnicos de inflamag&o do SNC. As
lesBes necréticas estdo frequentemente ausentes em processos agudos de NME o que dificulta
a diferenciacdo entre NME e outras meningoencefalites ndo supurativas % 197, Infiltrados
perivasculares de plasmécitos, linfécitos e macréfagos predominam nas leptomeninges e
estendem-se ao coértex superficial, acompanhados de diversos graus de necrose cerebral 53 68
107 (Figura 16 e 17). Ao nivel do cortex cerebral observa-se o aumento das células do endotélio
vascular %8107 Embora a matéria cinzenta possa ser afetada, ainflamac&o e necrose predominam
na substancia branca . Ao contrario da GME, a NME raramente afeta a medula espinal e o

tronco encefélico 59 68107, 112,

. Os processos subagudos séo caracterizados por lesdes no interior do cortex profundo
e consistem em infiltrados perivasculares e parenquimatosas de linfocitos e macréfagos, em

conjunto com areas limitadas de necrose % 7,

Em casos de NME cronica, observa-se uma necrose extensiva (encefalomalacia) ao
nivel do cortex cerebral, bem como o talamo, mesencéfalo e cerebelo % 75197 No interior e em
torno dos focos de necrose encontram-se astrécitos reativos e os infiltrados sao ligeiros e

compostos por linfécitos e macréfagos 5% 68 75107,

Figura 16. Corte histoldgico do cerebro de um cao diagnosticado com meningoencefalite
necrosante (ampliacéo 40x). No cortex cerebral sdo observados infiltrados celulares no
parenquima em conjunto com lesdes de necrose. Corado com HE. (Adaptado de Park et al,
2012)
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Figura 17. Corte histoldgico do cérebro do mesmo cdo diagnosticado com meningoencefalite
necrosante (ampliacdo 400x). Observam-se infiltrados celulares de plasmécitos e linfécitos no

coértex cerebral e regido subcortical. Corado com HE. (Adaptado de Park et al, 2012)

7.4.3. Leucoencefalite necrosante

No caso da NLE, a encefalomalacia encontra-se distribuida, predominantemente, na
substancia branca do prosencéfalo e talamo. Ocasionalmente, sdo encontradas lesGes minimas

ao nivel do tronco encefalico, cerebelo e mesencéfalo 68 107,

As lesBes sdo, histologicamente, caracterizadas por uma extensa necrose, com uma
infiltracdo moderada de macréfagos na substancia branca do cérebro e no talamo. Nas meninges
e nas regides perivasculares do cortex cerebral e substincia branca, existe uma infiltracao

moderada a intensa semelhante & NME 88 07(Figura 18).
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Figura 18. Corte histolégico do cerebro de um céo diagnosticado com leucoencefalite
necrosante (ampliagcdo 100x). Observam-se agregados leucocitérios perivasculares e infiltrados
celulares na substancia branca do parénquima cerebral. Nota-se uma desmielinizacao
caracterizada pela infiltracdo de macré6fagos (setas) na substancia branca cerebreal e
astrocitose na regido subcortical. Corado com HE-LFB (HE-Luxol fast blue) (Adaptado de Park
et al, 2012)

7.5. Liquido cefalorraquidiano (LCR)

O liquido cefalorraquidiano é um liquido ultrafiltrado do sangue que banha o SNC. E
produzido maioritariamente pelo plexo coroide do Il e IV ventriculo e ventriculo lateral, bem como
capilares cerebrais, células parenquimatosas e células ependimarias. Tem a funcéo de nutricao,

protecao e suporte dos tecidos do SNC 42,

A recolha de LCR é um procedimento extremamente minucioso e que devera ser
realizado sempre por um médico veterinario experiente. Esta indicada para casos de suspeita de
encefalopatias, lesdes na medula espinal ou mielopatia e radiculopatias (lesdes nas raizes dos
nervos espinais). Por outro lado, a colheita de LCR esta contraindicada em casos de aumento
de PIC devido a presenca de massas lesionais ou doenca inflamatdria, isto porque existe um
risco elevado de herniacéo do disco intervertebral e morte subdita; para além de serem pacientes
com risco de anestesia € elevado, pois € necessario sedacdo ou anestesia para a colheita de
LCR %2,

E possivel a colheita de 1ml/5kg de peso vivo de LCR sem causar lesdo no paciente.
Usualmente séo colhidos 1 a 1,5 ml (aproximadamente dez gotas). O fluido devera ser colhido
para um tubo estéril, de preferéncia sem EDTA (ethylenediaminetetraacetic acid — acido
etilenodiamino tetra-acético), visto que este podera causar aumento ficticio das proteinas totais

e é bactericida *2.

Frequentemente, o LCR é colhido a partir da cisterna magna (a nivel cerebelomedular).
O LCR colhido a partir deste ponto anatomico é mais representativo de lesdes envolvendo o
cérebro do que a puncao lombar. O outro ponto de colheita corresponde, & puncéo lombar entre
0s espacos L4-L5 (grandes animais) ou L5-L6 (pequenos animais). A puncao lombar € altamente
representativa de lesdes a nivel toracolombar. Na suspeita de doenga multifocal, poderéa ser (til

a colheita nos dois pontos “2.

