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Resumo
O presente relatério foi realizado no ambito do estagio curricular do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. O mesmo divide-se numa componente afeta
a casuistica hospitalar acompanhada e num desenvolvimento monogréfico acerca da doenga
degenerativa mixomatosa da véalvula mitral (DDMVM) no cé@o e duma rara sequela desta Ultima,
a ruptura atrial esquerda. Posteriormente procede-se ao relato, analise e discussdo dum caso
clinico representativo. A ruptura atrial esquerda € uma complicagdo rara da progressédo da
DDMVM. A descontinuidade total da parede atrial provocada pelos jatos regurgitantes é uma
etiologia pouco comum de efusdo pericardica, mas frequentemente fatal. O seu diagnéstico
assenta na detecdo ecocardiografica, em simultdneo, de efusdo pericardica, estrutura
hiperecodica sugestiva de trombo e achados compativeis com a existéncia de DDMVM. A
terapéutica é direcionada para o controlo da DDMVM, devendo ser realizada pericardiocentese
em caso de tamponamento cardiaco. O progndstico da ruptura atrial é reservado.
Palavras-chave: Doenga degenerativa mixomatosa da valvula mitral, C&o, Ruptura atrial
esquerda, Efuséo pericardica, Ecocardiografia.

Abstract

Small Animal Medicine

This report was carried out as part of the curricular internship of the Integrated Master in
Veterinary Medicine of the University of Evora and it is divided into a component that affects the
accompanying hospital case series and a monographic review of the degenerative myxomatous
mitral valve disease (DMMVD) in the dog and a rare sequel of the latter, left atrial rupture.
Subsequently, a representative clinical case is reported and discussed. Left atrial rupture is a rare
complication of DMMVD progression. Total discontinuity of the atrial wall caused by regurgitant
jets is an uncommon etiology of pericardial effusion, but frequently fatal. The diagnosis is based
on the simultaneous echocardiographic detection of pericardial effusion, hyperechoic structure
suggestive of thrombus, and findings compatible with the existence of DDMVM. Therapy is
directed towards control of MMRD, and pericardiocentesis should be performed in case of cardiac
tamponade. Prognosis is reserved.

Keywords: Degenerative myxomatous mitral valve disease, Canine, Left atrial rupture,

Pericardial effusion, Echocardiography.
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Lista de siglas, acrénimos e abreviaturas

ACVIM — American College of Veterinary
Internal Medicine (Colégio americano de
medicina veterinaria interna)

AE/Ao - Racio entre diametro do atrio
esquerdo e o diametro da raiz adrtica.

AINE — Anti-inflamatério néo esteroide

ALT — Aspartate transaminase (Alanina
aminotransferase)

ANP — Atrial natriuretic peptide (Péptido
natriurético atrial)

BNP — B-type natriuretic peptide (Péptido
natriurético tipo-B)

CAV - Canine adenovirus (Adenovirus
canino)

CCV - Canine coronavirus (Coronavirus
canino)

CDV - Canine distemper virus (Virus da
esgana)

CHV - Centro Hospitalar Veterinério

CIV — Canine influenzavirus (Virus da
influenza canina)

CKCS - Cavalier King Charles Spaniel
CPiV - Canine parainflueza virus (Virus da

tosse do canil)

CPV — Canine parvovirus (Parvovirus
canino)
DDMVM - Doenca degenerativa

mixomatosa da véalvula mitral

DRC — Doenca renal crénica

e.g. — exempli gratia (Latinismo: por
exemplo)

ECG - Electrocardiograma

FCV — Feline calicivirus (Calicivirus felino)
FeLV - Feline leukaemia virus (Virus da
leucose felina)

FHV-1 — Feline herpesvirus type 1
(Herpervirus felino tipo 1)

Fi — Frequéncia absoluta

FIP — Feline infectious peritonitis (Peritonite
infecciosa felina)

Fip — frequéncia absoluta por familia
taxondémica ou grupo

FIV — Feline immunodeficiency virus (Virus
da imunodeficiéncia felina)

FPV — Feline panleukopenia virus
(Parvovirus felino)

fr — Frequéncia relativa

HTP — Hipertensao pulmonar

i.e. —id est (Latinismo: isto é, por outras
palavras)

IBD — Inflammatory bowel disease (Doenc¢a
intestinal inflamatoria)

ICC - Insuficiéncia cardiaca congestiva
IECAs — Inibidores da enzima conversora
da angiotensina.

m/s — Unidade de velocidade do SI, em
metros por segundo.

mmHg — Milimetros de mercurio. (Unidade
de pressao)

OE - Otite externa

PAP — Presséo arterial sistélica pulmonar
PO — Per os (Via oral)

SALI — Sarcoma Associado ao Local de
Injecé@o

SDMA - Symmetric Dimethylarginine
(Dimetilarginina simétrica)

SIRS - Systemic inflammatory response

syndrome (Sindrome de resposta
inflamatéria sistémica)
SRAA - Sistema-renina-angiotensina-

aldosterona

TFG — taxa de filtragdo glomerular

TID — ter in die (Trés vezes por dia)

VHS — Vertebral heart size (indice vertebral
de tamanho cardiaco)

WSAVA — World Small Animal Veterinary

Association



Introducéo

O seguinte relatério reporta ao conjunto de atividades hospitalares desenvolvidas durante
0 estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora.
O mesmo teve lugar no Centro Hospitalar Veterinario do Porto (CHV) com inicio a 1 de setembro
de 2015 e término a 29 de fevereiro de 2016, sob orientagdo interna do Professor Doutor Nuno
Alexandre e orientacéo externa do Dr. André Pereira.

O CHYV possui trés consultdrios gerais, uma sala de espera, uma sala de ecografia, um
laboratério de andlises, um internamento geral, um internamento para doencas
infetocontagiosas, uma sala de cirurgia, uma farmacia, um patio e um armazém. Este hospital
veterinario funciona em horario permanente de 24 horas, com servico de consultas, urgéncias,
internamento, cirurgia de tecidos, odontolégica, neurocirurgia e ortopédica, endoscopia,
ecografia e consultas ao domicilio.

A equipa clinica é constituida por médicos veterinarios multidisciplinares, enfermeiros e
auxiliares, além dos estagiérios que integram a equipa periodicamente.

Os estagiarios cumprem horarios rotativos e alternados entre si, com o objetivo de uma
distribuicao temporal equitativa pela casuistica e diferentes servi¢os hospitalares prestados.

O estagio curricular tem como finalidade a integracdo dos conhecimentos e competéncias
académicas com o exercicio da pratica clinica. Assim, é esperado o desenvolvimento profissional
adequado para entrada no mercado de trabalho. O estagio curricular €, portanto, a ponte entre a
preparacdo académica e o inicio da prética clinica, providenciando a aquisicdo de competéncias
e a consolidagé@o de conhecimentos necessarios ao exercicio da profisséo.

O presente relatério de estagio divide-se em duas secc¢bes. A primeira remete para a
casuistica acompanhada durante o decurso do estagio. Esta seccdo compreende ainda os
procedimentos clinicos acompanhados e executados nos dominios da clinica médica, medicina
preventiva e clinica cirdrgica. Os dados provenientes do acompanhamento dos casos clinicos e
procedimentos hospitalares sdo apresentados no formato de tabelas e tratados estatisticamente.
Em cada especialidade médica é integrada uma breve revisdo das entidades clinicas
consideradas mais pertinentes.

A segunda componente do relatério consiste no estudo da doenga degenerativa
mixomatosa da valvula mitral e de uma das suas possiveis complicagdes clinicas, aruptura atrial
esquerda. Inicialmente é realizada uma revisao bibliogréfica sobre a doenca. Posteriormente

serd relatado e discutido um caso clinico acompanhado durante o estagio.



l. Casuistica

Com o intuito de enunciar, analisar e comentar devidamente a totalidade de casos e
procedimentos médico-veterinarios assistidos e realizados, esta sec¢do encontra-se organizada
em quatro componentes: medicina preventiva, clinica médica, clinica cirirgica e procedimentos
clinicos.

Nestas subdivisdes ir-se-ao abordar questdes de indole cientifica, ética e de cariz subjetivo
qgue surgiram no decorrer da pratica médica quotidiana. Em cada uma das componentes as
entidades clinicas e procedimentos encontram-se ordenados, por ordem decrescente de
frequéncia, em tabelas. O valor da frequéncia relativa fr (%) e absoluta (Fi) de cada afecéo clinica
€ igualmente apresentado sob este formato. Nas trés primeiras componentes relativas a clinica
(i.e., Medicina preventiva, Clinica médica e Clinica cirargica) sdo apresentadas a frequéncia
relativa e absoluta de cada familia taxondmica (canideos e felideos) (Fip).

Para efeitos deste relatério, conceptualizam-se quinze &reas médicas, todas
acompanhadas de breve revisédo bibliografica acerca da entidade clinica mais frequente e/ou
relevante, tentando sempre relatar e discutir as opcdes médicas mais recentes descritas na
bibliografia em cada area.

A quarta componente do relatério de casuistica diz respeito ao acompanhamento dos
meios complementares de diagnéstico utilizados em ambiente hospitalar rotineiramente na
pratica clinica em consulta, internamento e cirurgia, assim como, doutros procedimentos meédico-
veterinarios assistidos e/ou realizados na primeira pessoa.

A terminologia “caso” é utilizada para efeitos estatisticos como sendo: qualquer
procedimento ou acdo médico-veterinaria preventiva; qualquer entidade clinica motivo de
consulta ou internamento e todo o procedimento cirdrgico que recorra a sedagéo ou anestesia.

O numero total de pacientes acompanhados é inferior ao numero de casos relatados, ja
que muitos pacientes apresentaram mais do que uma entidade clinica em simultaneo ou séo alvo
de intervencdo cirlrgica, sendo, portanto igualmente contabilizados nessa éarea.

Os casos apresentados dizem respeito aos pacientes acompanhados no decurso do
estagio para realizacéo deste relatério e, portanto, ndo representam a totalidade de casuistica
ocorrida no CHV em todas as suas valéncias durante o periodo de estagio. Além da recolha de
informacao respeitante aos casos in loco, foi igualmente consultada a base de dados online
IVETCLINIC® do CHV com o propésito da consulta de toda a informacao pertinente relativa ao

historial clinico dos pacientes.

1. Areas clinicas e espécies contempladas
Do tratamento estatistico da compilacdo de dados afetos aos casos clinicos
acompanhados durante o estagio resulta informacao daquilo que é a casuistica médica, a qual
se discute sequencialmente nesta seccao.
A andlise da casuistica permite, relativamente a distribuicdo por espécies, afirmar que a
espécie canina (n=648; 61%) deteve maior expressividade de ocorréncias face a espécie felina
(n=410; 39%) (Gréfico 1) (Tabela 1).



Canideos

M Felideos

Gréfico 1 - Distribuicdo dos casos por espécie (n=1058).

Relativamente as trés areas clinicas conceptualizadas, a clinica médica foi a que
apresentou maior representatividade na casuistica com 725 casos (68,53%), seguindo-se a
clinica cirargica com 306 casos (28,92%) e, por ultimo, a medicina preventiva com 27 casos

(2,55%). O numero total de casos acompanhados foi de 1058 (Tabela 1).

Tabela 1 - Distribuigédo da casuistica das trés areas médicas por familia/grupo [n=1058; Fip — frequéncia
absoluta por familia/grupo; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relatival.

Canideo Felideo

Clinica médica 442 283 725 68,53%
Clinica cirargica 183 123 306 28,92%
Medicina preventiva 23 4 27 2,55%

Total 648 410 1058 100,00%

1.1 Medicina preventiva

No que concerne as diversas componentes do dominio da Medicina Veterinria, a medicina
preventiva assume, nos dias de hoje, uma importante representatividade na procura de servi¢cos
meédico-veterindrios. Deste modo, é uma area de crucial importancia, destacando-se pela
relevancia que possui ha promog¢do da saude animal e saude publica, pela diversidade de atos
meédico-veterindrios subjacentes e respetivo impacto socioeconémico, ou ainda através da
sensibilizag&o do proprietério, sendo esta ultima um vinculo primordial e determinante para a boa
comunicacao entre Médico Veterinario e proprietario do animal.

As consultas de Medicina preventiva iniciam a relagcao do proprietario e respetivo animal
de companhia com o seu Médico Veterinario, sendo por este motivo a oportunidade de dialogo
e comunicagao por exceléncia para a introducéo aos proprietarios sobre o tema da saide animal
e do tema “Uma sé saude” (One Health), realcando também todos os aspetos determinantes
sobre o desenvolvimento e cuidados a ter com o seu animal de estimacéao.

Os atos de medicina preventiva compreendem procedimentos de vacinagao,
desparasitacao, identificagdo eletronica, esclarecimento e aconselhamento comportamental,
emissdo de documentos sanitarios necessarios a circulagdo nacional-internacional de animais
de companhia e emissao de documentos oficiais. Em suma, sédo todas as a¢des médico-

veterindrias que visem a conservagao e promogao tanto da salide animal como da saude publica



atuando na eliminacdo de fatores de risco, realizando a avaliacdo e comunicacdo dos mesmos
ao proprietario, tornando-o assim mais informado, cooperante e consequentemente mais
consciente da importancia da sanidade animal.

Desta forma, a Medicina Preventiva atua promovendo a valorizagdo do trabalho e da
relevancia do Médico Veterinario na Sociedade. Este aspeto é muitas vezes descurado, devendo
ser reforcado e defendido pela classe, devido o vasto impacto que a profissédo desenvolve nas
mais diversas areas da ciéncia, tecnologia e salde, que sdo, muitas vezes, invisiveis a

comunidade em geral.

Tabela 2- Distribui¢do da casuistica de medicina preventiva [n=27; Fip — frequéncia absoluta por espécie; Fi —
frequéncia absoluta total; fr (%) — frequéncia relativa).

Canideo | Felideo
Vacinacgao 13 2 15 55,56%
Desparasitacao 6 2 8 29,63%
Identificacdo eletrénica 4 0 4 14,81%
Total 23 4 27 100,00%

Nesta componente verificou-se maior solicitacdo de atos profilaticos em canideos, com
destaque para procedimentos de imunizacgdo ativa através da administracdo de vacinas e para
procedimentos de desparasitagdo externa, interna e identificagdo eletronica no momento da
primovacinacgéo antirrabica. O procedimento preventivo mais solicitado foi a vacinagdo com uma
fr de 55,6% (n=15), seguido da desparasitacdo com fr de 29,6 % (n=8) e da identificacdo
eletrénica através da inser¢do subcuténea de microchip com fr de 14,8% (n=4).

A vacinagdo nos animais de companhia tem o objetivo de induzir resposta imune adequada
a determinados agentes patogénicos através da exposicdo a antigénios, acidos nucleicos ou
organismos viaveis; os Ultimos com capacidade de produzir um nivel baixo de infeccao, a fim de
ser obtida imunizacdo. As vacinas classificam-se, de acordo com a sua composi¢cdo, em vivas
atenuadas (i.e., infecciosas, modificadas) e inativadas (i.e., mortas; ndo infecciosas).! As
primeiras possuem microrganismos viaveis de viruléncia atenuada ou vetores com material
genético codificante para o antigénio de interesse. Este tipo de vacinas induz resposta imune
humoral e celular, em particular nos locais anatémicos relevantes para etiopatogenia dos agentes
infeciosos. Deste modo sao mais competentes no processo de imunizagdo comparativamente as
vacinas inativadas, sobretudo quando administradas por determinadas vias (e.g., intranasal),
onde promovem resposta imune local. A sua administracdo a animais com falha na aquisicdo de
imunidade passiva requer, por norma, uma Unica dose.'?

As vacinas vetoriais tém a capacidade de superar a inativacdo pelos anticorpos maternais
circulantes, o que faz delas uma excelente escolha em animais sujeitos a condi¢cdes excecionais
de exposicao precoce a agentes patogénicos.3

Em contraste, as vacinas inativadas sensibilizam o organismo pela apresentacdo de
agentes patogénicos desprovidos de capacidade de replicagcdo no hospedeiro, ou parte destes,

através do recurso a antigénios naturais, sintéticos ou sequéncias de acidos nucleicos



codificantes para o antigénio. Possuem menor imunogenicidade, pelo que necessitam duma
segunda administracéo no espaco de quatro semanas ap0s a primeira inoculagéo e revacinagées
anuais. Este tipo de vacinas integra adjuvantes cuja fungdo € induzir uma maior inflamacéo local
e quimiotaxia com a finalidade de gerar imunizacéo. Sdo, por esta razdo, vacinas cuja memoria
imunitaria & mais reduzida.t

O Vaccination Guidelines Group da World Small Animal Veterinary Association
(WSAVA) estabelece a existéncia de vacinas essenciais (core) como sendo aquelas que todos
0s animais de companhia, independentemente de fatores geograficos, epidemioldgicos e
socioeconomicos, devem receber. Esta organizacdo contempla existéncia de vacinas néao
essenciais (non-core), as quais devem ser ponderadas em funcéo do estilo de vida do animal e
fatores epidemioldgicos, sendo a sua utilizagdo veterinaria ponderada e decidida com o
proprietario. E também categorizada uma classe de vacinas ndo recomendadas, para as quais
nao existe fundamento cientifico e consenso médico acerca da sua eficacia.?

Na espécie canina s@o consideradas administra¢des vacinais essenciais as que confiram
protecéo contra a esgana (canine distemper virus — CDV), tipo 1 e 2 do adenovirus canino (canine
adenovirus types 1 and 2; CAV-1 e CAV-2) e parvovirus canino tipo 2 (canine parvovirus type 2;
CPV-2) e variantes. J& para a espécie felina as vacina¢des essenciais sao as direcionadas para
o parvovirus felino (feline panleukopenia virus; FPV), o calicivirus felino (feline calicivirus; FCV)
e 0 herpesvirus felino do tipo 1 (feline herpesvirus type 1; FHV-1). Em Portugal, a vacinagéo
antirrdbica e a vacinagéo direcionada para leptospirose sao consideradas essenciais e parte
integrante do plano vacinal sugerido, dadas as circunstancias epidemiolégicas e de risco
zoon6tico.?

As vacinas nao essenciais, em canideos, sdo as que imunizam contra 0s agentes da
laringotraqueite infecciosa canina (canine parainfluenzavirus, CPiV; Bordetella bronchiseptica),
borreliose (Borrelia burgdorferi), leptospirose (Leptospira interrogans serovariedades
Icterohaemorrhagiae, Canicola, Pomona, Grippotyphosa e Australis) e gripe canina (canine
influenzavirus; CIV; H3N8) enquanto nos felideos, as vacinas ndo essenciais sdo as que
promovem imunidade contra o virus da leucose felina (feline leukaemia virus; FeLV), o virus da
imunodeficiéncia felina (feline immunodeficiency virus; FIV) e clamidiose (Chlamydia felis).?