A andlise de rotina do LCR inclui uma avaliacéo citolégica, contagem diferencial de
células e medicdo das proteinas totais. Embora que a pleocitose (linfécitos ou monécitos) esteja
presente em quase todos os casos de meningoencefalite, a citologia do LCR raramente é

suficiente para a diferenciacdo definitiva entre um processo inflamatério, infecioso ou neoplasico.
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Contudo, o diferencial de leucécitos, quando combinado com a RM ou TAC, podera auxiliar o

médico veterinario no encurtamento da lista de diagndsticos diferenciais 4> 43,

Ainda é incerta a origem da pleocitose no LCR nos casos de meningoencefalite, isto é,
se é derivada de um influxo de células inflamatérias sistémicas ou secundario a uma producédo
local por parte do sistema fagocitario dos macréfagos do SNC 2. Independentemente da causa,
as células inflamatérias acumulam-se no espago Virchow-Robin que envolve os vasos
sanguineos que, por sua vez, penetram no cérebro “2. A magnitude da pleocitose no LCR néo
permite uma avaliacdo da severidade do processo nem tem valor progndstico, ja que nalguns
casos de meningoencefalite a contagem de células podera encontra-se dentro nos parametros

fisiologicos “2.

Um aumento de proteinas totais no LCR é também tipico em meningoencefalites e
podera ser secundario ao aumento da permeabilidade da barreira hematoencefalica, producéo
de imunoglobulinas intra-tectais ou ambas 42 82,

Nos casos de forte suspeita de meningoencefalite apds a andlise de rotina do LCR em
conjunto com um RM ou TAC, devera ser realizada uma cultura, serologia ou PCR para o

despiste de etiologia infeciosa 4.

Abaixo, no quadro 33 encontram-se os parametros fisioldgicos do LCR em comparagao

com um caso de meningoencefalite.

Quadro 33. Parametros fisiolégicos da analise do LCR (colhido a partir da cisterna
magna) em comparac¢ao com os valores encontrados num caso de meningoencefalite.
(Adaptado de Costa & Dewey, 2015; Granger et al, 2019)

Parametros Fisiol6gico Meningoencefalite
Caracteristicas Sem cor, Sem cor (por vezes um pouco
macroscopicas | transparente e fluido | xantocrémico), um pouco Viscoso
>5 células/pL (>50% linfécitos e

Leucdcitos <5 células/pL o e
mondcitos, raramente neutréfilos)
Eritrocitos Ausentes <4000 células/uL
Proteinas totais <0,25 mg/dI >0,25 mg/dI

8. Tratamento

Atualmente, a imunossupressdao €é a principal opcdo no tratamento das
meningoencefalites idiopaticas. A maioria dos clinicos tratam as MUE com corticosteroides,
nomeadamente prednisolona ou dexametasona. Dependendo da severidade dos sinais clinicos
e da suspeita de etiologia infeciosa, alguns especialistas iniciam uma terapia com anti-
inflamatdrios esteroides enquanto esperam pelos resultados das analises de serologia e PCR ao

sangue e LCR.®® No caso de a suspeita ser extremamente elevada para doenca inflamatoria
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idiopatica, por exemplo um cdo de raca Pug com les@es tipicas de NME detetadas na RM, alguns

autores recomendam logo o inicio de uma terapia imunossupressora 3.

8.1. Monoterapia com corticosteroides

A monoterapia com corticosteroides, apesar de ser praticada por muitos clinicos, ndo
tem sido investigada prospetivamente como tratamento de MEU “3. Numa situacao clinica, a
monoterapia com corticosteroides podera resolver os sinais clinicos associados a MUE, contudo,
esta melhoria é muitas vezes insuficiente ou transitéria 4. Adicionalmente uma terapia a longo
prazo, com doses elevadas de corticosteroides provoca frequentemente efeitos adversos no
paciente tais como, PU/PD, polifagia, aumento de peso, hepatotoxicidade, ulceracdo
gastrointestinal, pancreatite e hiperadrenocorticismo iatrogénico '**. A combinacdo destes
fatores levou a que muitos investigadores se focassem em complementar a monoterapia com
agentes imunomodeladores adicionais no tratamento de MUE.

Alguns autores definem o seguinte protocolo com corticosteroides no tratamento de
MUE, com base na sua experiéncia clinica 8% %4 114

e Durantes as primeiras trés semanas: 2 a 1,5 mg/kg duas vezes ao dia;

¢ Nas seis semanas seguintes: 1,0 mg/kg duas vezes ao dia;

e Nas trés semanas seguintes: 0,5 mg/kg duas vezes ao dia;

¢ Nas trés semanas seguintes: 0,5 mg/kg uma vez ao dia;

¢ Indefinidamente: 0,5 — 0,25 mg/kg de 48 em 48 horas, ou de 72 em 72 horas.

O tempo médio de sobrevivéncia de caes com MUE tratados com este protocolo varia

entre 36 a 41 dias (varia entre o oito e 0s 464 dias) ..