A classe das vacinas ndo recomendadas pertencem as que imunizam para 0 coronavirus
canino (canine coronavirus; CCV) e o coronavirus felino (feline coronavirus; FCoV) agente da
peritonite infecciosa felina (feline infectious peritonitis; FIP).2

Apesar de Portugal ser detentor dum estatuto de indemnidade relativo a raiva animal; de
acordo com o Decreto-Lei n.° 313/2013, revogado e acrescido da Portaria n.° 264/2013 e do
Despacho n.° 3799/2015, é de obrigatoriedade legal a administracdo de vacina antirrdbica
imunizante a todos os canideos com idade superior a trés meses, tornando-se a mesma uma
vacina essencial. Exige-se a prévia identificacdo eletronica do animal sujeito a vacinagdo
antirrdbica, bem como a indicagdo no respetivo boletim sanitario da préxima administragao,

respeitando as recomendac¢@es de duracdo de imunidade indicados pelo fabricante.*-5



Para a livre circulacdo de animais no espaco europeu e viagens intercontinentais sdo
exigidas provas, certificados e atestados veterinarios que podem variar consoante o pais de
destino.”

ApOs 0 nascimento, apenas 18% dos anticorpos plasmaticos presentes em cachorros e
gatos sdo transferidos da progenitora para as crias durante a gestacdo, sendo os restantes
fornecidos através da ingestao de colostro. A ingestédo de colostro nas primeiras horas de vida
(i.e., 72 horas), periodo no qual a barreira intestinal dos neonatos esta apta a permitir passagem
dos anticorpos e populacao celular imune sem a sua inativacdo, permite a imunizacao passiva
das crias. Os neonatos que, por razdes de ordem diversa, sejam privados da ingestdo de
colostro, apresentam uma duracao de imunidade variavel, o que pode comprometer num curto
espago de tempo a sua protecdo contra os agentes patogénicos.!

Os anticorpos maternais possuem capacidade para impedir qualquer tentativa de
imunizacao ativa no periodo de tempo em que 0s mesmos estejam suficientemente elevados no
sangue devido a acao blogueante nos antigénios vacinais exercida pelos anticorpos maternais
circulantes. O periodo de tempo em que a concentracdo sérica de anticorpos maternais é
insuficiente para conferir protecdo, mas suficiente para impedir a correta imunizagdo ativa é
designado por janela de suscetibilidade.!

A guantidade de anticorpos circulantes existentes nas primeiras semanas de vida depende
essencialmente do titulo de anticorpos presentes na progenitora e da quantidade de
imunoglobulinas adquiridas através da ingestdo de colostro. Qualquer fator que altere uma
destas variaveis é determinante no periodo de tempo dos anticorpos maternais em circulacgao.*

O tamanho da ninhada, estado de salde da progenitora, comportamento maternal,
ambiente e a facilidade de acesso ao leite materno sdo algumas das condicionantes mais
importantes que irdo ditar a duracéo e eficacia da imunidade maternal transferida. Estes fatores
tém impacto direto na suscetibilidade face a agentes infeciosos, no delineamento de esquemas
vacinais adequados, planificacdo das sensibiliza¢cdes vacinais e outras tomadas de decisdo
relacionadas com a imunizagéo ativa.!

A imunizacéo ativa nos animais de companhia possui relevancia durante toda a sua vida,
contudo, assume especial importancia logo apés o desmame, por volta das seis a oito semanas
de idade, etapa cronolégica em que a imunidade maternal transferida tem um decréscimo
acentuado.! Consequentemente é a altura aconselhavel para dar inicio ao protocolo de
vacinagao e oportuno esclarecimento dos detentores de animais.

O protocolo vacinal praticado em cées no Centro Hospitalar Veterinario (CHV) tem inicio
as oito semanas e compreende posteriores imunizacdes as 12 e 16 semanas com a
administragdo da vacina pentavalente (Eurican® CHPPIz-L, Merial) imunizante para virus da
esgana, adenovirus, parvovirus, parainfluenza virus e contra dois serogrupos de Leptospira
interrogans, nomeadamente Leptospira canicola e Leptospira icterohaemorrhagiae. A vacina é
constituida por componentes vivos atenuados a excecdo dos serogrupos de Leptospira
interrogans, que sdo componentes inativados. A primovacinacdo € concluida com a

administragdo as 20 semanas de idade, da vacina hexavalente (Eurican® CHPPI>-LR, Merial)



que assegura a imunizacéo ativa, de obrigatoriedade legal, contra a raiva canina e fornece a
exposigdo adicional aos antigénios administrados em vacinagfes anteriores.

Tal prética reforca a probabilidade de imunizacdo, dado ser a segunda administracéo apés
as dezasseis semanas de idade, periodo considerado eficaz para imunizagbes sem interferéncia
dos anticorpos maternais. Posteriormente seréo realizados reforcos anuais que abranjam todos
os agentes infeciosos incluidos na primovacinacéo.?

Este procedimento tem vindo a ser debatido na comunidade veterinaria, com as mais
recentes recomendacdes a indicarem refor¢os trienais para as vacinagdes essenciais com virus
vivos, salvaguardando que as vacinas ndo essenciais, geralmente inativadas, requerem reforcos
anuais, por norma com duas administrac@es intervaladas por trés a quatro semanas.28-10

Idealmente dever-se-iam realizar testes de pesquisa de anticorpos séricos circulantes de
modo a determinar a necessidade de vacinacdo, porém, a data os mesmos séo dispendiosos, 0
que inviabiliza, do ponto de vista econémico, a sua utilizagdo.?

Ainda em relacdo a primovacinacdo, estabeleceu-se atualmente forte indicacdo para
antecipar o primeiro refor¢co anual para as 26 semanas de idade. A administracdo da mesma
componente vacinal num curto espago temporal tem a finalidade de expor o sistema imunitario a
antigénios, em pelo menos uma ocasido desprovida de anticorpos maternais circulantes que
possam reduzir ou impedir a carga antigénica efetiva veiculada pela vacina.® Deste modo néo é
justificavel adiar a primeira administracdo vacinal apds a primovacinacao para os 12 meses de
idade quando a mesma podera ser efetuada as 26 semanas de idade. Assim, é reduzido
substancialmente o risco de doenga, ja que se verifica uma diminui¢cdo do periodo de tempo em
gue os cachorros poderdo estar desprotegidos, caso ndo suceda imunizagcao na primeira série
vacinal (i.e., primovacinagao).®

No CHV a abordagem a cées adultos cujo estatuto vacinal seja desconhecido vai encontro
do estabelecido pelas recomenda¢cbes da WSAVA. Estes animais recebem apenas uma
administracdo vacinal sem posterior reforco, a menos que se trate de uma vacina inactivada,
situacdo em que é exigido segunda administragcdo apés trés a quatro semanas. Todavia, cabera
ao Médico Veterindrio a avaliagéo do risco de falha de imunizagao em cada caso, podendo optar
por uma abordagem mais conservativa em que seja administrado um segundo refor¢o no caso
de vacinas vivas num curto periodo de tempo (i.e., duas a quatro semanas).

Quanto ao protocolo vacinal dos gatos, tem inicio as oito semanas de idade com a
administragcdo da vacina trivalente imunizante para FPV, FHV-1 e FCV, (Purevax® RCP, Merial),
com posteriores administracbes as 12 e 16 semanas de idade. Apés finalizacdo da
primovacinacgéo, a seguinte vacinacdo ocorrera aos 12 meses de idade. As revacinagdes devem
ser realizadas em intervalos de trés anos. A semelhanca do que sucede nas recomendacdes
para vacinacao em cées, a bibliografia recomenda antecipar a primeira administracdo apoés a
primovacinacao para as 26 semanas.?

Em gatos com acesso ao exterior ou possibilidade de contacto com gatos que o tenham,
recomenda-se a vacinagéo contra o virus da leucose felina.? A vacina contra a leucose felina é

uma vacina ndo essencial, sujeita a avaliacdo do risco para administracdo que requer teste



serolégico negativo para a leucose felina previamente a sua administracdo. No CHV, a Purevax®
FeLV, Merial, € administrada a partir das oito semanas de idades, com segunda administracéo
apoés quatro semanas, prosseguindo o protocolo com reforgos vacinais anuais.

Um dos efeitos adversos mais graves que podem surgir posteriormente a vacinagéo é a
ocorréncia do Sarcoma Associado ao Local de Injecdo (SALI), que afeta entre um a dez gatos
por cada 10000 vacinados. Com caracteristicas distintas em relacdo a outros fibrossarcomas,
apresenta comportamento mais agressivo e uma taxa de metastizacdo associada na ordem de
10-28%, o SALI é hoje um dos aspetos a ter em conta sempre que se vacinam gatos. Porém,
nao é soO a vacinagdo que esta associado, uma vez que as administracdes com glucocorticéides
de acédo prolongada, cisplatina, penicilina e meloxicam podem desencadear o processo.112

Nenhuma vacina é livre de risco, contudo est4d descrito um risco acrescido de
desenvolvimento de SALI em vacinas inativadas que, por forma a aumentarem a sua eficacia,
recorrem a adjuvantes que provocam uma resposta inflamatéria no local da inoculagéo e, desta
forma, expdem o sistema imune aos antigénios.?

Devido a extensa e prolongada inflamacéo que os adjuvantes integrados nas vacinas
inativadas provocam, particularmente em felinos; a utilizagdo das mesmas deve ser evitada,
optando-se por uma vacina viva sempre que possivel. O risco e estilo de vida do animal devem
ser cautelosamente avaliados.?

Quando surge, o SALI tem indicag&o cirdrgica. A resolucdo cirdrgica € realizada com
margens de resseccao radicais devido a sua natureza infiltrativa. Em virtude desta situacéo, a
vacinagdo em gatos deve realizar-se preferencialmente em locais cuja posterior remogéo do
sarcoma esteja facilitada e permita margens seguras; com efeito, recomenda-se que a vacinagao
seja administrada nas extremidades distais dos membros ou preferencialmente na parede lateral
do abdémen.?11 A administracdo vacinal no terco distal da cauda é uma opcédo que se tem
revelado eficaz, atingindo igual sucesso na taxa de imunizac¢do e também melhor tolerada pelos
pacientes felinos, porém sao necessarios mais estudos para a sua implementacao rotineira.?

Antes da administragdo vacinal, a vacina deve ser colocada a temperatura ambiente
durante, pelo menos, 15 minutos, uma vez que a administracdo de vacinas a temperatura de
refrigeracdo aumenta o risco de SALI.*3 Os locais e tipos de administragGes vacinais em gatos
devem ser sistematicamente anotados no boletim sanitario, privilegiando-se a rotatividade nas
administragBes em localizagbes anatomicas distintas e as administragfes subcutaneas em
detrimento das intramusculares. Todos os efeitos adversos, nhomeadamente a ocorréncia de
SALI, devem ser reportados ao Sistema Nacional de Farmacovigilancia Veterindria e ao
fabricante de forma a promover maior seguranca em futuros produtos de utilizagéo veterinaria.
Os tutores dos gatos devem ser devidamente informados da possivel manifestacdo de SALI,
respetivas consequéncias e encorajados para monitorizacéo atenta do local de inje¢&do nos trés
meses subsequentes a administragdo.!

A desparasitacdo possui duas vertentes, a externa (efetuada com ectoparasiticidas) e a

interna (efetuada com endoparasiticidas). Esta pratica representa um procedimento essencial na



prevencao das parasitoses animais, onde se incluem zoonoses com impacto mundial em saude
publica.

Uma das zoonoses com maior relevancia no mundo é a leishmaniose. Portugal tem vindo
a apresentar um aumento do numero de infecdes por Leishmania infantum em adultos
imunodeprimidos e em cées, onde a prevaléncia alcanca 20% em localidades de regides
endémicas. Cerca de metade dos casos em canideos sdo assintomaticos. O tratamento da
leishmaniose é oneroso, dispendioso e crénico, sendo a prevencao a melhor forma de prevenir
e reduzir os efeitos negativos da doenca.!®

Atualmente existe uma ampla gama de substancias que ajudam na profilaxia e tratamento
da doenga. A maioria dos ectoparasiticidas contém permetrina, substancia que repele varios
parasitas e vetores.

No CHV é recomendado aos proprietarios o uso de coleiras impregnadas com deltametrina
nos seus animais de companhia de forma a repelir os insetos flebotomineos, em simultdneo com
a administragcdo de vacinas contra a leishmaniose. A vacina aconselhada no CHV (CaniLeish®,
Virbac) contra a leishmaniose contém proteinas excretadas de L. infantum. A primeira dose é
administrada a partir dos seis meses de idade, seguida de duas administracdes posteriores
intervaladas por trés semanas. Recentemente, surgiu no mercado uma vacina inovadora contra
a leishmaniose (i.e., Letifend®) que consiste numa proteina quimérica que atua como antigénio
sendo sintetizada a partir de cinco fragmentos proteicos do parasita L. infantum.

Esta vacina apresenta como vantagens a minimiza¢édo do risco de efeitos secundarios e
reacOes adversas, efeitos esses que tém sido reportados com a utilizagao doutras vacinas (e.g.,
CaniLeish®6) Uma vez que a Letifend® é desprovida de adjuvantes necessita apenas de uma
dose Unica inicial que pode ser administrada a partir dos seis meses de idade, comecando a
conferir prote¢éo ap6s quatro semanas da administracéo; as posteriores administra¢des séo de
carater anual. A eficacia da Letifend® é mais elevada que a da CaniLeish®, rondando 90%.16:17

Um inquérito recente acerca das parasitoses zoonoticas realizado a populagao em Portugal
concluiu que a maioria da populagdo estd consciente da importancia do ato profilatico de
desparasitacao e recorre a utilizagdo de endoparasiticidas e ectoparasiticidas, embora por vezes
com periodicidade inadequada. As combinacdes endoparasiticidas de febantel-pirantel-
praziquantel e a associacdo milbemicina oxima-praziquantel sdo as mais utilizadas pela maioria
dos 536 proprietarios de animais de companhia portugueses inquiridos. Adicionalmente a
combinagdo de ectoparasiticidas mais utilizada em cées é imidaclopride-permetrina e em gatos
exclusivamente imidaclopride ou fipronil.18

No CHV, o protocolo de desparasitacdo interna tem inicio as trés semanas de idade, com
administracdes quinzenais até que os animais de companhia atinjam os dois meses de idade, a
partir deste momento realizam-se desparasitages mensais com término aos seis meses de
idade e posteriormente de periodicidade trimestral. Aos animais adultos sem acesso ao exterior
sdo recomendadas duas desparasita¢cdes por ano intervaladas por seis meses, ja para animais
que tenham acesso ao exterior este intervalo é reduzido para quatro meses, totalizando trés

administracbes por ano. Os principios ativos mais utilizados sdo a milbemicina oxima,



praziquantel e febendazol consoante avaliacdo individual do estilo de vida e fatores de risco
associados a cada animal de companhia.

No que concerne a desparasitagdo externa, recomenda-se o uso de produtos que
contenham permetrinas (apenas em cées) ou selamectina (aplicacdo em gatos) sob diversas
formulac6es como coleiras, spot-on ou comprimido mastigavel de acordo com as particularidades
de cada animal.

1.2 Clinica médica

A clinica médica encontra-se dividida em 15 especialidades médicas dispostas por ordem
decrescente de frequéncia, tal como representado na Tabela 3. A especialidade médica com
maior representatividade foi a gastroenterologia (15,23%), seguida da cardiologia (13,58%), da
ortopedia e traumatologia (11,8%) e da infecciologia e doencas parasitarias (11,11%). Estas
guatro areas médicas constituem mais de metade dos casos (51.71%).

Na casuistica destacaram-se os casos registados em canideos, com predominio desta
espécie na maioria das areas médicas. As areas médicas em que 0s casos ocorridos em felideos
superam em frequéncia absoluta os dos canideos sdo a Infecciologia e doengas parasitarias,
uronefrologia e odontoestomatologia. (Tabela 3). Tal distribuicdo pode ser, em parte, justificada
por fatores de risco e pelas particularidades interespecificas que tornam os individuos da espécie
felina com maior predisposicdo para determinadas afe¢fes clinicas.

Tabela 3 — Distribuigédo da casuistica da clinica médica por familia [n=725; Fip — frequéncia absoluta por area
médica; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relatival.

Canideo Felideo

Gastroenterologia 76 35 111 15,31%
Cardiologia 70 29 99 13,66%
Ortopedia e Traumatologia 50 36 86 11,86%
Infecciologia e doencas parasitarias 29 52 81 11,17%
Uronefrologia 24 49 73 10,07%
Neurologia 49 7 56 7,72%
Oncologia 36 15 51 7,03%
Pneumologia 23 20 43 5,93%
Teriogenologia e Neonatologia 23 3 26 3,59%
Endocrinologia 15 9 24 3,31%
Odontoestomatologia 4 15 19 2,62%
Oftalmologia 14 4 18 2,48%
Dermatologia 12 3 15 2,07%
Toxicologia 10 4 14 1,93%
Hematologia e Imunologia 7 2 9 1,24%
Total 442 283 725 100,00%
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1.2.1 Gastroenterologia

A gastroenterologia compreende o estudo, a patologia e a clinica do aparelho digestivo e
respectivas glandulas anexas. Com uma fr (%) de 15,31%, totalizou 111 entidades clinicas, que
a tornaram na especialidade médica mais expressiva (Tabela 3). A afegdo clinica com maior
representatividade foi a gastroenterite inespecifica, com 22 casos (19,82% da casuistica
gastroenteroldgica), 14 acompanhados em canideos e oito em felideos (Tabela 4). Em segundo
lugar surgem como afeces clinicas mais frequentes a lipidose hepatica e a pancreatite, sendo

a lipidose hepética a doenca com maior relevancia clinica nos pacientes felinos.

Tabela 4 — Distribuicdo da casuistica de gastroenterologia por familia [n=111; Fip - frequéncia absoluta por
familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa]. IBD (Inflammatory bowel disease) - doenca
intestinal inflamatéria.

Canideos | Felideos
Gastroenterite inespecifica 14 8 22 19,82%
Lipidose hepética 0 10 10 9,01%
Pancreatite 9 1 10 9,01%
Corpo estranho intestinal 6 3 9 8,11%
Gastroenterite hemorragica 8 0 8 7,21%
Gastroenterite por indiscricdo alimentar 6 0 6 5,41%
Prolapso retal 2 4 6 5,41%
Fecaloma 3 3 6 5,41%
Dilatacdo e torcado géastrica 3 0 3 2,70%
Ulcera gastrica 3 0 3 2,70%
Disbiose intestinal 2 0 2 1,80%
Dilatacdo gastrica 2 0 2 1,80%
Enterite 2 0 2 1,80%
Hepatopatia induzida por corticosterdides 2 0 2 1,80%
Colangiohepatite 0 2 2 1,80%
IBD-Enterite linfoplasmocitica 1 1 2 1,80%
Obstrucao biliar do canal colédoco 2 0 2 1,80%
Shunt Porto-Sistémico: Extrahepatico 2 0 2 1,80%
Invaginacdo intestinal 0 2 2 1,80%
Colelitiase 0 1 1 0,90%
Colite 1 0 1 0,90%
Corpo estranho esofagico 1 0 1 0,90%
Gastrite cronica 1 0 1 0,90%
Gastrite urémica 0 1 1 0,90%
Gastroenterite infecciosa 1 0 1 0,90%
IBD-Gastroduodenite linfoplasmocitica 1 0 1 0,90%
Hipomotilidade gastrica idiopatica 1 0 1 0,90%
Insuficiéncia pancreéatica exdcrina 1 0 1 0,90%
Ruptura biliar secundéria a volvo gastrico 1 0 1 0,90%
Total 76 35 111 100,00%

A natureza nutricional de carnivoros estritos e a dependéncia de aminoacidos essenciais
conjuntamente com &cidos gordos e vitaminas cuja obtencdo se faz em exclusivo pela dieta,

coloca os gatos bastante vulneraveis ao surgimento de lipidose hepética. Esta afecdo metabdlica
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assume grande relevancia nos felideos em contraste com os canideos, dadas diferencas no
metabolismo lipidico, funcionamento enzimatico e nas necessidades nutricionais existentes entre
as duas espécies.19:20

O tratamento da lipidose hepatica assenta numa abordagem diversificada e extensamente
documentada na bibliografia, porém muitas recomendacdes carecem de consenso cientifico,
sendo exemplos a integracéo de alguns suplementos dietéticos que certos autores defendem ser
determinantes na eficacia e rapidez do tratamento adotado. Dada a relevancia estatistica desta
sindrome e a respetiva variabilidade do maneio terapéutico associado, torna-se pertinente a sua
abordagem.19.20

A lipidose hepatica felina € a doenga hepatobiliar mais frequente em gatos, podendo ser
primaria ou secundaria a afecdes que aumentem a lipélise ou que desencadeiem anorexia, tais
como a diabetes mellitus, pancreatite, doengas gastrointestinais, IBD (Inflammatory bowel
disease), doenca renal e neoplasias.'®?° A mortalidade desta afe¢éo clinica, quando ndo tratada,
€ elevada, com os pacientes obesos em risco aumentado para o desenvolvimento da doenca.
Cerca de 95% dos gatos diagnosticados com lipidose hepética detém doencas concomitantes
gue desencadeiam anorexia.1®21-23 Tal particularidade reforca a necessidade de identificagéo e
tratamento da causa predisponente.

Os sinais clinicos que vulgarmente caracterizam a sindrome s@o a anorexia, a perda de
peso, nausea, ptialismo e a obstipacdo. O vomito e diarreia podem estar presentes, bem como
alguns sinais neurol6gicos resultantes de encefalopatia hepatica como convulsdes, ataxia e
depresséo. A presenca de ventroflexdo do pescoco e fraqueza musculares ocorrem em animais
com severa hipocalemia. %22 Ao exame fisico € comum detetar hepatomegalia, ictericia e
desidratagdo.1%-20

O perfil bioquimico nestes pacientes caracteriza-se por um aumento na concentragdo
sérica das enzimas fosfatase alcalina e alanina aminotransferase (ALT) acompanhado de
elevacdes mais subtis nas restantes transaminases hepaticas. Particular atencéo deve ser dada
a gama-glutamiltransferase. Caso se trate de anorexia priméaria, a gama-glutamiltransferase
devera estar dentro do intervalo considerado normal ou ligeiramente aumentada.
Adicionalmente, valores elevados estdo associados a doencas concomitantes como a
pancreatite, colangiohepatite, colelitiase ou neoplasia. As desordens eletroliticas associadas a
esta sindrome compreendem hipocalemia, hipofosfatemia e hipomagnesiemia, sendo esta tltima
menos comum,19-21.23

A analise hematoldgica estd frequentemente normal, excetuando alguns casos que
apresentam ligeira anemia ndo regenerativa com ligeira leucocitose e detecdo de corpos de
Heinz no esfregaco sanguineo. Anomalias de coagulagdo estdo frequentemente presentes nos
pacientes que sofrem de lipidose hepatica devido ao comprometimento hepatico. Caso sejam
detetadas alteracdes da coagulacéo, deve ser administrada vitamina K por via parenteral.1®

O diagndstico da lipidose hepéatica baseia-se na histéria clinica, exame fisico, alteragfes
hematolégicas e bioquimicas compativeis e exploracéo ecogréafica abdominal do figado, que se

manifesta difusamente hiperecoico face a gordura falciforme, em relagdo aos restantes 6rgaos
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abdominais. O diagnéstico definitivo podera ser obtido por citologia aspirativa. A avaliagdo da
funcdo de coagulagdo do paciente previamente a realizacdo de citologia aspirativa é
recomendada. .1921.23 A exploracdo ecografica de outros 6rgaos € muito importante, pois sédo
vérias as afe¢fes clinicas que mimetizam o aspeto ecografico hepatico descrito; tal procedimento
reveste-se de maior relevo, uma vez que é frequente diagnosticar lipidose hepatica secundaria
a outras doencas.1®

A desidratacdo deve ser determinada e corrigida com fluido cristaléide (NaCl, 0,9%). Os
fluidos com lactato ou glucose, sao por norma desaconselhados dada a natureza da sindrome,
ainda que alguns autores advoguem o seu uso.1®2! A correcédo dos desequilibrios eletroliticos €
parte inicial do tratamento, sendo realizada antes que a terapia nutricional seja instituida.*®

Com o intuito de reverter o estado catabolico e balango energético negativo que
caracterizam a sindrome, é implementada nutricdo entérica controlada. Para o efeito recorre-se
a colocag¢do dum tubo nasoesofégico. Pacientes em que a recuperacdo seja morosa devem
receber um tubo de alimentacéo via esofagostomia, mais apropriado para alimentacgé&o por longos
periodos de tempo.24

A nutricdo entérica deve ser iniciada assim que possivel, sendo o procedimento terapéutico
em que assenta a resolucdo da doenga. A dieta administrada deve ser rica em proteina (30%-
40% da energia metabolizavel), moderada em teor lipidico (cerca de 50% da energia
metabolizavel) e pobre em hidratos de carbono (20% da energia metabolizavel).1%2!

Durante o periodo de administracdo de nutricdo entérica pode surgir hipofosfatemia,
hipocalemia, hipomagnesiemia e diminui¢do de tiamina (vitamina B1) em resultado da sindrome
de realimentacéo. A diarreia é outra consequéncia da sindrome de realimentacgéo, resultado da
atrofia das vilosidades intestinais devido a anorexia prolongada, podendo ainda surgir vomito e
choque. Esta sindrome ocorre quando o estado de catabolismo é interrompido abruptamente e
a realimentacao provoca aumento de insulina sanguinea que por sua vez promove a entrada de
glucose para o interior das células conjuntamente com o fésforo, potassio e magnésio.1:2526

De forma a minimizar o aparecimento da sindrome de realimentagdo, a nutricdo entérica
deve fornecer até 25% da energia de manutencgdo requerida pelo paciente no primeiro dia,
seguindo-se pequenos incrementos nos dias seguintes que devem corresponder a 50%, 75% e
100% da energia de manutengdo ao segundo, terceiro e quarto dia respetivamente.?425

Com o objetivo de minimizar a ndusea, as administracdes de alimento devem ser divididas
entre seis a oito por¢fes diarias. A terapia antiemética € essencial, podendo farmacos como o
maropitant, ondansetron ou mirtazapina revelar-se boas escolhas no controlo da emese, a
mirtazapina tem a vantagem de conjugar boas propriedades antieméticas com a estimulacao do
apetite em gatos nauseados, promovendo o ganho de peso em gatos.2627 Este é um antiemético
de eleicdo na melhoria do apetite em gatos com doenca renal cronica?’, contudo, alguns autores
desaconselham o seu uso, e o de estimulantes de apetite em geral, dados os efeitos secundarios
gue poderdo originar em consequéncia do comprometimento hepatico e por camuflarem a reagéo

do paciente ao tratamento.?!
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Os inibidores da bomba de protes como o omeprazol, e bloqueadores dos recetores Hz,
como a ranitidina sdo utilizados para prevenir esofagite por refluxo em animais com vomito
frequente.19-21.23 A suplementagdo dietética, apesar de frequentemente utilizada e sugerida,
carece de evidéncia cientifica. A L-carnitina é o suplemento mais consensual em termos de
eficacia clinica. Alguns estudos comprovam que auxilia na diminuicao da perda de peso em gatos
obesos e aumenta a taxa de oxidacéo de acidos gordos livres hepaticos diminuindo desta forma
a acumulacao lipidica no figado. A inclusdo doutros suplementos como a cobalamina (vitamina
B12), taurina, N-acetilcisteina e S-adenosilmetionina é sugerida pela bibliografia, ainda que sem
consenso na comunidade cientifica. Muitos destes suplementos estéo incluidos em suplementos
de uso veterinario.19:21.28.29

O prognéstico da lipidose hepética, apos a instituicdo rapida de terapéutica adequada e
tratamento de afe¢Bes clinicas primarias ou concomitantes, é encorajador; sendo possivel atingir
taxas de sucesso clinico na ordem dos 80-85%.1921 Os fatores de prognéstico positivos sdo a
menor idade, concentracdo sérica de potassio normal ou ligeiramente reduzida e hematdécrito
dentro do intervalo normal.192130 Os dados de um estudo recente nado publicado sugerem que

em gatos com lipidose hepatica a hipoalbuminémia pode acarretar mau fator de prognéstico.1®

1.2.2 Cardiologia

A cardiologia foi a segunda area médica mais representativa com 99 casos contabilizados
(13,66% da clinica médica) (Tabela 3). Os casos de cardiologia foram mais frequentes em
canideos. Dos 70 casos ocorridos nesta familia, 20 integram a doenca degenerativa mixomatosa
da valvula mitral (DDMVM), afe¢do clinica mais representativa com 20,20% dos casos clinicos
registados nesta area. Tal registo esta em concordancia com a bibliografia que enuncia a
DDMVM como a doencga cardiaca mais comum na espécie®'-34 (Tabela 5). Esta entidade clinica
€ abordada na segunda parte deste relatério, acompanhada dum caso clinico representativo. A
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), cardiomiopatia hipertréfica e hipertensdo pulmonar sédo
as entidades clinicas mais frequentes logo a seguir a DDMVM, cada uma com igual
representatividade na clinica de cardiologia (9,09%).

A hipertenséo pulmonar € uma sindrome cuja ocorréncia esta associada a diversas afecdes
cardiacas, pulmonares e outras organicas, que a tornam numa entidade clinica expressiva e
clinicamente desafiante. A DDMVM é a etiologia mais frequentemente responsavel pela
ocorréncia de hipertensdo pulmonar3-49, o que justifica uma breve abordagem a esta possivel
complicagdo da DDMVM além da sua relevancia clinica. A DDMVM sera descrita em detalhe na
segunda parte deste relatorio.

A hipertensé@o pulmonar (HTP) &, por definicdo, o aumento da presséo arterial sistolica
pulmonar (PAP) acima de 30 mmHg (milimetros de mercirio) ou presséo arterial diastolica acima
de 19 mmHg, que pode culminar no desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca direita.3%373° O
diagnéstico diferencial de HTP deve surgir sempre que um paciente demonstre sinais de ICC
direita (e.g., ascite, distensao jugular) ou sincope. A HTP é maioritariamente secundaria a

entidades clinicas preexistentes. Essencialmente a HTP deve ser classificada consoante a sua
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origem e mecanismo fisiopatoldgico associado, a semelhanca do que sucede em medicina
humana*', em: hipertensdo arterial pulmonar; hipertensdo venosa pulmonar; hipertensao
pulmonar secundaria a doenca pulmonar ou hipoxia; e hipertensdo pulmonar secundaria a

tromboembolismo.35:37.42-46

Tabela 5 — Distribuigdo da casuistica de cardiologia por familia [n=99; Fip — frequéncia absoluta por familia; Fi —
frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos | Felideos

Doenca degenerativa da valvula mitral 20 0 20 | 20,20%
Insuficiéncia cardiaca congestiva 5 4 9 9,09%
Hipertenséo pulmonar 9 0 9 9,09%
Cardiomiopatia hipertréfica 0 9 9 9,09%
Arritmia ventricular 8 0 8 8,08%
Hipertenséo arterial 3 4 7 7,07%
Efuséo pericardica 4 2 6 6,06%
Tromboembolismo arterial 2 2 4 4,04%
Ruptura de cordas tendinosas 3 0 3 3,03%
Taquicardia supraventricular 3 0 3 3,03%
Fibrilhacao atrial 3 0 3 3,03%
Cardiomiopatia hipertréfica obstrutiva 0 3 3 3,03%
Displasia valvular mitral 2 0 2 2,02%
Cardiomiopatia restritiva 0 2 2 2,02%
Ruptura atrial esquerda 1 0 1 1,01%
Ducto arterioso persistente 1 0 1 1,01%
Endocardite 1 0 1 1,01%
Estenose pulmonar 1 0 1 1,01%
Fibroelastose endocardica 1 0 1 1,01%
Defeito septo interatrial 1 0 1 1,01%
Bloqueio atrioventricular 1°grau 1 0 1 1,01%
Bloqueio atrioventricular 2°grau 1 0 1 1,01%
Cardiomiopatia dilatada 0 1 1 1,01%
Hérnia diafragmatica peritoneo-pericardica 0 1 1 1,01%
Cardiomiopatia ndo classificada 0 1 1 1,01%
Total 70 29 99 |100,00%

A hipertensdo pulmonar arterial tem como causas possiveis doencas parasitarias (e.g.,
dirofilariose e angiostrongilose), defeitos de septo interventricular e ocorréncia de ducto arterioso
persistente (mais frequente em cées, raro em gatos)*3. Ja a hipertensdo venosa pulmonar esta
associada cardiopatias esquerdas como DDMVM, cardiomiopatia dilatada, endocardite,
estenose aortica. Destaca-se a DDMVM como causa mais frequente de hipertensdo venosa
pulmonar.®® Numa fase inicial ocorre congestao passiva devido ao aumento de pressao no atrio
esquerdo, posteriormente estabelece-se HTP pulmonar reativa que corresponde a um aumento

de pressao arterial pulmonar acima de 48 mmHg.%° Avaliar a HTP em pacientes com DDMVM
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assintomaticos detém significado clinico, pois € um fator preditor do risco de descompensacao
dentro de um ano.*’

Outra categoria de HTP é a hipertensdo pulmonar secundaria a doencas pulmonares ou
hipoxia, que surge em resposta a altera¢des intersticiais pulmonares como a fibrose pulmonar,
neoplasias, bronquite crénica, paralise laringea, colapso traqueal ou outras situacdes que
promovam a hipoxia. A ocorréncia de edema pulmonar provoca vasoconstricdo pulmonar reativa
e estd também associada a HTP, podendo ser causa e efeito da mesma consoante o0s
mecanismos patofisioldgicos existentes.3®

Na abordagem a HTP, quando excluidas as causas cardiacas congénitas, adquiridas,
parasitoses e doencas pulmonares, segue-se a suspeita de tromboembolismo pulmonar.484° A
etiologia do tromboembolismo deve ser determinada para que seja possivel corrigir
terapeuticamente a doenca tromboembdlica adjacente. A HTP provocada por tromboembolismo
pulmonar possui etiologia multifatorial, donde se evidenciam a anemia hemolitica imunomediada,
nefropatias e enteropatias perdedoras de proteina, hiperadrenocorticismo, pancreatite,
neoplasia, estados de coagulagdo intravascular disseminada, sépsis, trauma ou procedimento
cirargico recente.®5-%” As doengas cardiacas e dirofilariose podem provocar tromboembolismo
pulmonar e consequentemente é necessaria a sua investigagao.®

Na HTP ocorrem alteracdes patoldgicas nas artérias pulmonares, nas veias pulmonares e
aumento da circulagdo sanguinea pulmonar. As alteracdes nos vasos pulmonares devem-se ao
desequilibrio hormonal entre substancias promotoras de vasoconstricdo e as suas congéneres
antagonistas, nomeadamente a endotelina-1, 6xido nitrico, derivados do acido araquidonico (i.e.,
prostaciclina e tromboxano). Além do papel regulador no calibre dos vasos, estas hormonas
exercem efeitos na proliferacdo muscular da tinica média dos vasos e de fibrose na tlnica intima,
participando na remodelacdo vascular pulmonar, mecanismo intrinseco patolégico da HTP que
leva ao aumento da resisténcia vascular pulmonar.35-37.44-46

Os sinais clinicos associados a presenca de HTP incluem taquipneia, tosse, intolerancia
ao exercicio fisico, sincope e ascite.3%:3645 Ag exame fisico é geralmente detetado sopro sistélico
resultante do fluxo regurgitante na valvula tricispide. O mesmo, quando simultdneo a sopro
esquerdo oriundo de DDMVM, deve ser avaliado pela palpacéo do frémito no hemitérax direito.
Além de possibilitar o diagnéstico e quantificagcdo da HTP, a ecocardiografia permite averiguar a
sua causa, caso se trate duma afegdo cardiaca primaria.3>3” Em situagdes dubias a mensuragao
sérica do péptido natriurético NT-proBNP (N-terminal pro B-type Natriuretic Peptide), auxilia na
distincdo entre afecdo etioldégica primaria cardiaca ou pulmonar; o mesmo fornece ainda
indicacdo da gravidade da HPT.50.51

As alteracdes ecocardiograficas estruturais e dindmicas encontradas na presenca de HTP
compreendem a dilatacdo da artéria pulmonar, presenca de fluxo tricispide regurgitante com
pico de velocidade acima de 2,8 m/s (a ocorréncia de refluxo tricispide pode ser considerada
normal), alteracdes do fluxo espectral relativo ao trato de saida da artéria pulmonar, presenca de

insuficiéncia pulmonar, hipertrofia ventricular direita e aplanamento do septo interventricular.
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Adicionalmente sdo encontradas outras alteragBes ecocardiograficas que possibilitam a
identificacdo de afecdes cardiacas compativeis com a presencga de HTP.3537:46.52
Em pacientes com DDMVM com HTP em que a variagdo de pressdo associada a

regurgitacao tricuspide é superior a 55 mmHg o progndstico agrava substancialmente.0

1.2.3 Ortopedia e Traumatologia

Na area médica de ortopedia e traumatologia verificaram-se maior nimero de casos em
canideos (e.g., 50 casos) do que em felideos (e.g., 36 casos). A entidade clinica mais frequente
em ambas as familias, com 18,60 % dos casos clinicos da classe, foi a laceracao (Tabela 6). As
laceragOes estdo vulgarmente associadas a generalidade dos casos clinicos, dado o contexto
traumatico em que surgem. Em seguida surgem as fraturas Osseas, representando na sua
totalidade, 46,51% da casuistica ortopédica e traumatolégica. A fratura de fémur foi a mais
frequente (10,47 %), seguida da fratura de isquio/ilio (9,30%), da fratura de radio e ulna (8,14%)
e tibia (8,14%) (Tabela 6).

A abordagem médica e cirlrgica das fraturas ésseas depende de diversas variaveis. Os
sistemas de classificacao de fraturas dsseas detém significativa relevancia clinica e cirdrgica,
além de facilitarem a comunicacdo entre colegas veterinarios e permitem a passagem de
informacao aos tutores dos animais de companhia de um modo simplista e conciso. Com recurso
a estes sistemas de classificacdo, a informacdo é veiculada com maior rapidez e clareza,
possibilitando a exposi¢do sintética acerca do tipo de fratura, abordagem médico-cirdrgica
adequada, progndstico e cuidados adicionais.>?