8.2. Agentes imunomodeladores

A utilizagcdo de outros imunossupressores em conjunto com os corticosteroides pode ser
considerada consoante o0 caso. Diversos autores utilizam agentes imunomodeladores
secundarios apo6s certificacdo dos resultados negativos de serologia e PCR. Nesta altura é
utilizado um protocolo de prednisolona associado a outro agente, como a citosina arabinosido
(CA) 48 9% 83 124" grocarbazina 1?2, ciclosporina %6 57 126 Jomustina % 115, |eflunomida '8,

micofenolato de mofetil (MMF) #7117 e azatioprina *°.
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8.2.1. Citosina arabinosido

A citosina arabinosido (CA — citosine arabinoside) é um agente quimioterapico utilizado
em diversas condi¢bes neoplasicas nos humanos e pequenos animais °- %, E o analogo sintético
de um nucleésido (citosina), que ultrapassa a barreira hematoencefélica do céo, passa por uma
ativacdo enzimatica, compete na incorporacdo de bases nucleicas e inibe, competitivamente, a
DNA (deoxyribonucleic acid — acido desoxirribonucleico) polimerase em células em divisao
mitética 113123, A CA também provoca uma disfungéo na topoisomerase, previne a reparacio do
DNA e inibe a sintese de glicoproteinas e a acdo da RNA (ribonucleic acid — acido ribonucleico)
redutase 3. O CA é metabolizado por desaminacgéo a nivel do figado, plasma, granulécitos e
trato gastrointestinal 433, Os efeitos adversos s&o dependentes da dose e incluem

mielossupressdo, vomito, diarreia e perda de pelo 113 123,

Durante o maneio do CA é necessario o uso de roupas protetoras (luvas, mascaras,
batas, 6culos protetores). A equipa veterinaria, funcionarios e cliente deverdo ser avisados
acerca da possibilidade de algumas secrec¢fes, como a saliva, poderem conter alguns tracos do
quimioterapico ou dos seus metabolitos. Apds a abertura do recipiente, o farmaco devera ser

mantido a temperatura ambiente e descartado apés 48 horas.'*®

Alguns autores utilizam CA combinado com prednisolona de acordo com o seguinte

protocolo % 93. 124

e 50 mg/m?, por via subcutanea, duas vezes ao dia durante dois dias consecutivos

e repetir a cada trés a seis semanas, indefinidamente;

e O protocolo de prednisolona € idéntico ao acima descrito. Apds quatro meses 0s
cdes mantém uma dose de 0,5 mg/kg uma vez ao dia, todos os dias ou dia sim,

dia ndo, consoante a resolucdo dos sinais clinicos;

e S&o realizados periodicamente hemogramas para avaliar a mieloproducéo de

eritrécitos.

Quando se recorre a combinacdo de CA com a prednisolona, o intervalo entre as
dosagens de CA aumenta (até seis semanas por cada dose) e as doses de prednisolona
diminuem ao longo da terapia, o que auxilia na atenuacgao dos efeitos adversos de cada uma das
terapias 1. No caso de recorréncia dos sinais clinicos, é recomendado o aumento da dose do
corticosteroide. Nalguns casos, a adi¢do de um segundo agente imunomodelador podera ser

necessaria.

Recentemente, um protocolo com a administragdo intravenosa de CA em infusdo
continua foi descrito como tratamento inicial de MUE aguda. Neste protocolo utilizou-se CA numa
dose de 200 mg/m?, por via intravenosa, durante 48 horas, seguido de uma dose de 50 mg/m?,

por via subcutanea, duas vezes ao dia durante dois dias. Os resultados deste estudo
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demonstraram que uma terapia com CA em infusdo continua aumentou a probabilidade de
sobrevivéncia (92%) em comparagdo com o grupo tratado apenas com inje¢cdes subcutaneas de
CA (41%) 2.

O tempo médio de sobrevivéncia registado foi de, aproximadamente, 535 dias (entre 46
e 1025 dias) ** e 340 dias (entre 78 e 603 dias) 24

8.2.2. Procarbazina

A procarbazina é um agente alquilante antineoplasico com locais de agdo mdltiplos que
tem sido extensivamente utilizado no tratamento da MUE. E um agente lipossolavel, que passa
a barreira hematoencefalica e alquila o DNA na posi¢cdo O6 da guanina, inibindo a insercdo de
precursores essenciais do DNA. A procarbazina inibe, também, a sintese proteica e de RNA %3,
Trata-se de um agente metabolizado nos rins e figado ** 122, Os efeitos adversos incluem

mielossupressado, nauseas, vomito, neurotoxicidade e disfungéo hepatica 3 122,

A procarbazina pode ser administrada em doses de 25 a 50 mg/m?, por via oral, uma vez
ao dia em conjunto com uma dose de prednisolona de 0,25 a 2 mg/kg, por via oral, duas vezes

ao dia. A dose de prednisona, sempre que possivel, sera diminuida até que seja descontinuada
122

A procarbazina tem sido administrada em conjunto com prednisolona no tratamento de
MUE, e também como Unico agente imunomodelador 22, Em 2007, Coates e colaboradores,
estudaram a associacdo de procarbazina com prednisolona em 20 caes diagnosticados com
MUE em comparacdo com 17 cdes com GME ndo tratados. Foi verificado que a tempo médio de
sobrevivéncia foi de, aproximadamente 425 dias (variando entre 8 e 464 dias) e que a dose de

prednisolona foi diminuida ou completamente descontinuada em 17 caes %2,

8.2.3. Ciclosporina

A ciclosporina € um agente imunossupressor que podera ser utilizado em monoterapia
ou, mais frequentemente, em associagdo com prednisolona e/ou quetoconazol, com o objetivo
de atingir remisséo total de MEU 5657 A ac&o da ciclosporinainclui a supresséo direta da ativagdo
e proliferacdo de linfécitos T, prevencao da sintese de diversas citoquinas como a interleucina-
2, que indiretamente inibe a proliferacdo de linfocitos T 3. Apesar da barreira hematoencefélica
apresentar uma pobre permeabilidade a ciclosporina, a existéncia de um processo inflamatério
permite a passagem através desta barreira *?°. Adicionalmente, a ciclosporina concentra-se de
um modo eficaz ao nivel das células endoteliais cerebrais e plexo coroide '%. As lesdes
associadas a GME e EN sdo primariamente perivasculares, logo, o facto da ciclosporina se

concentrar nesta regido, torna mais facil o acesso da mesma aos linfécitos e macréfagos nas
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zonas afetadas do SNC . A ciclosporina é metabolizada pelo citocromo P-450 %7, A
ciclosporina podera ser utilizada em combinacdo com quetoconazol. O quetoconazol diminui,
significativamente, a dose de ciclosporina necesséaria para que sejam atingidos os niveis
sanguineos suficientes, ao inibir a acdo das enzimas do citocromo P-450 e ao diminuir a

depuracéo sistémica do agente %7

Os efeitos adversos mais comuns incluem diarreia, anorexia e vémito. Estes efeitos
desaparecem se a dose de ciclosporina for dividida equitativamente ao longo do dia.
Ocasionalmente surge, hiperplasia gengival, papilomatose, hirsutismo (excesso de producéo de
pelos), escamacdo excessiva e insulinorresisténcia. Nestes casos a terapia devera ser

descontinuada *?’. Raramente verificam-se sinais de hepatotoxicidade e neurotoxicidade 2.

Quando combinada com quetoconazol o seguinte protocolo de ciclosporina pode ser
utilizado: 5 mg/kg de ciclosporina, por via oral, uma vez ao dia e 8 mg/kg de quetoconazol, por

via oral, uma vez ao dia % 57,

Quando administrada sozinha ou combinada com prednisolona, o protocolo de
ciclosporina é: 3 a 15 mg/kg, por via oral, duas vezes ao dia. A dose de prednisolona néo é

especificada %’.

O tempo médio de sobrevivéncia registado é de, aproximadamente, 930 dias (variagao

entre 60 e mais de 1290 dias) %’.

8.2.4. Lomustina

A lomustina é um agente antineoplasico com propriedades imunossupressoras potentes
relacionadas com uma toxicidade para os linfocitos. Trata-se de uma droga altamente
lipossolavel que atravessa facilmente a barreira hematoencefélica e alquila tanto o DNA como o
RNA 114, 115

Os efeitos adversos mais comuns compreendem, supressdo da medula éssea (com
leucopénia e trombocitopénia tardias) e problemas gastrointestinais, como o vomito e diarreia. A

administracdo de doses elevadas esta associada um risco elevado de hepatotoxicidade 3 116,

Em 2007, dois grupos de investigadores testaram uma terapia com lomustina e doses
baixas de prednisolona em cies diagnosticados com MUE. Foram reportadas doses de 60 mg/m?
a cada seis semanas, como poucos efeitos adversos, contudo, sdo necessarios estudos

adicionais para avaliar a eficacia da lomustina como terapia adjuvante para a MUE 114 115,

O tempo médio de sobrevivéncia registado é de 457 dias (variando entre 107 e 709 dias)
114
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8.2.5. Micofenolato de mofetil

O micofenolato de mofetil (MMF) € um agente imunomodelador especifico para linfécitos

e que diminui o recrutamento de células inflamatdrias 113,

Em 2007, um estudo com o MMF foi realizado em cinco cées diagnosticados com MUE.
Uma dose inicial de 20 mg/kg, por via oral, duas vezes ao dia foi recomendada. Apés um més
de tratamento, a dose foi alterada para 10 mg/kg, duas vezes ao dia. Os efeitos adversos
incluiram diarreia hemorragica que parou quando a dose foi reduzida ou completamente
descontinuada. O MMF como agente imunomodelador apresenta a vantagem de ndo provocar
mielossupressédo nem lesdo hepatica. Apesar dos resultados terem sido promissores, 0s autores
concluiram que mais estudos prospetivos em grande escala, deverao ser realizados para avaliar

a eficacia do MMF no tratamento de MUE 17,

Recentemente, foi realizado outro estudo acerca da utilidade do MMF no tratamento de
MUE, quando associado com um corticosteroide. Os investigadores concluiram que uma dose
de 10 mg/kg, por via endovenosa, uma vez ao dia ou por via oral, duas vezes ao dia, produzia o

efeito imunossupressor desejado e sem efeitos adversos no céo #.

O tempo médio de sobrevivéncia registado é de 118 dias (variando entre 10 e 240 dias)

47,117

8.2.6. Leflunomida

A leflunomida € um farmaco imunomodulador que se demonstrou eficaz em modelos
experimentais de patologias autoimunes '3 18, O metabolito ativo desta, a teriflunomida, inibe a
proliferacéo de linfocitos T e B, suprime a producédo de imunoglobulinas e interfere com a adeséo
celular. Para além dos efeitos imunossupressores, a leflunomida tem propriedades antivirais in

vitro e in vivo 119,

A dose recomendada varia entre 1,5 a 4 mg/kg, por via oral, uma vez ao dia, contudo
esta dose devera ser ajustada consoante os valores séricos de teriflunomida medidos 24 horas
apos a primeira administracdo. Em humanos, a teriflunomida atinge um pico sérico seis a 12
horas apo6s a administracéo e tem uma semivida de, aproximadamente dois meses 3. O ajuste
da dose é feito para que os valores séricos de teriflunomida estejam dentro de um valor

terapéutico seguro (20 a 40 pg/ml) 118,

Os efeitos adversos séo raros em caes e incluem trombocitopénia e colite hemorragica.
O uso da leflunomida em cées, a semelhanca do MMF, ainda requer um estudo mais detalhado

para gue se determine a sua eficacia no tratamento de MUE 18,
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8.2.7. Azatioprina