Num dos sistemas amplamente utilizado, a classificacdo de fraturas dsseas é realizada
segundo avaliagdo mecanica, biologica e clinica. Cada avaliacdo é escalonada de 1 a 10,
contribuindo para a pontuacao final que prevé a gestéo clinica, cirdrgica e o sucesso terapéutico.
A avaliagdo mecénica relaciona-se com a robustez associada ao método de fixag&do necessario.
As variaveis mecanicas compreendem a redutibilidade da fratura, nUmero de membros afetados,
existéncia de problemas ortopédicos, raca, peso e nivel de atividade do paciente.53

A avaliacdo biol6gica fornece indicacdo acerca da rapidez de formacdo do calo dsseo,
permitindo assim determinar o tempo fixacdo necessario. Os fatores biolégicos determinantes
consistem na idade do paciente, estado de salde geral, quantidade de tecido mole envolvente,
tipo de osso (i.e., esponjoso ou cortical), técnica cirdrgica adotada, experiéncia do cirurgido (i.e.,
minimizacdo da danificagdo do tecido envolvente), energia de impacto associada a fratura e
estado de oclusdo da mesma (i.e., fechada ou exposta).53

Por ultimo, a avaliacao clinica integra aspetos inerentes ao paciente e respetivo tutor, tais
como o nivel de conforto requerido durante a recuperacdo pés-cirdrgica, resposta emocional e
cooperacao expectavel do paciente (tolerancia ao método de fixacao e restricao fisica) e ainda o
compromisso, cooperacdo e responsabilidade demonstrados pelo tutor. O prognostico é
proporcional a pontuagédo final obtida, podendo a mesma ser classificada em baixa (1 a 3),

moderada (4 a 7) ou elevada (8 a 10).53
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A tomada de decis6es de indole cientifica, médica, ética e econdmica é melhorada com a
utilizacdo sistematica do sistema de classificacdo de fraturas, traduzindo-se na exceléncia e

otimizagdo do servigo médico-veterinario prestado e indice de satisfacdo do tutor do animal.

Tabela 6 — Distribuicdo da casuistica de ortopedia e traumatologia por familia [n=86; Fip —
frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relatival.

Canideos | Felideos

Laceracéo 9 7 16 18,60%
Fratura do fémur 4 5 9 10,47%
Fratura de isquio/ilio 2 6 8 9,30%
Fratura da tibia 2 5 7 8,14%
Fratura do radio e ulna 5 2 7 8,14%
Fleimé&o subcutaneo 4 2 6 6,98%
Luxacédo patelar medial 3 1 4 4,65%
Discoespondilose 3 0 3 3,49%
Fratura da mandibula 1 2 3 3,49%
Fratura de costelas 2 0 2 2,33%
Hérnia inguinal 0 2 2 2,33%
Luxacéo coxofemoral 1 1 2 2,33%
Ruptura do ligamento cruzado cranial 1 1 2 2,33%
Displasia da anca 2 0 2 2,33%
Avulséo escapular 1 0 1 1,16%
Avulsédo do plexo braquial 1 0 1 1,16%
Displasia do cotovelo 1 0 1 1,16%
Fissura metacarpiana 1 0 1 1,16%
Fratura da ulna 1 0 1 1,16%
Luxacéo cervical 1 0 1 1,16%
Perfuragdo abdominal 1 0 1 1,16%
Hematoma no espaco retroperitoneal 1 0 1 1,16%
Osteomielite 1 0 1 1,16%
Luxacdo sacro-iliaca 0 1 1 1,16%
Artrite séptica 1 0 1 1,16%
Espondilose vertebral 0 1 1 1,16%
Peritonite por corpo estranho 1 0 1 1,16%
Total 50 36 86 |100,00%

1.2.4 Infecciologia e doencgas parasitarias

As afecdes clinicas infecciosas integraram a quarta area médica mais frequente. Com
11,17% dos casos médicos, a Infecciologia e doencgas parasitarias registou um predominio em
felideos (Tabela 3). As trés entidades clinicas mais comuns nesta especialidade foram, por
ordem decrescente de ocorréncia, a coriza infeccciosa (16,05%), a panleucopénia infecciosa

(12,35%) e a imunodeficiéncia felina infecciosa (8,64%); todas sinalizadas em gatos. Em
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canideos, das doencas infecciosas mais frequentemente registadas, destacam-se a
leishmaniose (8,64%), seguida da leptospirose (7,41%) e da parvovirose (6,17%) com similar
ndmero de ocorréncias (Tabela 7).

As parcerias hospitalares desenvolvidas pelo CHV com algumas associa¢fes detentoras
de colbnias de gatos errantes sustentam a diferenca de ocorréncias infecciosas em felideos face
a canideos.

A sindrome coriza infeciosa diz respeito a afecéo clinica crénica que se estabelece na
cavidade nasal e nasofaringe dos felideos, cuja etiologia viral se deve a infeccdo com FHV-1 e
FCV, podendo ser complicada pelos agentes bacterianos Bordetella bronchiseptica e

Chlamydophila felis.54-56

Tabela 7- Distribuicdo da casuistica de Infecciologia e doencas parasitarias por familia [n=81; Fip
— frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos | Felideos

Coriza infecciosa 0 13 13 | 16,05%
Panleucopénia felina infecciosa 0 10 10 | 12,35%
Imunodeficiéncia felina infecciosa 0 7 7 8,64%
Leishmaniose 7 0 7 8,64%
Leptospirose 6 0 6 7,41%
Parvovirose 5 0 5 6,17%
Calicivirose 0 5 5 6,17%
Rinotraqueite infecciosa felina 0 3 3 3,70%
Dermatofitose 1 2 3 3,70%
Toxocarose 1 2 3 3,70%
Leucose virica felina-FelLv 0 2 2 2,47%
Peritonite infecciosa felina 0 2 2 2,47%
Giardiose 2 0 2 2,47%
Herpesvirose 0 2 2 2,47%
Traqueobronquite infecciosa canina 2 0 2 2,47%
Toxoplasmose 0 2 2 2,47%
Esgana 1 0 1 1,23%
Sindrome da claudica¢dao em gatinhos (FCV) 0 1 1 1,23%
Isosporose 1 0 1 1,23%
Micoplasmose-Mycoplasma haemofelis 0 1 1 1,23%
Sarna sarcoptica 1 0 1 1,23%
Sarna demodécica 1 0 1 1,23%
Osteomielite infecciosa 1 0 1 1,23%
Total 29 52 81 |100,00%

O contagio ocorre maioritariamente por contacto direto com secre¢cdes de animais
infetados, no entanto é possivel surgir por contacto indireto, situacdo mais frequente em espacgos
densamente povoados. Os virus sdo excretados para o meio ambiente pelas excrecdes

oronasais, conjuntivais de animais com infeccdo aguda, porém, no caso dos gatos infetados com
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FHV-1, o estado de portador latente assintomatico € uma possibilidade e constitui fonte de
contagio aquando dum episddio de stresse, passivel de desencadear reativacao viral.>4-57

Os sinais clinicos consistem no aparecimento de corrimento ocular e nasal, conjuntivite,
queratite ulcerativa (dendritica, caracteristica de infeccdo por FHV-1), uveite,hiperémia da
conjuntiva, quemose, tosse, dispneia, febre, letargia e ulceracdo oral.54555859 As complicactes
oculares em gatos infetados com coriza sédo frequentes, tais como, sindrome de sequestro de
cérnea e queratoconjuntivite eosinofilica podem surgir.58%° A infeccdo concomitante de FCV
provoca ulceracdo da cavidade bucal, espirros, pneumonia (estirpes mais virulentas)34¢° e
sinovites responsaveis pela sindrome de claudicagdo em animais jovens. Além do tropismo para
0 epitélio respiratério, o FCV pode causar uma forma sistémica, que resulta na comummente
designada gengivoestomatite crénica felina.56

O diagnéstico € essencialmente clinico auxiliado pela histéria pregressa onde € analisada
a existéncia e correlagdo de fatores de risco com o quadro clinico (e.g., existéncia de outros
animais, densidade de povoamento, estilo de vida). A conjuntivite crénica € um sinal
correlacionado com a infec¢éo por Chlamydophila felis, na mesma medida que lesdes ulcerativas
bucais se correlacionam com a infecgdo por FCV.54.56

O diagnéstico laboratorial dos agentes etioldgicos pode ser realizado por isolamento viral
ou reacao de polimerizagdo em cadeia Polymerase chain reaction (PCR).54-5¢

A identificacdo laboratorial de agentes bacterianos, embora pouco realizada na préatica
clinica diaria, é relevante, na medida que permite tratamento direcionado para o agente
identificado, possibilitando a escolha adequada de antimicrobiano e respeitando a boa conduta
médica na utilizacdo dos mesmos. O médico veterinério e paciente beneficiam ainda da correta
identificacao dos agentes causais em quadros clinicos mais duvidosos, pela via laboratorial, dado
que tal pratica permite a previsdo de futuras complicacdes associadas as infe¢des virais e o
adequado maneio médico. A abordagem terapéutica consiste no tratamento de suporte, com
recurso a administracdo de fluidoterapia, suporte nutricional, mucoliticos (i.e., bromexina),
nebulizacdes, antibioterapia para, prevencdo de infec¢do bacteriana secundéria e analgésicos.
Alguns estudos suportam o uso de antivirais tépicos.54-56

Na atualidade a trifluridina apresenta eficacia no tratamento contra o FHV-1, contudo ndo
esta disponivel para aquisicdo em Portugal.’1-%% Todos os antivirais sdo virostaticos e como tal,
requerem frequentes administragfes diarias. Relativamente a ftrifluridina 1%, sdo necessarias
entre cinco a seis administrac6es por dia.%1-63 O aciclovir podera ser considerado, contudo a sua
eficacia € diminuta quando comparado com a trifluridina.6263 Ainda assim, auxilia na resolugéo
dos sinais clinicos oculares, como a queratite herpética, desde que administrado sob formulagéo
oftalmica e com periodicidade elevada diaria.>*%* Na abordagem a estomatite crénica provocada
pelo FCV, a utilizagdo de interferdo felino recombinante 6mega (interferdo-w) revela melhorias
clinicas das les6es e diminuigdo dos niveis de dor.5> A administracdo de mefloguina demonstra
efeito inibitério sobre o FCV. O mesmo € potenciado com terapéutica concomitante recorrendo

ao interferdo-w.%
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1.2.5 Uronefrologia

A casuistica clinica relacionada com uronefrologia totalizou 73 casos, que dizem respeito
a 10,07% da casuistica médica (Tabela 3). O predominio de afe¢des urinarias em felideos é
substancial, verificando-se o dobro da casuistica em gatos em relacdo a espécie canina (Tabela
8).

A afecdo clinica urinaria mais frequente é a doenca renal crénica (DRC), a qual
correspondem 19 casos (26,03%). A obstrucdo uretral e a infeccdo do trato urinario inferior
constituem as entidades clinicas mais prevalentes depois de considerada a DRC, juntas, as trés
constituem mais de metade dos casos de uronefrologia (60.28%) com elevada expressao

percentual dos pacientes felinos.

Tabela 8 - Distribuicao da casuistica de uronefrologia por familia [n=73; Fip — frequéncia absoluta
por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa].

Canideos | Felideos
Doencga renal crénica 5 14 19 26,03%
Obstrugao uretral 0 15 15 20,55%
Infecgdo do trato urinario inferior 5 5 10 13,70%
Urolitiase 3 6 9 12,33%
Insuficiéncia renal aguda 6 2 8 10,96%
Pielonefrite 3 2 5 6,85%
Cistite idiopatica 0 3 3 4,11%
Estenose do canal pélvico 0 2 2 2,74%
Amiloidose renal 1 0 1 1,37%
Atonia do musculo detrusor 1 0 1 1,37%
Total 24 49 73 100,00%

A doenca renal cronica é uma entidade clinica desafiante e mais comum em gatos idosos,
podendo afetar mais de 30-40% dos pacientes com mais de dez anos de idade.5” Desta forma a
International Society of Feline Medicine (ISFM) defende consultas de rastreio nos paciente felinos
idosos (>7 anos) realizadas com periodicidade anual ou semestral para que seja possivel criar
um registo individual dos niveis de biomarcadores da fun¢éo renal basais, tornando possivel a
identificacdo precoce da DRC. A subida consistente e substancial (i.e., >15%) do nivel de
creatinina sérica € indicativa da reducdo da funcdo renal. Tal situagdo passa normalmente
despercebida nesta fase precoce, a menos que exista um historial dos niveis individuais do
paciente em questdo. A ISFM alerta ainda para a variedade de sinais clinicos, que nem sempre
estao presentes em animais que ja estdo a desenvolver a doenca.%®

Ainda que o seu diagnéstico seja relativamente simples, existem algumas afecdes clinicas
que, constituindo um processo agudo, podem desencadear a DRC quando ndo tratadas
atempadamente. Algumas das etiologias propostas incluem a glomerulonefrite crénica,
pielonefrite cronica, nefrite tubulointersticial, obstru¢des do trato urinério superior, amiloidose, rim

poliquistico, linfoma renal, nefropatia hipercalcémica e substancias nefrotdxicas.686°
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Recentemente alguns artigos atribuem responsabilidade a infe¢Ges virais de retrovirus e do
género Morbillivirus.”0-72

E importante atuar na fase em que ainda ndo se estabeleceu DRC, uma vez que a falha
renal aguda permite completa resolugéo terapéutica em oposicdo a um quadro de DRC. As
lesBes iniciais da DRC sao do tipo estrutural, refletindo-se na diminuicdo da taxa de filtracédo
glomerular (TFG), contudo, esta necessita de sofrer um acentuado decréscimo para que se
verifigue um aumento substancial de creatinina sérica e azoto ndo proteico para além dos limites
considerados fisiol6gicos.30.69.73

O diagnostico da DRC é baseado, comummente, na identificagcdo de azotemia e baixa
densidade urinaria. As recomendacdes da ISFM alertam para a grande variedade de situagdes
em que tal pratica é manifestamente ineficaz, apresentando exemplos como animais com
proteinuria sem presenca de azotemia e reduzida densidade urinaria. 8

As diretrizes e recomendagfes da International Renal Interest Society (IRIS) abordam a
DRC em canideos e felideos. As mesmas fornecem critérios precisos para o estadiamento e
subestadiamento dos pacientes que sofrem desta doenc¢a, bem como indicacbes terapéuticas e
exposicbes académicas sobre varias nuances da DRC numa perspetiva integrante dos sistemas
orgéanicos evolvidos e respetivas implicacdes neurohormonais associadas. A mensuracdo da
pressdo arterial sistdlica é importante para o substadiamento da DRC conjuntamente com a
quantificacdo da proteindria. Caso se encontrem elevadas, a pressdo arterial sistélica e a
proteindria, devem ser corrigidas de forma minimizar a progressao da doencga e evitar leses de
6rgaos alvo.8.73.74 Recorrendo ao racio proteindria-creatindria é possivel subestadiar a doenga e
auxiliar ao diagnoéstico. Este racio detém ainda valor prognéstico.9.73.75

Atualmente um dos desafios mais importantes relativos a DRC que se impdem ao Médico
Veterinario consiste no diagnéstico precoce da doenga. A investigacdo evolui no sentido do
diagndstico precoce da doenga com recurso a biomarcadores da funcdo renal utilizados em
medicina humana. A dimetilarginina simétrica (Symmetric dimethylarginine - SDMA) é o mais
estudado até ao momento. A meta-analise de 18 estudos envolvendo pacientes humanos
mostrou que a correlagdo da SDMA com a taxa de depuracé@o da inulina é superior as dos
biomarcadores vulgarmente utilizados, como a creatinina sérica,’®’” existindo varios artigos
publicados e em execucdo com a finalidade de averiguar a sua aplicabilidade em Medicina
Veterinaria.

As concentracBes séricas de SDMA possuem relacdo com a progressao da DRC e
aumentam quando a taxa de filtrac@o glomerular diminui entre 20-40% e os marcadores séricos
de doencarenal (e.g., creatinina e azoto ndo proteico) ainda ndo estao elevados, o0 que se traduz
num aumento médio de 17 meses antes da creatinina sérica.’®-8° O SDMA constitui assim um
biomarcador da fungéo renal mais precoce e sensivel que a creatinina sérica, que nao é afetado
em animais com perda de massa corporal (i.e., sarcopénia), contrariamente ao que acontece
com a creatinina sérica.”®8! Nas recomendagfes de diagnostico da IRIS de 2015 foi aconselhada

a avaliacdo das concentracdes séricas de SDMA, contudo deve ser avaliada conjuntamente com
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a creatinina sérica. O seu aumento justifica a subida de estadio IRIS, ainda que a concentragao
sérica de creatinina ndo o indique.”

Na atualidade existem laboratérios que realizam o doseamento em Portugal, no entanto, é
necessario uniformizar valores entre diferentes laboratérios e tornar a sua mensuragdo mais
frequente nos pacientes em possivel risco e com doenca renal suspeita ou diagnosticada.

Depois de devidamente diagnosticada, estadiada e subestadiada, a terapéutica assume
um papel vital na minimizacéo da progresséo da doenca e manutencédo da qualidade de vida do
doente renal crénico. A estratégia farmacolégica inclui correcao de desequilibrios eletroliticos e
de pH, desidratacdo, alteracbes gastrointestinais, elevacdo da pressdo arterial sistolica,
proteindria, desequilibrios hematolégicos (e.g., anemia e trombocitopatia urémica) e urémia
caracteristicos da doenca.®®’ A reducdo da ingestdo de fosforo e sodio na dieta ou
administracdo de quelantes fosféricos séo cruciais no atraso da evolugdo da DRC, aumentando
assim a longevidade dos gatos afetados.®® A administragdo de renoprotetores como
blogueadores dos canais de calcio, dos recetores da angiotensina Il ou da aldosterona e
inibidores da enzima conversora da angiotensina reduz os efeitos nefastos da doenca e a sua
progresséo.t8.69.74

A classificagdo IRIS, proteindria, concentracéo sérica de fésforo, anemia, condi¢éo corporal
e fator de crescimento dos fibroblastos 23 detém valor prognéstico para a DRC ao contrario da
presenca de hipertensao arterial ou nefrélitos.?4.7582-86

Recentemente um grupo de investigadores analisou o Neutrophil gelatinase-associated
lipocalin (NGAL), presente em granulos citoplasmaticos dos neutréfilos e libertado na lesao
endotelial e resposta inflamatoérias, tendo concluido que o mesmo é um biomarcador precoce de
lesdo renal e marcador da progressdo da DRC em gatos, como ja havia sido demonstrado em
pacientes humanos com DRC.87 O NGAL junta-se assim ao SDMA nos biomarcadores da fungéo

renal com interesse futuro e aplicacdo em Medicina Veterinéria.

1.2.6 Neurologia

A neurologia registou 56 casos, dos quais 49 assinalados em canideos e restantes sete
em felideos. A totalidade dos casos neuroldgicos equivale a 7,72 % da casuistica médica (Tabela
3). A afecao mais frequente em canideos foi a epilepsia (n=18), ndo se verificando casos de
epilepsia priméaria em gatos. Nos felideos, a entidade neurolégica mais comum foi a epilepsia
secundéria (n=3) resultante de intoxicacdes; as mesmas serdo detalhadas na area médica
correspondente (Tabela 9).

A segunda afe¢do neurolégica mais comum foi o trauma craneoencefalico, que regista
quatro casos em canideos e dois em felideos. Na casuistica neurolégica, salienta-se o
predominio dos casos ocorridos em canideos (87,5 % dos casos neuroldgicos) face aos
verificados em felideos (22,5% da casuistica neuroldgica).

A epilepsia é definida como uma doenga cerebral que provoca predisposi¢do para a

ocorréncia de convulsdes.® As convulsdes epiléticas surgem em consequéncia da atividade
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elétrica cerebral andmala, concretamente, pela estimulagdo elétrica cerebral excessiva sibita ou
sincronica.89.%0

De acordo com a etiologia, as crises epileptiformes constituem manifestacées de epilepsia
idiopatica (i.e., primaria), epilepsia estrutural (i.e., sintomatica, doenca definida) ou integram a
designacao de convuls@es reativas (i.e., distdrbios metabdlicos ou téxicos). Mediante o quadro
clinico, a classificacdo semidtica considera a existéncia de convulsGes epiléticas focais,

generalizadas ou focais com generalizacdo.8:89

Tabela 9 - Distribuicdo da casuistica de neurologia por familia [n=56; Fip — frequéncia absoluta por
familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa).

Canideos | Felideos

Epilepsia idiopatica (primaria) 18 0 18 32,14%
Trauma cranioencefalico 4 2 6 10,71%
Epilepsia secunddria 3 3 6 10,71%
Sindrome vestibular periférica 5 0 5 8,93%
Hérnia discal Hansen tipo | 4 0 4 7,14%
Sindrome vestibular central 2 1 3 5,36%
Sindrome de Horner 1 1 2 3,57%
Trauma espinal 2 0 2 3,57%
Status epilepticus 2 0 2 3,57%
Sindrome de Wobbler 2 0 2 3,57%
Sindrome da cauda equina 1 0 1 1,79%
Meningite responsiva a esteroides 1 0 1 1,79%
Hidrocefalia 1 0 1 1,79%
Sindrome da disfung¢ao cognitiva canina 1 0 1 1,79%
Luxagdo vertebral 1 0 1 1,79%
Pardlisia idiopatica do nervo trigémeo 1 0 1 1,79%
Total 49 7 56 100,00%

As convulsdes focais sao resultado da atividade elétrica andmala circunscrita a uma regido
do hemisfério cerebral. Estas caracterizam-se pela ocorréncia de sinais clinicos regionais e/ou
correspondentes ao hemisfério afetado que, em natureza, podem ser alterag6es motoras (e.g.,
espasmos musculares), autonémas (e.g., midriase, vémito, hipersalivagao) e comportamentais.
No que concerne ao estado mental, o qual pode ser avaliado mediante a resposta a estimulos
sonoros ou fisicos, as convulsdes focais assumem a designagéo de simples ou complexas. As
ConvulsBes focais simples ndo acarretam alteracdo do estado mental, contrariamente as
complexas, onde ha perturbacdo da normal funcédo consciente.8

A ocorréncia de convulsdes epiléticas generalizadas implica envolvimento bilateral
hiperssincrénico dos hemisférios cerebrais. Em cdes e em gatos subdividem-se em tonicas,
clénicas, ténico-clénicas, atonicas ou mioclénicas; de acordo com padrdo convulsivo e/ou
alteragdo do estado mental.888°

As convuls@es focais com generalizagdo secundaria iniciam-se num foco cerebral regional,

envolvendo posteriormente ambos os hemisférios cerebrais. Esta tipologia convulsiva manifesta-
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se através dum quadro clinico regional motor, autbnomo e/ou comportamental, sendo
rapidamente seguido pela ocorréncia de manifestagbes cldnicas bilaterais, tonicas ou tonico-
clénicas com perda de consciéncia. A bibliografia advoga que este Gltimo padréo convulsivo é o
mais frequente no céo. Os sinais clinicos focais de curta duragédo (i.e., de segundos a poucos
minutos), sdo seguidos duma fase generalizada mais prolongada. A histéria pregressa relativa
ao inicio do episodio convulsivo fornece importantes detalhes que podem permitir, de imediato,
a presuncao desta categoria.8889.91

A epilepsia idiopatica, cuja terminologia tem sido debatida na comunidade cientifica
recentemente, mantém, para ja, a sua denominacdo inalterada. A importancia que a base
genética possui na expressao da doenga, assim como a ocorréncia em determinadas ragas e a
impossibilidade de detecdo de anomalias elétricas em alguns casos de epilepsia constituem
motivo de debate entre a comunidade cientifica. O avan¢o do conhecimento acerca desta afecao
neurolégica ditara futuras alteragées na classificagdo desta condigéo clinica.88:92

O primeiro episddio convulsivo surge, geralmente, entre o primeiro ano de idade e o quinto,
porém nao sdo raros 0s casos que se verificam em idades menores, devendo a epilepsia constar
na lista de diagndsticos diferenciais, sobretudo, devido a possibilidade de doenca neurolégica
congénita.?3.94

A semelhanca da abordagem a qualquer entidade médica idiopatica e do que sustenta a
obtencdo do diagndstico deste tipo de afecdes, a determinacdo de epilepsia idiopética é
concretizada apos laboriosa exclusao de causas extracranianas (i.e., convulsdes reativas) e
intracranianas (i.e., epilepsia estrutural).90.92.95

Para o efeito, sdo recolhidos inicialmente os dados gerais fisicos relativos ao paciente,
efetuada a caracterizacdo detalhada dos episddios convulsivos e descricdo das alteracdes
manifestadas no periodo temporal anterior e posterior a cada crise convulsiva. Os videos das
manifestagdes convulsivas sdo uma excelente fonte de informacédo, devendo ser encorajados e
solicitados sempre que possivel aos proprietérios. A exploracdo diagndstica recorre ao exame
fisico, neurolégico, hemograma, andlises bioquimicas, urianalise, meios imagiolégicos (i.e.,
radiografia, ecografia, ressonancia magnética e tomografia axial computorizada para averiguar
variadas entidades clinicas que possam configurar um quadro clinico compativel. Adicionalmente
deve ser solicitado doseamento de &cidos biliares, cobalamina, folatos e ainda doseamentos
hormonais ou pesquisas toxicol6gicas especificas.89-91.95

Apos exploracéo e exclusdo de etiologias extracranianas, documentacdo de dois ou mais
episadios convulsivos tipicos ocorridos com intervalo superior a 24 horas num animal com idade
entre 0s seis meses e 0s seis anos, cujo periodo inter-ictal seja normal e desprovido de quaisquer
perturbacdes clinicas ou sintomatoldgicas, é estabelecido o diagnéstico clinico de epilepsia
idiopatica.%

A utilizagdo de métodos imagioldgicos avangados, como a ressonancia magnética e TAC,
ou analise de liquido cérebroespinal esta indicada nos pacientes em que néo se verifiqgue um ou
mais dos critérios considerados caracteristicos da epilepsia idiopatica. Esta exploracdo

imagioldgica visa detetar eventuais anomalias intracranianas.®
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A terapia farmacolégica tem como finalidade reduzir a frequéncia e gravidade dos episédios
convulsivos. A mesma deve ser implementada sempre que o periodo inter-ictal seja inferior/igual
a seis meses, se verifique longa duragéo (i.e., > 24 horas) ou sinais graves no periodo do pds-
ictus (i.e., agressao, cegueira). Constituem ainda motivos para inicio da terapéutica o surgimento
de status epilepticus ou clusters de convulses e 0 aumento da gravidade, duragdo ou frequéncia
de crises epiléticas no decorrer dos Ultimos trés periodos inter-ictais.89.94.96

A escolha do farmaco antiepilético ou combinacéo farmacoldgica recai essencialmente em
trés fatores: tipologia convulsiva, eficacia e efeitos adversos provocados no paciente.®¢ Dada a
importancia e complexidade da estratégia terapéutica necesséria ao tratamento das convulsdes,
existem diversos estudos acerca das diferentes possibilidades farmacolégicas e respetivas
combinacgdes.®4.96.97

A monoterapia anticonvulsiva deve iniciar-se com os denominados farmacos de primeira
linha: fenobarbital ou imepitoina.®49.97 A imeptoina detém similar eficacia ao fenobarbital e menor
frequéncia de efeitos adversos.® Quando a monoterapia ndo controla a frequéncia das crises
convulsivas, é adicionado outro farmaco anticonvulsivo. O brometo de potassio é frequentemente
adicionado ao fenobarbital, contudo, a combinacdo de fenobarbital com imeptoina parece
provocar menores efeitos adversos.?® Qutros farmacos que podem ser adicionados aos de
primeira linha sdo o levetiracetam e a zonisamida. O levetiracetam & um dos farmacos auxiliares
mais utilizados devido a sua rapida acéo, curto periodo de semivida (quatro a oito horas) e ampla
margem de dose considerada segura.9496.97

Na abordagem aguda ao episddio convulsivo, deve ser administrado diazepam por via
intravenosa ou via retal.8® A administracdo de diazepam por via retal € um procedimento que
deve ser transmitido aos tutores de pacientes epiléticos. Os tutores devem ser aconselhados a
manter em proximidade do paciente o respetivo farmaco para aplicacdo aquando do surgimento
de episodios convulsivos, salvaguardando as devidas precaucfes de seguranca a acautelar,
bem como as condic¢des de correto armazenamento do farmaco de modo a n&do perder as suas

propriedades terapéuticas.

1.2.7 Oncologia

A casuistica oncoldgica perfez um total de 51 casos correspondentes a 7,03% da casuistica
médica (Tabela 3). A neoplasia mais frequente é o linfoma multicéntrico, com cinco casos
registados em canideos e dois em felideos. A apresentacao digestiva de linfoma representa a
segunda afecdo neoplasica mais frequente, esta com maior expressdo em felideos existindo
quatro casos registados em gatos que contrastam com a apresentacdo Unica de linfoma num
canideo. O mastocitoma cutaneo constitui a terceira afecdo mais frequente, totalizando cinco
casos, a par com o linfoma digestivo (Tabela 10).

Das formas neopléasicas conhecidas, o linfoma integra as que mais vulgarmente ocorrem
em animais de companhia.?®1%° E uma neoplasia maligna frequente no c&o e no gato com origem
nos linfdcitos, podendo revelar distintas apresentagdes clinicas, dada a variedade de fungdes e

localizacdes que os linfocitos apresentam. Como tal, é presenca assidua na lista de diagnésticos
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diferenciais relativos a distintos quadros clinicos, podendo originar sinais clinicos subtis, desde
linfadenomegalia, diarreia e vOmito a apresentagfes mais complexas como infiltracdes
miocéardicas que mimetizam cardiomiopatia hipertréfica em gatos.99:100

Tabela 10 - Distribui¢cdo da casuistica de neurologia por familia [n=51; Fip — frequéncia absoluta
por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos | Felideos

Linfoma multicéntrico (nodal) 5 2 7 13,73%
Linfoma digestivo 1 4 5 9,80%
Mastocitoma cutdneo 4 1 5 9,80%
Adenocarcinoma mamario apdcrino 2 1 3 5,88%
Carcinoma das células escamosas 0 3 3 5,88%
Quemodectoma 1 1 2 3,92%
Osteossarcoma 2 0 2 3,92%
Linfoma alimentar 1 1 2 3,92%
Linfoma hepatoesplénico 2 0 2 3,92%
Hemangiossarcoma na auricula direita 1 0 1 1,96%
Adenocarcinoma salivar 0 1 1 1,96%
Adenoma das glandulas hepatdides 1 0 1 1,96%
Adenoma mamario 1 0 1 1,96%
Sarcoma de tecidos moles 1 0 1 1,96%
Insulinoma 1 0 1 1,96%
Fibrossarcoma cutaneo 1 0 1 1,96%
Fibrossarcoma dsseo maxilar 1 0 1 1,96%
Linfoma de células T 1 0 1 1,96%
Lipoma 1 0 1 1,96%
Sertolinoma 1 0 1 1,96%
Hemangiopericitoma ésseo 1 0 1 1,96%
Linfoma pulmonar 1 0 1 1,96%
Tricoepitelioma 1 0 1 1,96%
Adenocarcinoma prostatico epitelial 1 0 1 1,96%
Feocromocitoma 1 0 1 1,96%
Carcinoma pulmonar 1 0 1 1,96%
Adenocarcinoma papilar pulmonar 1 0 1 1,96%
Adenocarcinoma cribriforme mamario 0 1 1 1,96%
Carcinoma das células de transigao uretrais 1 0 1 1,96%
Total 36 15 51 |100,00%

O linfoma é classificado de acordo com a sua distribuicAo anatomica, morfologia
celular/aspeto histopatolégico, estadiamento e imunofenétipo. O estadiamento do linfoma é
realizado segundo critérios clinicos, definidos pela World Health Organization (WHO), de grau
de envolvimento de linfonodos e outros tecidos, sendo cada categoria subestadiada consoante
a existéncia de sinais clinicos.19* Existe ainda uma outra classificagdo oriunda da mesma
organizacdo, amplamente utilizada por patologistas veterinarios, baseada em critérios

anatomicos, histolégicos e imunohistologicos.0%
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O tipo de linfoma mais frequente, de acordo com a classificagdo anatémica, nos canideos
€ a forma multicéntrica caracterizada por linfadenomegalia generalizada e envolvimento medular
(i.e., associado a anemia e leucopénia), hepatico e de bago. Nalguns casos verificam-se sinais
inespecificos (e.g., anorexia, perda de peso, letargia, vomito e diarreia). Nos felideos a tipologia
digestiva, também designada de alimentar, assume maior relevancia.®9100

O diagnostico é fundamentado na apresentacao clinica conjugada com analise citol6gica e
histopatolégica das lesdes. A citologia de linfoma fornece informacdo no imediato e é
minimamente invasiva. Na citologia, a presenca de populacéo celular imatura numerosa (i.e.,
linfoblastos), assim como de plasmécitos contendo inUmeras vacuolizacdes € caracteristica e,
por norma, diagnéstica. Contudo, linfomas bem diferenciados, hiperplasia linfocitica reativa ou
ocorréncia de baixo namero de células neoplasicas nao respeitam o padrdo microscopico
classico, dificultando ou impossibilitando o diagnéstico. Por conseguinte torna-se necessaria a
andlise histopatolégica, que fornece, adicionalmente informacao para classificagao histolégica e
imunofendtipo.9®

Na abordagem terapéutica ao linfoma multicéntrico é frequente a utilizacao de protocolos
guimioterapicos. Um dos protocolos mais comum e eficaz, consiste na combina¢do de
ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina e prednisona, vulgarmente conhecido pelas
correspondentes iniciais anglo-saxonicas, CHOP. Vérios oncologistas preferem protocolos
baseados no CHOP. Um dos mais difundidos é o protocolo Madison Wisconsin. Estes protocolos
providenciam aos pacientes uma esperan¢a média de vida que se situa entre oito a doze meses.
Menos de 25% dos canideos que sofrem de linfoma multicéntrico e recebem quimioterapia
atingem tempos de sobrevivéncia superiores a dois anos.99:100

A terapia com anticorpos monoclonais apresenta bons resultados clinicos em humanos,
porém os farmacos utilizados que consistem em proteinas quiméricas recombinantes,
nomeadamente o rituximab, ndo possuem atividade terapéutica em animais de companhia. O
mecanismo de acdo dos anticorpos clonais baseia-se no reconhecimento e ligagcdo aos recetores
transmembranares expressos pelos linfécitos imaturos (pre-B) e linfécitos maduros. Apés
estabelecerem ligacéo estes anticorpos clonais iniciam uma resposta citotdxica dirigida.100.102

Este tipo de terapia apresenta elevada especificidade e duracdo de acdo havendo
atualmente, varios estudos que decorrem com o objetivo de tornar aplicavel a terapia com

anticorpos monoclonais em Veterinaria, com resultados promissores.100.102

1.2.8 Pneumologia

A pneumologia compreendeu 5,93% da casuistica médica (Tabela 3). A distribuicdo de
casos por espécie nesta categoria € aproximadamente igualitaria. A pneumonia é a doen¢a mais
frequente, abrangendo 20,93% da casuistica pulmonar. O pneumotérax de etiologia traumatica
€ a segunda afecgdo clinica mais frequente, seguido da asma felina. Esta Ultima é a entidade
clinica pneumoldgica mais comum em felideos (Tabela 11).A inflamagdo do parénquima
pulmonar com infeccdo associada assume a designagdo de pneumonia. Na sua génese, a

pneumonia pode ser classificada em primaria bacteriana e secundaria. A primeira caracteriza-se
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por etiologia infecciosa. A alteracdo dos mecanismos de defesa imunolégicos, a infecgéo
hematogena, a discinesia ciliar, as neoplasias, bronquiectasia, o colapso de vias aéreas ou
pneumonia por aspiragdo predispdem a infeccdo, culminado em pneumonia secundaria.
Relativamente a causas ndo infecciosas de pneumonia, enumeram-se como relevantes a

pneumonia idiopatica eosinofilica e a infiltracéo lipidica.103-106

Tabela 11 - Distribuic8o da casuistica de pneumologia por familia [n=43; Fip — frequéncia absoluta
por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa]

Canideos Felideos

Pneumonia 8 1 9 20,93%
Pneumotorax traumatico 3 3 6 13,95%
Asma felina 0 6 6 13,95%
Estenose das narinas 4 0 4 9,30%
Contusdo pulmonar 1 3 4 9,30%
Pneumonia por aspiragao 1 1 2 4,65%
Bronquite crénica 1 1 2 4,65%
Traqueobronquite 0 1 1 2,33%
Palato mole alongado 1 0 1 2,33%
Pélipo nasofaringeo 0 1 1 2,33%
Pneumotorax idiopatico 1 0 1 2,33%
Pneumonia supurativa 0 1 1 2,33%
Pneumomediastino 0 1 1 2,33%
Piotorax 0 1 1 2,33%
Paralise laringea 1 0 1 2,33%
Laringite granulomatosa 1 0 1 2,33%
Colapso de traqueia 1 0 1 2,33%
Total 23 20 43 100,00%

A pneumonia bacteriana priméria assume maior representatividade em cées jovens ou em
adultos que habitam em ambiente de canil (i.e., elevada densidade populacional).1%’
Contrariamente, a pneumonia aspirativa apresenta maior ocorréncia em pacientes de idade mais
avangada, constituindo uma das tipologias mais comuns de pneumonia.104.106

As causas e afe¢Oes clinicas mais frequentes que predispdem a ocorréncia de pneumonia
aspirativa séo, por ordem de decrescente de frequéncia: a doenga esoféagica, vomito, desordens
neurolégicas, doenca laringea, anestesia e inalacdo de corpo estranho. Racas braquicéfalas
lobo irlandés, Labrador Retriever e Dachshund apresentam maior risco para o desenvolvimento
de pneumonia aspirativa.103-105.108

Um quadro clinico que concilie tosse com febre, letargia, inapeténcia, taquipneia ou
alteragtes do padréo respiratério é sugestivo de pneumonia.?®-1% Uma vez obtida congruéncia
entre os achados clinicopatolégicos e imagiolégicos, esta indicada, sempre que possivel, a
execucdo de lavagem broncoalveolar ou transtraqueal antes de iniciar antibioterapia. A

realizacdo de exame citoldgico, cultura bacteriana e teste de suscetibilidade antimicrobiana da
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amostra obtida constituem boa pratica clinica e facultam informacdo diagndstica e
terapéutica.104-106

O tratamento consiste na administracdo de antibioterapia e terapia de suporte com
mucoliticos, suplementacdo de oxigénio, nebulizagfes de solugdo salina, coupage e
fluidoterapia. O uso de broncodilatadores requer exclusédo prévia de disfuncéo cardiaca, dada a

sua natureza adrenérgica positiva.19%105106

1.2.9 Teriogenologia e Neonatologia

A teriogenologia e neonatologia perfazem 26 casos, ou seja, 3,59% da casuistica médica
(Tabela 3). A entidade clinica mais comum é a piémetra com dez casos registados (38,46%),
seguida da distocia com quatro casos (15,38%), ambas ocorridas exclusivamente na familia dos
canideos. A vasta maioria dos casos acompanhados em teriogenologia e neonatologia

verificaram-se em canideos, correspondendo a 88,47% da casuistica (Tabela 12).