Outro imunomodelador cujo efeito no tratamento de MUE foi descrito € a azatioprina. A
azatioprina inibe a sintese de purinas, necessérias para a proliferacdo celular, em particular,
leucdcitos e linfocitos. Possui um poder de inibicdo da imunidade celular e crescimento celular,
e ainda altera a producéo de imunoglobulinas. A semelhanca da CA, devera ser manuseada com
cuidado devido a sua toxicidade celular. O efeito adverso mais frequente é a mielossupressao.
Como tal, esta contraindicado a administracdo de azatioprina em pacientes com supresséo da

medula 6ssea ou com risco elevado de infegdo 113,

“A administragdo de azatioprina segue um protocolo de 2 mg/kg, por via oral, uma vez
ao dia, durante duas semanas, reduzindo depois para uma dose de 2 mg/kg, por via oral, a cada
48 horas, indefinidamente. A administracdo de azatioprina € alternada com a administracdo de

prednisolona 120.”

O tempo médio de sobrevivéncia é de 1834 dias (variando entre 50 e 2469 dias) %°.

8.3. Radioterapia

Em 2015, Beckmann e colaboradores, planearam um estudo para avaliar o poder de um
novo protocolo de radioterapia no tratamento de cédes diagnosticados com MUE que
apresentavam lesBes focais ou multifocais identificaveis & RM em conjunto com uma nova
ferramenta de monitorizacdo, a espetroscopia proténica por RM, um meio de diagndstico nao
invasivo que permite a quantificacdo de alguns metabdlitos dos tecidos in vivo, especificamente,
0 n-acetil-aspartato, a colina, a creatina, os lipidos e o lactato. Nos casos de doenca estes valores
encontram-se alterados 2%,

Este protocolo consistia na exposi¢do do animal a 30 gray/dia, dividido em dez fracdes
de 3 gray durante duas semanas em combinacdo com a administracao de prednisolona numa

dose imunosupressora 21,

Foi concluido que este protocolo de radioterapia corresponde a uma opgao viavel no
tratamento de lesGes focais e multifocais de cées diagnosticados com MUE, sem efeitos
adversos associados a exposicdo a radiacdo. Por outro lado, a monitorizacao por espetroscopia
proténica por RM verificou-se Util como ferramenta de diagndstico presuntivo das MUE,
monitorizagdo da eficacia do tratamento (retorno dos niveis de n-acetil-aspartato para niveis

normais e diminui¢éo dos niveis de colina) e avaliacdo dos fatores de progndstico 21,
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9. Prognostico

O prognéstico das diferentes formas das MUE é reservado. A RM e analises de LCR
periddicas, bem como a espetroscopia protdénica por RM constituem boas ferramentas de

progndstico durante a progressao da doenca 36 38,

A instituicdo de uma terapia imunossupressora 0 mais cedo possivel, esté relacionada
com um aumento do tempo médio de sobrevivéncia 6. Adicionalmente o uso de uma terapia com
prednisona em conjunto com outro imunomodelador apresenta um tempo médio de

sobrevivéncia superior em comparagdo com a monoterapia com prednisolona 36 43,

Os principais fatores de prognéstico das GME estdo relacionados com a
neurolocalizacéo e distribuicdo das lesdes no SNC. Os cées diagnosticados com a forma focal
de GME tendem a apresentar uma taxa de sobrevivéncia superior aos cédes diagnosticados com
GME multifocal 52 121, Adicionalmente a presenca de lesdes no tronco encefalico 5 e de sinais
clinicos especificos, como convulsGes e alteragées do estado mental 22, sdo considerados

fatores de mau prognéstico.

Segundo Lowrie e Smith (2013), a herniacdo pelo foramen magno e perda do sulco
cerebral presentes numa imagem de RM estdo associados a um risco de mortalidade mais
elevado. Também a manutencgdo de um LCR anormal (proteinas totais aumentadas e pleocitose)
passados trés meses ap0Os a primeira analise, aumenta a probabilidade de recidiva de sinais
clinicos. Adicionalmente, a sobrevivéncia do paciente até aos trés meses apos o diagnostico é

considerada um indicador de bom progndstico 36121,
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10. Caso clinico
Espécie: canideo
Raca: Jack Russel
Idade: 4 meses
Sexo: Fémea
Esterilizada: Nao

Peso: 1,2 kg

10.1. Histoéria clinica

A paciente apresentou-se ao HVPortimédo, referenciado de outro CAMV, no dia 12 de
janeiro de 2017, com sinais clinicos de dor, desequilibrio e alteragdo da locomocao e do estado
mental. Estes sinais clinicos estavam presentes ha sete dias. Os donos adquiriram a paciente
de um criador de Jack Russel quando tinha dois meses. No CAMV foi administrado tramadol,
meloxicam e amoxicilina + acido clavulanico. Tratava-se de um animal com as vacinas e
desparasitagdes em dia, com uma alimentacéo seca propria para crescimento. N&o teve contacto
com mais nenhum animal, cdo ou gato, e até a data tinha saido de casa apenas uma vez. Até
ao inicio dos sinais clinicos ndo apresentava sinais gastrointestinais, contudo ha dois dias que
nao comia. Urinava normalmente e bebia uma quantidade normal de agua. Esta foi registada

como a primeira ocorréncia clinica da vida do animal.