Tabela 12 - Distribui¢c&o da casuistica de teriogenologia e neonatologia por familia [n=26; Fip —
frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos Felideos

Piometra 10 0 10 38,46%
Distocia 4 0 4 15,38%
Pseudogestagao 2 0 2 7,69%
Hiperplasia mamaria 0 2 2 7,69%
Endometrite 1 1 2 7,69%
Prostatite aguda 1 0 1 3,85%
Prolapso vaginal 1 0 1 3,85%
Abcesso prostatico 1 0 1 3,85%
Orquite 1 0 1 3,85%
Quisto ovarico 1 0 1 3,85%
Metrite pds-parto 1 0 1 3,85%
Total 23 3 26 100,00%

A piémetra consiste na acumulacgdo de pus no interior uterino. Os mecanismos implicados
no surgimento desta condigdo envolvem o aumento dos niveis séricos hormonais de
progesterona e estrogénios, alteragcbes na expressao de recetores uterinos hormonais para
progesterona, estrogénios e componente infecciosa. Os fatores de risco inerentes sao a idade,
raca, ocorréncia de estro recente e administracdo de hormonas sexuais.109.110

A pidbmetra é potencialmente fatal, dadas as complica¢des graves que advém desta afecgéo,
onde se incluem sépsis, o choque sético, peritonite e disfungao organica. A complicagdo mais
comum € a peritonite, verificada em aproximadamente 10% dos casos.109111

Os possiveis sinais clinicos implicam, entre outros: letargia, polidria, polidipsia, vomito,

diarreia, distensdo abdominal e corrimento transvulvar. Todavia, em casos de piémetra cuja
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cérvix se apresente fechada, este Ultimo podera néo estar presente. Adicionalmente os pacientes
poder-se-do apresentar febris.109.110

De entre os achados hematologicos e bioquimicos vulgarmente encontrados, assumem
particular relevancia a leucocitose, percentagem de neutrofilos em banda superior a 20%
(utilidade na excluséo de diagnésticos diferenciais), anemia e elevacdo de enzimas hepaticas,
com excecao da ALT.109.110 \/ylgarmente é detetada leucocitose com neutrofilia; ao invés, poder-
se-4 verificar leucopénia, sendo um importante fator preditivo para peritonite.11!

O diagndstico é realizado com base na histéria e identificacdo de sinais clinicos, fatores de
risco, avaliagdo imagioldgica, achados bioquimicos e hematoldgicos. No diagndstico diferencial
de afecBes com apresentacdo similar a piometra (i.e., hiperplasia endometrial quistica,
mucoémetra) a exploragéo ecografica é particularmente relevante,109.110.112

A decisdo de tratar a pidmetra farmacoldgica ou cirurgicamente est4d dependente da
gravidade clinica, dos achados laboratoriais, do estado higido e do propdsito reprodutivo do
paciente. O tratamento recomendado é a resolugdo cirdrgica por ovariohisterectomia,
constituindo esta a abordagem mais segura e eficaz.109.110.112

O tratamento farmacolégico preconizado consiste na administracdo de antibioterapia,
inibidores de progesterona, fluidoterapia, prostaglandina F2« e lavagem intrauterina.
Adicionalmente esta indicada a utilizacdo de agonistas dopaminérgicos, como a cabergolina que
provocam lutedlise através da reducdo da concentracéo de prolactina. Dada a gravidade inerente
a determinados quadros clinicos, ainda que solicitado pelos proprietérios, a opcéo de tratamento
médico farmacoldgico deve ser fortemente desencorajada, salvo situa¢des que requeiram a
manutencdo do desempenho reprodutivo do paciente,109.110.112.113

Caso nédo se verifigue melhoria clinica significativa dentro de 48 horas através do
tratamento farmacoldgico, a ovariohisterectomia deve ser realizada com a maior brevidade
possivel. Os proprietarios devem ser alertados para 0s riscos associados a abordagem

farmacolégica, bem como da elevada possibilidade de recidiva de piometra no préximo estro.1%°

1.2.10 Endocrinologia

Em relagdo a endocrinologia registaram-se 24 casos clinicos que representam, na sua
totalidade, 3,31% da casuistica médica (Tabela 3). A diabetes mellitus foi a endocrinopatia mais
frequente (n=9; 37,5%). A segunda afe¢@o enddcrina mais frequente foi o hipertiroidismo, cuja
ocorréncia se verificou em exclusivo nos felideos. A terceira entidade endécrina mais frequente
foi o hiperadrenocorticismo, diagnosticada apenas em canideos (Tabela 13).

A doenca endécrina mais comum em canideos e felideos é a diabetes mellitus!4,
provocada pela deficiéncia relativa ou absoluta da sintese de insulina e/ou pela resisténcia a
acdo da mesma.14115 A diabetes mellitus constitui uma sindrome de cariz end6crino sinalizada
por sinais clinicos caracteristicos, nomeadamente, polidipsia, politria, perda de peso, polifagia e
parametros laboratoriais sugestivos, donde se destacam pela particular relevancia diagnéstica,

a hiperglicemia e glicosuria.t14115
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Tabela 13 - Distribui¢cdo da casuistica de endocrinologia por familia [n=24; Fip — frequéncia
absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relatival.

Canideos Felideos

Diabetes mellitus 7 2 9 37,50%
Hipertiroidismo 0 7 7 29,17%
Hiperadrenocorticismo 4 0 4 16,67%
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 8,33%
Hipotiroidismo 1 0 1 4,17%
Feocromocitoma 1 0 1 4,17%
Total 15 9 24 100,00%

A etiologia por detras da diabetes mellitus € multifatorial. Além de revelar uma base
genética, manifestada pela predisposicao racial, a aleatoriedade da expressao fenotipica dos
genes associados a sindrome comprova a complexidade e a importancia dos diversos fatores de
risco envolvidos em humanos e animais. De entre os fatores envolvidos na etiopatogenia da
diabetes mellitus em cées e gatos, enumeram-se como relevantes: obesidade, pancreatite,
hiperadrenocorticismo, hipotiroidismo, hipertiroidismo, insuficiéncia renal, doenga cardiaca,
infecBes, excesso de producdo de hormona de crescimento (induzida por diestro), acromegalia,
hiperlipidemia e farmacos (e.g., corticosteroides e progestagénios).114-116

Genericamente, qualquer desordem hormonal que antagonize a fun¢do da insulina, interfira
com a sintese da mesma ou altere a homeostasia da glicémia é suscetivel de provocar um estado
diabético.114115 Ainda que transitéria, a hiperglicemia devido a stresse é bem notéria na
realizacdo de curvas de glicémia nos pacientes felinos em ambiente hospitalar versus
doméstico.116

A abordagem diagnéstica assenta na recolha da histéria pregressa detalhada, realizacdo
de exame fisico completo, hematologia, analises bioquimicas e urianalise com urocultura e teste
de sensibilidade a antibiéticos. Adicionalmente, o exame ecografico abdominal permite descartar
alguns fatores de risco ou doencas concomitantes que poderdo implicar adequacdo dos
protocolos terapéuticos rotineiramente utilizados. O diagnéstico de diabetes mellitus assenta na
documentacdo, em simultaneo, de hiperglicemia, glicosuria e sintomatologia caracteristica.114-116

A estratégia terapéutica concilia a administragdo de insulina com formulacéo dietética
apropriada, mediante a espécie, condi¢do corporal e atividade fisica. O correto diagnéstico e
respetivo tratamento de afe¢des clinicas concomitantes detém um papel vital no sucesso clinico
dos pacientes diabéticos (sobretudo em gatos), bem como a adequada monitorizacao destes
pacientes.114-116

A insulina glargina, Protamine Zinc Insulin (PZI) e detemir apresentam maior duragdo de
acdo face a outras disponiveis no mercado, fornecendo duragdo de efeito satisfatéria na
populagéo felina. Ja os canideos beneficiam de insulinas de média duracao, donde se destacam
a utilizacdo da insulina lente porcina e da insulina recombinante humana Neutral Protamine
Hagedon (NPH).114-116
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Em gatos, esta indicada a reducao gradual da dose de insulina, diminuicdo de frequéncia
de administragdo ou descontinuacdo assim que seja determinada consistentemente glicémia
inferior a 150 mg/dL ou inexisténcia de glicosuria.''® As maiores taxas de remisséo clinica da
diabetes mellitus em gatos face a canideos sao explicadas pelos mecanismos etiopatogénicos
distintos subjacentes a cada espécie. O efeito toxico exercido pela glucose provoca supressao
de funcéo nas células 3. Deste modo a resolucdo médica da hiperglicemia promove a restituicdo
de funcao das células 3 vidveis remanescentes, aquando do controlo médico satisfatério, que se
pretende tdo célere quanto possivel.115116

Os pacientes diabéticos requerem monitorizacdo regular, em concreto, da glicemia,
glicosuria, cetondria, ingestdo diaria de agua e peso corporal. Os tutores devem, sempre que
possivel, ser encorajados a realizar tal monitorizagdo com respetivo registo de pardmetros em
ambiente doméstico.14-116 Desta forma, as curvas de glicémia sdo mais fidedignas, o paciente
recebe melhores cuidados terapéuticos e sdo reduzidos custos monetarios associados a
internamento hospitalar e tratamento de complicagbes como a cetoacidose diabética, cataratas

ou neuropatias diabéticas.

1.2.11 Odontoestomatologia

No dominio da odontoestomatologia verificou-se um nimero elevado de ocorréncias na
familia dos felideos comparativamente aos canideos. A entidade clinica mais prevalente foi a
gengivo-estomatite cronica (n=5, 26.32%) seguida da estomatite linfoplasmocitica (n=3, 15,79%),
ambas verificadas apenas em gatos. Em terceiro lugar surgiu a doenga periodontal (n=3, 15,9%)

com dois casos respeitantes a canideos e um registado em felideo (Tabela 14).

Tabela 14 - Distribuicdo da casuistica de odontoestomatologia por familia [n=19; Fip — frequéncia
absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos| Felideos

Gengivo-estomatite crénica 0 8 8 42,11%
Doenca periodontal 2 1 3 15,79%
Lesao de reabsor¢ao odontoclastica felina 0 2 2 10,53%
Ulcera oral 0 2 2 10,53%
Fratura dentaria 0 1 1 5,26%
Denticao decidua persistente 1 0 1 5,26%
Abcesso dentario 1 0 1 5,26%
Fenda palatina 0 1 1 5,26%
Total 4 15 19 100,00%

A gengivo-estomatite cronica felina € uma entidade clinica caracterizada pelo surgimento
de lesBes ulcero-proliferativas crénicas na mucosa oral. Atualmente, ndo é possivel precisar a
sua etiologia, contudo a ocorréncia de tartaro, infe¢bes bacterianas, virus (e.g., calicivirus, FeLV
e FIV) e determinados antigénios alimentares estdo identificados como agentes causais

possiveis.117-119
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A resposta imunolégica exuberante é responsavel pelo surgimento de les6es tipicas, regra
geral, suficientes para o diagndstico clinico. Adicionalmente, a confirmagéo definitiva é realizada
com recurso a estudo histopatolégico, de forma a excluir outras causas de gengivo-estomatite,
designadamente, neoplasias, granuloma eosinofilico, afe¢cdes auto-imunes e queimaduras
provocadas por substancias causticas.17.118

A gravidade clinica e o carater refratario desta afecéo as terapéuticas instituidas tornam a
gengivo-estomatite crénica felina num desafio clinico laborioso e complexo que exige total
empenho médico e do seu tutor.18119 Na bibliografia estdo descritos protocolos terapéuticos com
abordagem médica (i.e., farmacolégica), cirdrgica ou combinacédo de ambas.11°

Os protocolos mais comumente preconizados englobam a extracdo dentaria parcial ou
total, destartarizagdo, antibioterapia, administracdo de interferdo w felino, ciclosporina, anti-
inflamatérios nado esteroides (AINES), corticosteroides.17-11° A extracdo dentaria € o meio mais
eficaz no controlo da placa dentaria e apresenta-se como um procedimento indispensavel na
terapéutica segundo a maioria dos estudos.'’® A terapia com células estaminais
mesenquimatosas ou terapia por didxido de carbono a laser sdo alternativas terapéuticas que se
revelam promissoras, de acordo com a bibliografia, mas carecem de estudos devidamente

desenhados e padronizados que permitam averiguar a sua eficacia clinica.117.119

1.2.12 Oftalmologia

A oftalmologia compreendeu 18 casos, contemplando 2,48% da casuistica médica (Tabela
3). A familia dos canideos foi a mais representativa, totalizando 14 casos, face a apenas quatro
registados em felinos (Tabela 15). Com oito casos registados, sete em canideos e um em
felideos, representando 44,44%% da casuistica desta area, destacando-se, a Ulcera de cérnea
como a condi¢do oftalmoldgica mais frequente. A conjuntivite constitui a segunda afecdo mais
frequente (16,67% da casuistica), seguida da uveite e entrépion que correspondem,
individualmente, a 11,11% dos casos da oftalmologia.

A Ulcera de cornea constitui a doenga ocular mais comum em céaes.??0121 Quanto a
etiologia, organizam-se em trauméticas (com frequente componente infecciosa associada),
infecciosas (i.e., bacteriana, virica, fingica), imunomediadas e indolentes. Afe¢8es clinicas que
originem queratoconjuntivite seca sao também passiveis de provocar ulceracdo corneal
indiretamente, assim como outras que mantenham relagdo com a cérnea (e.g., entrépion,
triquiase, queratite, conjuntivite, blefarite, toxicos).1?%-122 As Ulceras com perfuragdo podem
provocar formacéo de sinéquias anteriores e implicar a inviabilidade ocular definitiva, caso ocorra

endoftalmite, glaucoma ou phthisis bulbi.120-123

Tabela 15 - Distribuicdo da casuistica de oftalmologia por familia [n=18; Fip — frequéncia absoluta
por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos Felideos
Ulcera de cérnea 7 1 8 44,44%

Conjuntivite 2 1 3 16,67%
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Uveite 1 1 2 11,11%
Entropion 2 0 2 11,11%
Glaucoma 1 0 1 5,56%
Queratoconjuntivite seca 1 0 1 5,56%
Proptose 0 1 1 5,56%
Total 14 4 18 100,00%

Em gatos, a infeccdo por FHV-1 é a etiologia mais comum da queratite ulcerativa, muitas
vezes associada a uveite anterior. Os gatos que s&o expostos ao virus no periodo neonatal,
contraem infeccao latente.123

A queratite ulcerativa é classificada, quanto a profundidade , em superficial, profunda,
descemetocelo, melting (i.e., dissolucdo de estroma progressiva) ou ruptura de cornea.1?0.121

A ulceracdo de cornea do tipo melting designa uma complica¢do ocular que ocorre quando
se estabelece um desequilibrio entre componentes intervenientes na regeneragdo corneal,
designadamente, proteases e fatores inibitérios de proteases.120124 O estado inflamatério
associado a ulceracao promove quimiotaxia com consequente producao de colagenases pelos
neutréfilos e queratécitos danificados. Alguns agentes infeciosos bacterianos e fungicos
frequentemente associados ao processo possuem a capacidade de produzir enzimas
proteoliticas, nomeadamente, colagenases e metaloproteinases que agravam a progressao e
extensao do processo ulcerativo.120.122.124,125

O diagnéstico de Ulcera corneal é suportado pela fixacdo do corante vital fluoresceina na
cérnea, no entanto, € necessério determinar a etiologia subjacente de forma a atingir sucesso
terapéutico. Em Ulceras crénicas, progressivas ou refratarias ao tratamento devem ser
executados testes adicionais, como citologia ocular, pesquisa e cultura de agentes infeciosos
sempre que possivel para determinacéo da sensibilidade antimicrobiana.120-122

O tratamento médico tem como finalidade a eliminacdo da causa, a assepsia da Ulcera, e
a inibicdo das proteases. A terapéutica das Ulceras de coérnea superficiais, em que ha
envolvimento do epitélio e membrana basal, inclui administracdo de antibiético tépico e de um
midriatico (i.e., atropina 1%). O tempo de resolucéo deste tipo de Ulceras é geralmente curto,
compreendido entre dois a seis dias.20

Ja a abordagem terapéutica da restante tipologia de Ulceras tem por base um protocolo
mais complexo, ao qual vdo sendo exploradas outras opg¢des, concretamente as cirdrgicas,
guando a estratégia farmacoldgica € ineficaz. A antibioterapia de amplo espectro € utilizada na
prevencao de infegbes secundarias em todo o tipo de Ulceras. Dado que a maioria das Ulceras
tem origem traumatica, é frequente a presenca de infe¢cBes oportunistas ou agentes infeciosos
veiculados aquando do trauma. O exame citolégico, cultura e teste de sensibilidade a
antimicrobianos séo importantes ferramentas auxiliares na escolha de antibiéticos adequados a
cada situacdo. Ainda que raras, as queratites micéticas podem promover a ulceragéo,
necessitando de administracéo topica de agentes antifingicos. As lesdes detém um aspeto

macroscopico caracteristico dos agentes micéticos causais. 20121
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Quando é detetada a dissolugdo progressiva do estroma corneal, isto €, Ulceras do tipo
melting, torna-se necesséario adicionar ao tratamento inibidores das colagenases e
metaloproteinases. As opg¢Oes terapéuticas disponiveis consistem na administracéo de AINEs,
acetilcisteina, tetraciclina, ilomostat, EDTA e soro autlogo.120.124-126

O soro ou plasma aut6logo é opcédo preferencial no tratamento de Ulceras melting, dado o
seu teor em inibidores das colagenases e metaloproteinases, anticorpos protetores, fatores de
crescimento e facilidade de obtencdo.120121.126 Em alternativa, podera ser utilizado soro
heterélogo.1?!

Em casos de ulceragdo profunda ou ruptura corneal, a resolugédo cirdrgica esta indicada,
através de enxertos de conjuntiva.?0-122.127 O sucesso terapéutico na abordagem a ulceragdo
corneal esta dependente de varios e complexos fatores, sendo alvo de intensa investigagdo. Um
grupo de investigadores utilizou, com elevado sucesso, matriz extracelular de bexiga porcina na
reconstrugéo cirargica de Ulceras profundas em felideos e canideos, tendo sido testados com

sucesso também em sequestro de cérnea em gatos.128

1.2.13 Dermatologia

Na &rea médica de dermatologia foram contabilizados um total de 15 casos (2,07% da
casuistica médica) (Tabela 3). A entidade médica com maior expressividade nesta érea foi a otite
externa com trés casos (20,00%), seguida da dermatite atdpica com 2 casos (13,33%) e do

abcesso subcutédneo com dois casos (13,33%) (Tabela 16).

Tabela 16 - Distribuicdo da casuistica de dermatologia por familia [n=15; Fip — frequéncia absoluta
por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos | Felideos

Otite externa 3 0 3 20,00%
Dermatite atopica 2 0 2 13,33%
Abcesso subcutaneo 2 0 2 13,33%
Complexo granuloma eosinofilico 0 1 1 6,67%
Dermatite alérgica a picada da pulga 0 1 1 6,67%
Hipersensibilidade alimentar (dermatite) 1 0 1 6,67%
Otite média 0 1 1 6,67%
Otohematoma 1 0 1 6,67%
Foliculite piotraumatica 1 0 1 6,67%
Dermatite acral por lambedura 1 0 1 6,67%
Saculite cronica 1 0 1 6,67%
Total 12 3 15 100,00%

A expressividade atipicamente baixa desta area médica nos casos clinicos acompanhados
¢ justificada pelo direcionamento clinico dos casos para o0 médico veterinario especialista através
de agendamento, pelo que o maior contacto nos casos dermatologicos no CHV é nas consultas.

Em contraste, a maioria do estdgio decorreu em ambiente de internamento. Assim sendo,
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encontra-se sub-representado o impacto da dermatologia no nimero de casos total, bem como
a sua relevancia na pratica clinica, que é de longe superior ao observado.

A otite externa (OE) é uma das afecGes dermatologicas mais comuns, particularmente na
espécie canina, caracterizada pela inflamacao do pavilhdo auricular e canal auditivo externo.1?°

A etiologia da OE divide-se em causas primarias e secundarias. Nas primeiras incluem-se
etiologias alérgicas (e.g., atopia, hipersensibilidade alimentar), endécrinas (e.g., hipotiroidismo,
hiperadrenocorticismo), autoimunes e imunomediadas (e.g., pemphigus foliaceus, IGpus
eritematoso discoide, eritema multiforme, vasculite, reacdo medicamentosa adversa), anomalias
de queraratinizagdo (e.g., adenite sebacea, seborreia idiopatica priméria), ectoparasitas (e.g.,
Otodectes cynotis, Demodex spp), corpos estranhos e celulite juvenil (rara). As causas
secundarias de OE correspondem as infe¢cdes que se estabelecem devido as alteracdes
inflamatdrias no canal auditivo externo, que promovem o sobrecrescimento de Malassezia spp.
e bactérias Gram-positivo, constituintes da microbiota normal do ouvido externo. Posteriormente,
numa fase mais avancada da afe¢do, pode surgir infeccdo por bactérias Gram-negativa,
nomeadamente Pseudomonas spp., Proteus spp. e Escherichia coli, que sdo frequentemente
isoladas em otites externas recorrentes.'30

Na caracterizagcdo da OE, os fatores predisponentes (e.g., conformacdo, humidade
auricular, doencga obstrutiva auricular, substancias ototoxicas, doencas sistémicas) e
perpetuantes (e.g., otite média, estenose do canal auditivo, hiperplasia glandular, colesteatoma,
biofilmes bacterianos) séo elementos cruciais na abordagem a OE, na medida em que fornecem
informacao importante diagnostica e terapéutica. Os fatores predisponentes contribuem para a
inflamacéo, mas séo incapazes de a provocar per si. Ja os fatores perpetuantes impedem a
resolugdo da OE, mesmo que corretamente tratadas as causas primdrias, possuindo a
capacidade de manter ou iniciar o processo inflamatorio.*30

Na abordagem diagnéstica & OE é necessaria a recolha anmnese, realizagdo de exame
fisico completo, exame auditivo a ambos os canais auditivos externos, e execucdo de citologia
de conteddo da sua porgdo terminal. Durante o exame otoscopico deve ser visualizada a
membrana timpanica; tal é particularmente importante para fins diagndsticos e terapéuticos.
Caso a inflamagé@o ou a dor ndo permitam observar a membrana timpanica, esta indicada a
administracdo de glucocorticoide para permitir a posterior avaliacdo da mesma e possibilitar a
administracdo da terapéutica adequada, uma que vez a maioria das substancias topicas para o
tratamento da OE possuem ototoxicidade para o ouvido médio.13!

Apés identificada a etiologia primaria € instituida uma terapéutica direcionada para a
mesma. Na prética clinica € usual a prescricdo de solucdes tdpicas contendo agentes
antimicrobianos, antifiingicos e anti-inflamatérios na primeira abordagem ao paciente. Nem
sempre tal se justifica, devendo a citologia ser mandataria neste aspeto. Caso nao se verifique
infeccao secundaria, apenas a causa primaria deve ser abordada; o clinico podera recorrer para

o efeito a solugdes topicas off-label sem antimicrobianos.32
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1.2.14 Toxicologia

A toxicologia foi a segunda area médica menos frequente (1,93% da clinica médica) com
14 casos registados. A intoxicacdo por rodenticidas dicumarinicos foi a entidade mais
comummente diagnosticada, tendo ocorrido apenas em canideos (n=3; 21,43%) (Tabela 17). De
forma contrastante, os felideos apresentaram-se unicamente com intoxicacdes iatrogénicas
resultado de administracdo de sustancias interditas ou errénea via de administracdo. Os gatos
alvo deste tipo de intoxicacdes apresentaram um estado convulsivo persistente.

Na abordagem ao paciente alvo de intoxicacdo aguda, a obtencdo minuciosa da histéria
pregressa assume particular importancia, sendo na maioria dos casos, em conjunto com o exame
clinico, a informacdo necessaria para o diagnoéstico presuntivo. A metodologia terapéutica
escolhida depende essencialmente da causa toxicologica presumida. O tratamento visa diminuir

a absorgao do téxico, neutralizar ou minimizar a sua presenca e aliviar a sintomatologia.!3?

Tabela 17 - Distribuic8o da casuistica de toxicologia por familia [n=14; Fip — frequéncia absoluta
por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr (%) — frequéncia relativa].

Canideos Felideos

Rodenticidas dicumarinicos 3 0 3 21,43%
Teobromina (Constituinte do chocolate) 2 0 2 14,29%
Metaldeido 2 0 2 14,29%
Permetrina 1 1 2 14,29%
Paracetamol 0 1 1 7,14%
Clonixina (AINE) 0 1 1 7,14%
Bromazepam (benzodiazepina) 1 0 1 7,14%
Imidaclopride (administragdo oral) 0 1 1 7,14%
Xilitol 1 0 1 7,14%
Total 10 4 14 100,00%

Os rodenticidas anticoagulantes dicumarinicos sdo amplamente utilizados. O mecanismo
de acéo destes pesticidas consiste na indisponibilizacdo da vitamina K, cofator essencial para a
sintese de fatores de coagulagdo. Uma vez interrompida a producé@o continua de fatores de
coagulacdo, iniciam-se hemorragias espontaneas, geralmente trés a sete dias apdés a
exposi¢do. 133

Os sinais clinicos iniciais sdo vagos (e.g., anorexia, letargia, fraqueza muscular). O local
de ocorréncia de diatese hemorragica influéncia a natureza dos sinais clinicos huma fase mais
avancada da intoxicacdo A ocorréncia de hemorragias a nivel subcutaneo pode manifestar-se
sob a forma de extensos hematomas, enquanto hemorragias intracranianas/intramedulares séo
responsaveis por um quadro de paralisia ou convulsédo. Os cédes de raca de grande porte podem
desenvolver claudicacdo secundariamente a infiltracdo sanguinea das articulagdes, também
designada de hemartrose. Perante o quadro clinico descrito, devem ser excluidas entidades
clinicas como a hemofilia, doenca de von Willebrand, anomalias genéticas ou adquiridas de

coagulacao, insuficiéncia hepatica e trauma.133
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A avaliacdo hematologica é determinante na avaliacdo clinica e tomada de decisao
terapéutica. Os aumentos no tempo de protrombina e tromboplastina parcialmente ativada s&o
achados consistentes em casos de intoxicacédo por rodenticidas. O tempo de protrombina é o
primeiro parametro a sinalizar anomalias de coagulacdo, geralmente dentro de 48 a 72 h apés
deplecao dos fatores de coagulacéo.13?

Os animais cuja exposicao ao rodenticida tenha ocorrido ha menos de quatro horas tém
indicacao para inducdo de émese. Nesta situacéo podera ser administrado em seguida carvéo
ativado por via oral com o objetivo de adsorver substancias residuais no trato gastrointestinal.
Todavia, alguns estudos nao demostraram efeitos benéficos resultantes da administragédo de
carvdo ativado nas intoxicagdes por rodenticidas.34

A administracdo de vitamina K € um elemento importante na terapéutica da intoxicagéo por
rodenticidas anticoagulantes. Contudo, em determinados casos em que a émese seja induzida
com éxito e os parametros de coagulacéo se mantenham normais, a administracdo de vitamina
K1 podera ser adiada ou até desconsiderada; nestes casos, o tempo de protrombina devera ser
mensurado 48 a 72 horas ap6és ingestdo do rodenticida. Logo que se verifique aumento do tempo
de protrombina, a terapia com vitamina K1 deve ser instituida. A duracdo da terapéutica esta
dependente do tipo de rodenticida presumido, sendo dada preferéncia & administracdo oral de
vitamina K1 acompanhada de alimentos dotados de teor lipidico substancial, procedimento que
promove a absorcdo gastrointestinal 133

Em animais sinalizados com hemorragia ativa, presume-se a exposi¢éo ao rodenticida dias
atras, pelo que a terapia com vitamina Ki estd indicada apds estabilizacdo, assim como
administragdo de plasma, uma vez que, ap6s administracdo de vitamina Ki, 0 organismo

necessita de seis a doze horas para a producéo de novos fatores de coagulagédo. 133

1.2.15 Hematologia e Imunologia

A hematologia e imunologia constituiu a &rea menos frequente, correspondente a 13 casos
(1,24% da clinica médica) (Tabela 3). A maioria dos casos verificou-se em canideos, com
destaque para a reacdo vacinal adversa, que € a entidade mais frequente com trés casos
ocorridos em cées (Tabela 18).

Relativamente aos pacientes felinos verifica-se um caso de anemia hemolitica
imunomediada devido a Mycoplasma haemophelis e um caso de SIRS (Systemic Inflammatory
Response Syndrome) num gato com peritonite infecciosa felina. As reacdes vacinais
diagnosticas no CHV basearam-se na sintomatologia apresentada pelos trés canideos ap6s
evento vacinal, concretamente angioedema (mais notério na face), urticAria e edema

pronunciado no local de administracdo. Um dos pacientes apresentou ainda episédios de vomito.

Tabela 18 - Distribuicdo da casuistica de hematologia e imunologia por familia [n=9; Fip —
frequéncia absoluta por familia; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relativa] (SIRS -
Systemic Inflammatory Response Syndrome).
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Reagao alérgica vacinal 3 0 3 33,33%
Anemia hemolitica imunomediada 1 1 2 22,22%
Trombocitopenia imunomediada 2 0 2 22,22%
Lapus eritematoso discoide 1 0 1 11,11%
SIRS 0 1 1 11,11%
Total 7 2 9 100,00%

A terapia instituida baseia-se na inibigdo da resposta inflamatdria, através da administracéo
de glucocorticoide (e.g., metilprednisolona) e antiemético (e.g., maropitant). Na maioria dos
casos, a manifestacdo de sintomatologia alérgica a administracao vacinal surge 20 minutos apos
o procedimento. Porém, muitas situacdes apresentam um periodo bem mais alargado.®®

Os sinais clinicos podem variar dum ligeiro edema na regido de administragédo e prostracéo,
até ao choque anafilatico, que constitui uma emergéncia médica. O tratamento das reacdes
vacinais adversas, cuja manifestacédo clinica é frequentemente o angioedema e urticéria, assenta
na administracdo de glucocorticoide de acdo rapida (e.g., dexametasona) e inibidores dos

recetores histaminicos (e.g., famotidina).3%

1.3 Clinicacirargica

A clinica cirdrgica totalizou 306 casos, relativos a 28,92% da casuistica (Tabela 1). Esta
area clinica contempla trés divisdes: cirurgia de tecidos moles, a mais frequente (n= 246;
80,39%); cirurgia ortopédica e neurocirurgia (n=39; 12,75%); e cirurgia odontoldgica (n= 21;
6,86%) (Tabela 19).

Tabela 19 - Distribuic@o da casuistica da clinica cirargica por familia [n=306;
Fip - frequéncia absoluta por familia; Fi - frequéncia; fr(%) - frequéncia relatival.

Canideos | Felideos

Cirurgia de tecidos moles 146 100 246 80,39%
Cirurgia odontoldgica 22 17 39 12,75%
Cirurgia ortopédica e neurocirurgia 15 6 21 6,86%

Total 183 123 306 | 100,00%

Determinados procedimentos menores, assim como a cirurgia oftalmica, foram englobados
na cirurgia de tecidos moles em resultado da sua reduzida frequéncia. De forma semelhante, a
neurocirurgia estd associada aos procedimentos cirlrgicos ortopédicos, além da evidente
relagdo anatdmica e cirargica que os relaciona. A familia dos canideos foi mais intervencionada
cirurgicamente (n=183; 60%) comparativamente a dos felideos (n=123; 40%).

A contabilizacéo da casuistica cirdrgica reflete 0 acompanhamento do caso em pelo menos
uma das seguintes situacdes: avaliacdo pré-anestésica, elaboracdo e discussdo de protocolo
anestésico, administracdo de anestésicos, preparacdo cirdrgica do paciente, preparacao e

verificagdo de circuito anestésico e equipamentos de monitorizagdo anestésicos, monitorizagao
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anestésica, participacdo cirdrgica como ajudante de cirurgido, monitorizacdo do periodo pds-
cirdrgico e execucao de procedimentos cirlrgicos menores (e.g., orquiectomias em gatos).

Esta area clinica contempla procedimentos cirtrgicos eletivos (e.g., ovariohisterectomia e
castracao), de rotina, referenciados e de urgéncia. A ocorréncia média diaria de procedimentos
cirdrgicos nos CHV foi de 1,82 intervencdes/dia (306/168 dias).

1.3.1Cirurgia de tecidos moles

A cirurgia de tecidos moles reuniu 246 casos, dos quais 146 respeitantes a canideos e 100
relativos a felideos. Na Tabela 20 é possivel observar que as cirurgias eletivas de esterilizacéo
(e.g., ovariohisterectomia e orquiectomia) constituem os procedimentos mais frequentes; juntas
representam mais de metade da casuistica cirdrgica acompanhada (54,88%).

Tabela 20 - Distribui¢cdo da casuistica da cirurgia de tecidos moles por familia [n=246; Fip-
frequéncia absoluta por familia; Fl-frequéncia absoluta; fr (%)-frequéncia relativa].

Canideos Felideos

Ovariohisterectomia 49 23 72 29,27%
Orquiectomia 21 42 63 25,61%
Sutura de laceragdo 15 12 27 10,98%
Nodulectomia 13 0 13 5,28%
Mastectomia regional 8 5 13 5,28%
Gastropexia 10 0 10 4,07%
Enterotomia 3 5 8 3,25%
Laparotomia exploratoria 4 2 6 2,44%
Enterectomia 1 3 4 1,63%
Otohematoma - Resolugao 3 1 4 1,63%
Gastrotomia 3 1 4 1,63%
Colopexia 1 2 3 1,22%
Herniorrafia inguinal 3 0 3 1,22%
Esplenectomia 2 0 2 0,81%
Herniorrafia inguinal 2 0 2 0,81%
Herniorrafia diafragmatica 0 2 2 0,81%
Cesariana 1 0 1 0,41%
Lobectomia pulmonar 1 0 1 0,41%
Uretrostomia pélvica 0 1 1 0,41%
Enucleacao 1 0 1 0,41%
Tarsorrafia temporaria 1 0 1 0,41%
Biopsia - Duodeno 1 0 1 0,41%
Biopsia - Estomago 1 0 1 0,41%
Queratotomia em grelha 1 0 1 0,41%
Cistotomia 1 0 1 0,41%
Toracocentese 0 1 1 0,41%
Total 146 100 246 100,00%
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1.3.2Cirurgia odontoldgica

A cirurgia odontolégica registou 39 procedimentos cirlrgicos (12,75%) da casuistica
cirrgica. A destartarizacéo foi o procedimento odontolégico mais solicitado (n=22; 56,41%)
seguido da extracdo dentaria (n=17; 43,59%). A distribuicao de ocorréncias nesta componente é
similar em ambas as espécies.

Tabela 21 — Distribuig@o da casuistica da cirurgia odontoldgica por familia [n=39; Fip —frequéncia
absoluta por familia; FI-frequéncia absoluta; fr (%)- frequéncia relativa).

Canideos Felideos

Destartarizacao 15 7 22 56,41%
Extragdo dentaria 7 10 17 43,59%
Total 22 17 39 100,00%

1.3.3 Cirurgia ortopédica e neurocirurgia

A cirurgia ortopédica e neurocirurgia perfizeram 21 casos (12,75% da casuistica cirdrgica),
com predominio das abordagens cirtrgicas em canideos (n=15) sobre os felideos (n=6) (Tabela
21).

Tabela 22 - Distribuicdo da casuistica da cirurgia ortopédica e neurocirurgia por familia [n=21; Fip-
frequéncia absoluta por familia; FI- frequéncia absoluta; fr(%)-frequéncia relativa]. TPLO - Tibial
plateau levelling osteotomy (osteotomia de nivelamento da meseta tibial).

Canideos Felideos

Fémur - osteossintese 3 2 5 23,81%
Tibia - osteossintese 2 1 3 14,29%
Mandibula - osteossintese 1 1 2 9,52%
Hemilaminectomia dorsal 2 0 2 9,52%
Nivelamento do plateau tibial 2 0 2 9,52%
Radio e ulna -osteossintese 1 0 1 4,76%
Pélvis - osteossintese 0 1 1 4,76%
Amputacdo de cauda 1 0 1 4,76%
Hemimaxilectomia parcial caudal 1 0 1 4,76%
Ostectomia da cabega e colo femoral 1 0 1 4,76%
Remocgdo de fixador externo 0 1 1 4,76%
Ventral slot 1 0 1 4,76%
Total 15 6 21 100,00%

A resolucdo de fraturas, em diferentes localizagbes anatdmicas, motiva a esmagadora
maioria das intervenc@es cirargicas ortopédicas, com a osteossintese femoral (23,81%), tibial
(14,29%) e mandibular (9,52%) a constituirem as redug¢des cirlrgicas de fraturas mais comuns
(Tabela 21).
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1.4 Procedimentos clinicos

A Ultima parte do relatério enumera os procedimentos médicos e imagiolégicos assistidos

e os realizados ativamente de forma total ou parcial durante o estagio curricular decorrido no

CHV.