Ao exame fisico, a paciente tinha as constantes vitais normais (temperatura retal,
frequéncia respiratoria e cardiaca), as mucosas gengivais apresentavam-se ligeiramente secas
e rosadas. Os tempos de replecdo capilar e da prega cutanea estavam normais. Nao foi possivel
a palpacao de linfonodos devido a intensidade de dor que a paciente apresentava durante a
manipulagéo. A auscultacdo cardiaca ndo revelou sopro cardiaco e a respiratoria ndo revelou

ruidos respiratérios anormais.

Foi realizado uma radiografia lateral ao cranio e a regido cervical. A Unica alteracao
percetivel foi uma deformacéo da anatomia do créanio ao nivel do osso parietal. Um hemograma

(Quadro 34) e bioquimicas séricas (Quadro 35) também foram realizadas.

Quadro 34. Resultados do hemograma realizado a 13 de janeiro

Parametro Unidade Referencia | Valor
Eritrocitos 10™M2cél/L 5,50 - 8,50 | 5,24
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Hemoglobina g/L 110-190 100
Hematdcrito (HCT) % 39,0-56,0| 37,5
Volume corpuscular médio fL 62,0-72,0| 70,2
Hemoglobina corpuscular média pg 20,0-25,0 | 20,6
Concentragdo de hemoglobina

corpuscular média g/L 300 - 380 295
indice de variacdo de eritrocitos (IDV) | % 11,0-15,5 15
Leucdcitos 107°cél/L 6,0-17,0 14,1
Linfocitos 10"°cél/L 0,8-5,1 1,8
Mondcitos 10"°cél/L 0,0-18 0,4
Granuldcitos 10"%cél/L 4,0-12,6 11,9
Linfocitos % 12,0-30,0 | 12,7
Monécitos % 20-9,0 3
Granuldcitos % 60,0 - 83,0 | 84,3
Eosindfilos % N/A 1,2
Plaquetas 107°cél/L 117 -460 | 1147

Quadro 35. Resultados das analises bioquimicas realizadas a 13 de janeiro

Parametro Unidade | Referencia | Valor
Glucose mg/dL 75-128 99
Fosfatase alcania (ALP) |U/L 13-83 79
Alanina

Aminotransferase (ALT) |U/L 17-78 70
Creatinina mg/dL 04-14 0,5
Urea mg/dL 9,2-29,.2 12,8
Proteinas totais g/dL 50-7,2 4.9
Albumina g/dL 26-4,0 21

A nivel do hemograma, verificou-se uma ligeira anemia normocitica, hipocromica e um
aumento das plaquetas. Relativamente as bioguimicas séricas, a paciente apresentava apenas

uma diminuigdo de proteinas totais, incluindo a albumina e a creatinina.

Foi também realizado um exame neurologico. A paciente apresentava um estado mental
inapropriado. Relativamente a postura e marcha, apresentava uma tetraparésia ndo ambulatéria
com rigidez nos quatro membros. As reacdes posturais estavam ausentes dos quatro membros.
Em termos de avaliagdo craniana, era evidente um estrabismo ventrolateral bilateral, pupilas
midticas e pouco reativas e respostas de ameaca ausentes. Os reflexos espinais estavam
normais e a paciente apresentava dor intensa multifocal a manipulacdo. Foi recomendado a

realizacdo de uma ressonancia magnética e colheita de liquido cefalorraquidiano noutro CAMV.

No dia 13 foi realizada a RM e a paciente retornou ao HVPortimdo no mesmo dia. Na
RM foi evidente uma intensificagdo meningea generalizada ap6s contraste paramagnético

endovenoso, que no hemisfério cerebral esquerdo se traduzia por uma nodulacao de sinal misto

86



compativel com um foco hemorragico, com estrutura quistica associada ocupadora de espaco e
gue distorcia a anatomia, com intensificacéo nos dois lados e dilatacdo ventricular. As alteracdes
meningeas prolongavam-se na medula espinal cervical. Concluiu-se que a paciente sofria de um
quadro de inflamacédo generalizada do SNC (meningoencefalomielite) com distorcdo anatomica
cerebral, que poderia ter origem na inflamacdo ou ter uma componente de malformacéo

congénita

O LCR foi colhido por puncao transcraniana através da fontanela. Macroscopicamente,
tinha um aspeto gelatinoso e com alguns laivos de sangue. Na citologia, a contagem celular era
muito elevada, com predominéncia de neutréfilos. Foram sugeridas as seguintes andlises ao
LCR: cultura de microrganismos aerébios e anaerébios e despiste serolégico e PCR dos

principais agentes infeciosos.

A principal suspeita, na altura, foi que a paciente sofria de uma meningoencefalomielite
de origem infeciosa. Como tal, foi imediatamente internada no HVPortim&o e iniciou-se o seguinte
protocolo: metilprednisolona (2 mg/kg, IV, BID) e uma cobertura antibidtica com metronidazol (2
mi/kg, IV, BID), enrofloxacina (5 mg/kg, IV, SID) e amoxicilina + acido clavulanico (0.05 ml/kg,
SC, SID). Adicionalmente foram administradas metaclopramida (2 mg/kg, 1V, BID) e ranitidina (2
mg/kg, 1V, BID). Foi instituida uma fluidoterapia com NaCl a 0,9% suplementado com duphalyte
(10 ml/kg) a uma taxa de 4 ml/h. Durante o internamento a paciente foi monitorizada

intensivamente, sendo realizados um exame de estado geral e neuroldgico duas vezes ao dia.

Nos primeiros dias do internamento a paciente perdeu o apetite, mas 0s sinais
neurolégicos atenuaram, nomeadamente o estado mental, reflexo de ameaca e as pupilas que
voltaram ao normal. Contudo a tetraparésia permanecia. No dia 15 (dois dias apds o
internamento) o apetite voltou e iniciou-se uma dieta gastrointestinal quatro vezes ao dia. No dia
16 por volta das 5 horas da manha, a paciente teve um episddio convulsivo e foi administrada
uma dose de diazepam de emergéncia (1 mg/ml, 1V). No dia seguinte, a paciente teve outro
episodio convulsivo por volta das 2 horas da manha. No dia 19 de janeiro, a metoclopramida foi
descontinuada, ocorreu mais um episédio convulsivo as 11 horas da manha e iniciou-se a
administracdo de levetiracetam (20 mg/kg, PO, TID). No dia 22 de janeiro, notou-se outra
melhoria no estado neuroldgico da paciente, em que a paciente demonstrou a presenca de
reacOes posturais e auséncia de estrabismo. No dia 23 de janeiro a dose de metilprednisolona
foi reduzida (1 mg/kg, IV, BID) e os resultados da cultura microbioldgica do LCR foram recebidos
sendo os resultados negativos para a presenga de microrganismos aerébios e anaerébios. No
dia 24 a paciente comegou a movimentar os membros posteriores, embora estes movimentos
fossem fracos. Também neste dia a ranitidina foi substituida pelo sucralfato (500 mg/céo, PO,
BID). No dia 27 de janeiro a paciente ja demonstrava movimentos nos quatro membros e no dia
seguinte ja se mantinha em pé e dava alguns passos. No dia 3 de fevereiro a dose de

metilprednisolona foi reduzida mais uma vez (0,5 mg/kg, IV, BID) e no dia seguinte os resultados
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da analise por PCR foram recebidos. Os resultados foram negativos para a presenca de acido
nucleicos de Mycoplasma spp, Neospora caninum, Toxoplasma gondii, CDV e Ehrlichia spp.
Neste dia foi realizado o diagnostico presuntivo de meningoencefalomielite de etiologia
desconhecida e descontinuada a antibioterapia. No dia 6 de fevereiro a paciente teve alta sendo
recomendado a administracdo oral de 0,5 mg/kg de metilprednisolona durante mais uma semana

e uma reavaliacdo na mesma altura.

No dia 13 de fevereiro a paciente voltou ao HVPortimao para ser reavaliada. O exame
fisico estava normal. No exame neurologico verificou-se que apresentava as reagfes de ameaga,
contudo a pupila do olho direito estava um pouco midtica. As reacdes posturais estavam
presentes nos quatro membros. Existia alguma dor na manipulacéo cervical. A paciente ja se
movimentava sem auxilio e estava alerta. Neste dia a dose de metilprednisolona foi diminuida
(0,5 mg/kg, PO, SID) durante mais 15 dias onde seria reavaliada. A paciente a partir deste dia

voltou a ser consultada no CAMV original.

O autor teve a oportunidade de acompanhar o resto do caso (via e-mail). A paciente
continuou a melhorar e ao fim dos 15 dias a dose de metilprednisolona foi reduzida para 0,5
mg/kg, por via oral, a cada 48 horas indefinidamente, com reavalia¢cbes neurolégicas a cada

guatro a seis semanas.

10.2. Discusséo do caso clinico

Este caso, do ponto de vista do autor, foi muito interessante, tanto pela raridade do
diagnostico, como pelo desfecho improvavel que houve. A abordagem diagndstica teve um
objetivo principal, saber se a etiologia era infeciosa ou nao. Tal como descrito no ponto 7.2 existe
uma lista de critérios definida por Granger et al. (2008), que permite um direcionamento na
abordagem diagnoéstica de meningoencefalites de etiologia desconhecida. A paciente em
guestdo ndo se enquadrava em pelo menos um dos pontos, nomeadamente o facto de ter menos
de seis meses de idade. Como tal, até aos ultimos resultados de biologia molecular por PCR,
existiu sempre uma forte suspeita de etiologia infeciosa da meningoencefalite. A evidéncia de
resultados negativos e o0 estabelecimento de um diagnéstico presuntivo de
meningoencefalomielite idiopatica, despoletou um interesse especial na doenca e na area de

neurologia por parte do autor.

Relativamente a abordagem diagnéstica, o paciente inicialmente demonstrava um
conjunto de sinais neuroldgicos com auséncia de sinais de doenca sistémica. As constantes vitais
estavam normais, ndo foram detetadas alteracdes relevantes ao exame fisico e na radiografia
apenas se notou uma deformacéo no cranio, mais tarde relacionada com a doenca inflamatéria
e ndo congénita (apds a instituicdo da imunoterapia tantos os sinais neurolégicos, como a

deformagédo no cranio foram resolvidos). No hemograma, apenas se notou uma ligeira anemia
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normocitica hipocrémica, contudo nédo foi dada importancia & mesma devido ao facto dos valores
de referéncia ndo estarem adaptados a cdes com menos de 6 meses de idade. O hemograma
também evidenciou um aumento da proporcdo dos granulécitos e do nimero total de plaquetas,
gue pode ser explicado pela existéncia de um processo inflamatério decorrente. As alteracdes
das analises bioquimicas identificadas foram apenas uma hipoproteinémia associada a uma
hipoalbuminémia que pode ser explicada pela anorexia que a paciente apresentava. Perante um
paciente com analises bioquimicas, hemograma, estado fisico e constantes vitais normais em
conjunto com um grupo de sinais neuroldgicos, 0 préximo passo foi tentar investigar o estado da
regido intracraniana através de uma TAC ou RM. Atualmente o HVPortimdo possui
equipamentos funcionais para a realizacdo de TAC, contudo a altura em que a paciente foi
observada coincidiu com a instalagdo do equipamento, e, portanto, a paciente foi referenciada
para outro CAMV apenas para a realizacao de uma RM (considerada mais indicada na altura) e

colheita de LCR com posterior andlise citolégica e microbioldgica.

Apo6s o diagnostico inicial da meningoencefalomielite, foi instituido um protocolo com
metilprednisolona em doses imunossupressoras com reducao das doses a cada 10 dias (apenas
se fosse verificada uma melhoria de sinais clinicos). Atualmente néo existe um gold standard no
tratamento das meningoencefalites, contudo, a equipa médica tomou a decisdo de atacar este
caso de uma forma agressiva e foi decidido este protocolo com metilprednisolona.
Adicionalmente, até ao momento em que os resultados da andlise microbiolégica e de biologia
molecular do LCR sairam, a suspeita de etiologia infeciosa era grande, o que justificou a
instituicdo de uma antibioterapia de largo espetro: o metronidazol contra microrganismos
anaérobios; a amoxicilina + &cido clavulancio contra, essencialmente microrganismos Gram
positivos; e a enrofloxacina contra microrganismos Gram positivos e negativos e intracelulares
113 A metoclopramida e ranitidina foram administradas com o objetivo de protec&o gastrica, isto
porque um dos efeitos adversos da corticoterpaia € a ulceragéo gastrointestinal 113, A paciente,
durante a hospitalizagdo teve trés episddios convulsivos em dias consecutivos o que justificou a
incorporacdo do levetiracetam como prevencdo de futuras convulsdes. Como a paciente
demonstrou melhorias continuas, foi possivel a reducao da dose de metilprednisolona a cada
dez dias até uma dose final de 0,5 mg/kg, por via oral, a cada dois dias. A partir do momento em
gue os ultimos resultados da analise ao LCR demonstraram auséncia de agente infecioso, a

antibioterapia foi descontinuada.

Os sinais neurolégicos melhoraram devido a instituicdo da imunoterapia e diminui¢cao da
inflamacé&o ao nivel do SNC e ndo devido a antibioterapia. Até a data do final do estagio do autor,
a paciente continuava a ser reavaliada a cada seis meses no CAMV que originalmente a

consultou e ndo apresentou qualquer recidiva, nem episodio convulsivo.
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IV. Considerac@es finais

A realizacéo do estagio curricular no Hospital veterinario de Portimédo permitiu ao autor
desenvolver capacidades relevantes a pratica de medicina veterinaria. Tratou-se ndo so de um
periodo de aprendizagem empirica, mas também de desafio interno que levou o autor a sair de
uma posicao de conforto de aluno para que contactasse com a verdadeira profissdo de médico
veterinario, ganhasse experiéncia pratica e adquirisse novos conhecimentos. Com a equipa
extensa de profissionais do HVPortimdo, o autor conseguiu desenvolver a capacidade de
trabalhar em equipa e entre ajuda, contudo, a autonomia de trabalho também foi adquirida com
o facto de a equipa de estagiarios ter sido pequena fez com que o autor tivesse de trabalhar, na
maior parte das vezes, sozinho. Para além disto tudo, o contacto com o cliente ajudou o
estagiario a atuar de uma forma especifica e metddica para cada caso, atendendo sempre as

necessidades dos pacientes, sem que os desejos do cliente fossem desprezados.

A elaboracgéo deste relatorio de estagio corresponde ao culminar do ciclo de estudos do
autor ao longo do curso de medicina veterinaria durante seis anos. Relativamente a realizacdo
da porgdo da casuistica do relatério de estagio, foi possivel o autor reconhecer a frequéncia
relativa de determinadas afec¢8es clinicas pelas diferentes &reas clinicas, e ao desenvolver a
mais relevante de cada grupo, foi possivel rever alguns conceitos acerca da etiopatogenia,

diagnostico e terapéutica acerca das patologias mais representativas durante o estagio.

A escolha do tema meningoencefalite e meningoencefalomielite canina representa o
interesse do autor na area de neurologia veterinaria. Tratam-se de afec6es com muitos aspetos
e pormenores por descobrir, como a sua etiopatogenia e terapéutica mais indicada.
Adicionalmente o diagnostico definitivo s6 é possivel apés uma andlise histopatoldgica o que
dificulta a diferenciagdo de alguns casos de tumores cerebrais com, por exemplo, uma forma
focal de meningoencefalomielite granulomatosa. Por se tratar de um desafio atual em medicina
veterinaria e referente a area de neurologia, o estagiario decidiu desenvolver este tema na sua
monografia. A revisdo bibliografica sera, certamente, uma ferramenta Util no exercicio de

atividade profissional futura.

Concluindo, a realizacdo do estagio curricular e a elaboragdo do relatério de estagio
superaram as espectativas de trabalho e aprendizagem por parte do estagiario/autor e sera,
certamente, o um ponto de referéncia para futuras abordagens e metodologias clinicas por parte
do mesmo.
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