1.4.1Imagiologia, procedimentos ecoguiados e endoscopia

Na Tabela 23 enumeram-se os procedimentos imagiolégicos, ecoguiados e endoscépicos

na qual houve participacéo e/ou acompanhamento. Na sua totalidade, os exames imagiolégicos

contemplam 915 indicag6es.

Tabela 23 — Listagem de procedimentos imagiolégicos, ecoguiados e endoscopicos [n=915; Fip —
frequéncia absoluta por método imagioldgico; Fi frequéncia absoluta; fr (%)- frequéncia relativa].

Toracica 221 24,15%
Abdominal 159 17,38%
Radiografia | Aparelho apendicular 481 87 9,51%
Coluna vertebral 12 1,31%
Cervical 2 0,22%
Abdominal 273 29,84%
Cistocentese 72 7,87%
Ecocardiografia 63 6,89%
Ecografia Toracocentese 425 8 0,87%
Abdominocentese 5 0,55%
Pericardiocentese 3 0,33%
Bidpsia de pulmao 1 0,11%
Gastroduodenoscopia 4 0,44%
Endoscopia | Broncoscopia 6 1 0,11%
Vaginoscopia 1 0,11%
Tomografia axial computorizada 3 0,33%
Total 915 100,00%
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1.4.2 Meios de diagnoéstico laboratorial e outros procedimentos

Na Tabela 24 contabilizam-se os meios de diagnésticos laboratoriais utilizados em
ambiente hospitalar bem como outros procedimentos nédo diagnésticos ou de indole diagnéstica
nao laboratorial. No total, contabilizam-se 864 procedimentos diagndsticos laboratoriais entre
outros.

Tabela 24 - Listagem de procedimentos médicos e laboratoriais de diagndstico [n=864; Fip —
frequéncia absoluta por método imagioldgico; Fi frequéncia absoluta; fr (%)- frequéncia relativa].

Hemograma 173 20,02%
Analise bioquimica 147 17,01%
Mensuracao glicémica simples 83 9,61%
Mensurac¢ao da densidade urinaria 67 7,75%
Mensuragao da concentragao sérica proteica (refratometro) 55 6,37%
Urianalise Il 46 5,32%
Medigao de pressdes sanguineas por doppler 39 4,51%
Eutanasia 38 4,40%
Teste rapido FIV/FeLV 26 3,01%
Tira de Urina (Urianalise ) 24 2,78%
Eletrocardiograma 24 2,78%
Penso Robert Jones 19 2,20%
Algaliagdo 18 2,08%
Prova de coag.ulagao (.Temr.m de protrombina 16 1.85%
etromboplastina parcial ativada)

Eletroestimulagdo muscular (Fisioterapia) 14 1,62%
Penso compressivo 12 1,39%
Transfusao sanguinea 8 0,93%
Gasimetria sanguinea 7 0,81%
Enema 6 0,69%
Teste de supressdo a doses baixas de dexametasona 5 0,58%
Teste da fluoresceina 5 0,58%
Citologia por raspagem cutanea 4 0,46%
Reanimagdo neonatal 4 0,46%
Teste de Schirmer 3 0,35%
Colocacao de tubo esofagico 3 0,35%
Teste de estimulagdao com ACTH 3 0,35%
Descompressao gastrica por trocarte 3 0,35%
Tricograma 2 0,23%
Teste rapido de dirofilariose 2 0,23%
Administragdo de quimioterapico 2 0,23%
Inducdo de emese 2 0,23%
Entubacdo gastrica 2 0,23%
Lavagem broncoalveolar 1 0,12%
Colocacao de dreno toracico 1 0,12%
Total 864 100,00%
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l. Monografia: Ruptura atrial como possivel consequéncia da

doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral em cées

1. Aparelho valvular mitral

Durante a sistole cardiaca, o aparelho valvular mitral assegura a ejecao de sangue pelo
ventriculo esquerdo exclusivamente através da aorta. Para tal, a funcdo e a estrutura dos seus
constituintes concretiza o encerramento completo da valvula atrioventricular esquerda durante
esta fase do ciclo cardiaco, impedindo o refluxo de sangue do ventriculo esquerdo para o atrio
esquerdo.136.137

O aparelho valvular mitral € composto pelo anel mitral valvular, cispides da valvula mitral,
cordas tendinosas, parede atrial esquerda, musculos papilares ventriculares e correspondente
parede ventricular esquerda. No seu todo, o aparelho valvular impede ainda o prolapso valvular
além do anel mitral.137.138

A valvula atrioventricular esquerda, também denominada véalvula mitral, € composta por
duas cuspides localizadas no 0stio atrioventricular, designadamente, a cuspide anterior (i.e.,
septal) e a clUspide posterior (i.e., mural). Perifericamente as valvulas inserem-se no anel mitral
fibroso.137 Este anel resulta da confluéncia da parede atrial e ventricular esquerda e separa a
musculatura atrial da ventricular. A sua forma e tamanho variam durante o ciclo cardiaco.137138

As cuspides valvulares estdo ancoradas por cordas tendinosas aos musculos papilares e
por vezes a parede ventricular. Macroscopicamente apresentam-se finas, transllcidas e
brilhantes (Figura 1).138

As cordas tendinosas manifestam ramificacdo, espessura variada e distintas regifes de
inser¢do valvular (Figura 1). A dltima variavel possibilita a classificacdo das mesmas em trés
categorias. As cordas tendinosas de primeira ordem, que constituem a tipologia mais comum,
sao finas e tém origem nos musculos papilares, inserindo-se na margem livre das clspides. As
cordas tendinosas de segunda ordem possuem maior espessura que as de primeira ordem,
partilham a mesma origem que as cordas de primeira ordem e inserem-se na face ventricular da

regido pos-comissural da face ventricular i ‘

valvular (Figura 1). As cordas tendinosas de

primeira e segunda ordem podem ser o~
bifurcac6es duma mesma corda tendinosa. .
As cordas tendinosas de terceira ordem sao L\
raras em cédes. Estas cordas conectam a
parede septal a regido intermédia ou g
comissural das cuspides. Ambas as | | | | | | | I | | |

cuspides valvulares estdo unidas por Figura 1 - Perspetiva dorsolaterajl, transnu_mlnada do
aparelho valvular normal dum c&o com dois anos de

cordas tendinosas aos musculos papilares idade. As setas pretas verticais identificam cordas
tendinosas de primeira ordem. A seta preta larga indica
anterior e posterior.138 uma corda tendinosa de segunda ordem. P- Misculo

papilar. Menor diviséo da escala: 1 mm. (Adaptado de
Fox, 2012%%9),
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As cordas tendinosas de primeira ordem impedem o prolapso e a insuficiéncia valvular. As
cordas tendinosas de segunda ordem possuem maior elasticidade do que as de primeira ordem.
A funcdo destas Ultimas reside em permitir a coaptacdo mecanica entre a cuspide e a parede
ventricular,138

Experimentalmente, a seccdo de cordas tendinosas de primeira ordem resulta em
subsequente regurgitacdo mitral. A correta reconstituicdo da unido de cordas tendinosas na
cirurgia de substituicdo valvular em humanos é um fator crucial no sucesso terapéutico desta
intervencao, salientando a importancia destas estruturas na fisiopatologia da doenca valvular em
cdes e humanos.138139

As clspides valvulares sdo constituidas por quatro camadas estruturalmente distintas
(Figura 2). A primeira camada contacta diretamente com o atrio esquerdo e designa-se atrialis;
€ composta por uma camada de células endoteliais suportada por fibras colagénicas, elasticas,
fibroblastos e musculo liso. A camada esponjosa, também denominada spongiosa constitui a
segunda camada valvular; contem elevado teor em proteoglicanos e glucosaminoglicanos. Esta
camada estende-se desde o anel fibroso mitral até a margem valvular, nela estdo presentes
fibroblastos, células de Anichkov. A camada esponjosa da cuspide anterior contem tecido
adiposo, contrariamente ao que se verifica na clspide posterior. A terceira camada, designada
fibrosa, tem na sua constituicdo fibras de colagénio densamente organizadas. A Ultima camada,
ventricularis, consiste numa fina camada endotelial semelhante a existente na camada atrialis,
contudo nesta camada ndo existem células de musculo liso. O endotélio valvular da face
ventricular (i.e., ventricularis) é continuo com o endotélio das cordas tendinosas.138140

A matriz extracelular da valvula mitral é produzida pelas células endoteliais e intersticiais.
O equilibrio entre a sintese e a degradacao da matriz extracelular contribui para a competéncia

valvular e adaptacao as forcas biomecanicas.138140.141
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Figura 2 - Corte histolégico do ter¢o proximal da cuspide posterior da valvula mitral dum cdo com
trés anos de idade. A- Atrialis, S — Spongiosa, F — Fibrosa, V- Ventricularis, CT- Corda tendonosa.
Coloracdo hematoxilina e eosina. Barra= 220 ym. Ampliacdo ndo disponivel. (Adaptado de Fox,
2012138),
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2. Introducéo

A doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral representa a afe¢cdo cardiaca mais
comum em cées, constituindo a principal causa de insuficiéncia cardiaca na espécie.31.32:34.142,143

Na literatura veterinaria, a DDMVM assume também as designagfes de endocardiose,
degeneracdo mixomatosa valvular, fibrose valvular cronica, doenca degenerativa valvular,
doenca valvular crénica, entre outras terminologias.32.144-146

A degenerescéncia mixomatosa pode afetar qualquer valvula cardiaca, porém, as valvulas
semilunares adrtica e pulmonar raramente sdo atingidas. Este tipo de alteracdo tem expresséo
clinica nas valvulas atrioventriculares, sobretudo na valvula atrioventricular esquerda. O
envolvimento da valvula tricispide é menos frequente; na maioria dos casos ocorre em
simultdneo com a afe¢do da valvula mitral e muito raramente de forma isolada.32.144.146

A DDMVM é uma desordem valvular adquirida e priméria, que se caracteriza por um
conjunto de alteragBes histologicas progressivas, de caracter irreversivel nas valvulas
atrioventriculares e cordas tendinosas. Estas altera¢cdes culminam na incompeténcia valvular,
gue se traduz na regurgitacdo de sangue do ventriculo esquerdo para o atrio esquerdo a cada
sistole ventricular.32.138.144

A progressdo da DDMVM implica altera¢ges hemodindmicas significativas, ativacdo de
mecanismos organicos compensatérios primérios e secundarios, profunda modificacdo da
cinética e estrutura cardiaca, surgimento de complicacdes, estabelecimento de insuficiéncia
cardiaca congestiva e morte.32.75.144,147

Uma das complicacdes menos reportada na bibliografia é a ruptura atrial esquerda
consequente a DDMVM. A ruptura atrial esquerda surge na sequéncia da lesdo atrial provocada
pelos jatos regurgitantes provenientes do ventriculo esquerdo durante a sistole ventricular. A
ruptura atrial causa efus@o pericardica hemorrdgica, constituindo um dos diagndsticos
diferenciais a ponderar em quadros clinicos compativeis.138.148

Durante a prética do estégio curricular foi acompanhado um caso representativo de ruptura
atrial consequente & progresséo da DDMVM. A diminuta alusdo da literatura veterinaria acerca

desta complicacdo aliada a pertinéncia do acompanhamento clinico dum caso ilustrativo,

motivaram a presente recolha de informacéo que adiante se desenvolve.

3. Epidemiologia

De acordo com a bibliografia aproximadamente 10% dos cées apresentados a consulta sdo
detentores de afe¢cBes cardiacas. Cerca de 75% das afe¢Bes cardiacas, sdo diagnosticadas
como DDMVM.32144,146.14731 A DDMVM esta descrita em cées, cavalos, porcos e no Homem.
Neste Ultimo a doencga assume a designacao de prolapso da valvula mitral.145146

A prevaléncia da DDMVM esta intimamente associada a raga, idade e género.31:82.149-151. A
DDMVM pode afetar qualquer raga, no entanto, a sua prevaléncia é mais expressiva em racas
de porte pequeno e médio.31150.152 Nas racas de grande porte, a evolugéo da doencga € mais

rapida e severa comparativamente as demais.150.153
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De entre as racas de porte reduzido existem algumas particularmente suscetiveis. Os
Cavalier King Charles Spaniels (CKCS) estdo predispostos a desenvolver degenerescéncia da
valvula mitral precocemente®?152, porém a progressédo da doenca ndo parece ser mais rapida
nesta raca comparativamente a outras.3! A raca Dachshund é bastante afetada pela doenca
apresentando elevadas prevaléncias em animais jovens, no entanto mais baixas do que em
CKCS_152,154

As racas King Charles Spaniel, Chihuahua, Whippet, Poodle, Shih Tzu, Yorkshire Terrier
demonstram maior suscetibilidade ao desenvolvimento de alteragcdo mixomatosa valvular
comparativamente a generalidade das ragas porte reduzido, todavia em menor extenséo que os
CKSCS_lSO,lSZ

A idade é um fator determinante consistente da prevaléncia de DDMVM31152 dado que
existe uma forte correlacdo positiva entre estas duas variaveis. Mais de 90% dos caes
pertencentes a racas de porte reduzido com idade superior a oito anos séo portadores da
doenca.138147.149.154.155 Adicionalmente os machos tendem a desenvolver a doenga de forma mais
precoce e rapida,3+154156 sendo a mesma mais frequente 1,5 vezes em machos relativamente a

fémeas_31,142,152

4. Etiologia

Na atualidade, a etiologia da DDMVM permanece desconhecida,?%2 contudo, a
predisposicdo genética comprovada nalgumas ragas e a compreensdo multifatorial da
patofisiologia desta afecdo estdo hoje melhor estudadas e descritas na literatura do que no
passado. Apesar da etiologia da DDMVM nao estar identificada, algumas hip6teses sao
avancadas pela bibliografia.

A tese mais unanime é que a hereditariedade poligénica dé origem as alterac¢des iniciais
valvulares que irdo desencadear a DDMVM. Esta hipétese é sustentada pela predisposicao
genética verificada nalgumas ragas.31150.154 A quantidade de investigagdo existente acerca do
fundo genético relativo & DDMVM é substancial, tornando evidente a importancia da
hereditariedade e genética na expresséo fenotipica da doencga.31:138.150

Outras teorias acerca da possivel etiologia da DDMVM admitem desordens sistémicas do
tecido conjuntivo,142146.151 produgdo excessiva de proteoglicanos ou aumento do cortisol sérico
como agentes causais da lesdo crénica mixomatosa da valvula mitral.’¥2 A DDMVM é
frequentemente identificada em ragas condrodistréficas, estando estas Ultimas predispostas ao
desenvolvimento de outras doencgas relacionadas com anomalias do tecido conjuntivo como a
doenca de disco intervertebral, ruptura do ligamento cruzado cranial, broncomalacia e colapso
de vias aéreas.12146151 Em humanos, as sindromes provocadas por desordens no tecido
conjuntivo de Ehlers-Danlos e Marfan, tém sido identificadas em pacientes com prolapso da
véalvula mitral conjuntamente com outras morbilidades.'4? Alguns autores sugerem que a DDMVM
em canideos podera ser a expressao sistémica de uma desordem do tecido conjuntivo, contudo

nao existe evidéncia cientifica que sustente esta conclusdo.4?
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Independentemente da etiologia que despoleta a DDMVM, é sugerido que multiplos fatores
moleculares e bioquimicos intervém no estabelecimento da doenga. Os mesmos, déo conta da
complexa interacdo entre as vias de sinalizagdo celulares, a biomecénica do funcionamento
valvular, a expressao genética e a producédo de fatores de crescimento.151:157.158 A investigacao
cientifica tenta unificar os diferentes fatores e mecanismos etiopatogénicos envolvidos na doenca
conhecidos até a data, todavia ainda sem atingir uma integracéo consolidada do estado da arte.
Adiante tais mecanismos séo elucidados detalhadamente.

A hereditariedade poligénica é apontada por alguns estudos como mecanismo essencial
para o estabelecimento da doenga, ou seja, multiplos genes caracterizam a doenca implicando
gque um determinado limiar genético tenha que ser atingido para a mesma se
manifestar.32.150.154.159 Desta forma, a descendéncia de animais que tenham vivenciado um inicio
de DDMVM prematuro, ird também manifestar a doenca mais cedo. O contrario também é
verdadeiro suportando a tese da hereditariedade poligénica.3215415% Um grupo de investigadores
documentou a existéncia de dois loci presentes nos cromossomas treze e catorze associados ao
estabelecimento precoce da DDMVM em CKCS.160 Este e outros estudos no dominio do
mapeamento genético poderdo conduzir no futuro ao desenvolvimento de testes de rastreamento
precoces e qui¢a a terapias gendmicas.

O papel fundamental desempenhado pelos fatores genéticos implica que fatores como a
condicdo corporal, nivel de atividade fisica diaria e dieta detenham reduzida influencia na
patogenia da DDMVM de acordo com literatura.3?

Atualmente, distintos programas de reproducéo de racas predispostas ao desenvolvimento
de DDMVM decorrem em varios paises com o objetivo de reduzir a prevaléncia da lesdo cronica
mixomatosa da valvula mitral. Estes programas reconhecem, registam e avaliam a presenca
regurgitacdo mitral com recurso a auscultacdo e avaliacio ecocardiogréficas. Os animais abaixo
de uma determinada idade que possuam um certo grau de sopro cardiaco ou achados
ecocardiograficas compativeis com DDMVM sdo excluidos dos programas de
reproducéo,159.161,162

Alguns destes programas de reproducéo canina tém vindo a revelar-se promissores no que
concerne a reducdo da prevaléncia de DDMVM em racas predispostas.t®%161 Um programa de
reproducdo dinamarqués, no qual participaram 997 CKCS durante um periodo de nove anos
apresentou resultados bastante satisfatorios na redugdo da prevaléncia da DDMVM.11 Os
resultados obtidos reafirmam a importdncia que estes tipos de programas poderdo ter na
qualidade de vida de animais de rac¢a definida, muitas vezes alvo de doencas com forte fundo
genético subjacente. O papel que o médico veterinario desenvolve, concretamente ao nivel do
aconselhamento clinico a criadores e tutores de animais é reforcado por este tipo de estudos; os
resultados demostram claramente que € possivel, reunindo determinadas condi¢fes realizar a
melhoria genética das ragas. A sensibilizagdo e inclusao de variados agentes e decisores
relevantes na Sociedade, permitira a implementacdo destes programas de reprodugcdo em
Portugal. Relativamente aos obstéculos a esta realidade, cabe & classe veterinaria desempenhar

0 seu papel, sensibilizando e educando acerca desta tematica, em prol da Salde animal.
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5. Patogenia

A alteracdo degenerativa mixomatosa da véalvula mitral € uma lesdo estrutural adquirida,
cronica e de caracter progressivo.3?144 O espessamento e degenerescéncia valvular sao
graduais. Estas alteracBes continuam a levantar ddvidas a comunidade cientifica quanto a sua
génese. Possivelmente existirdo fatores que elevam o risco de desenvolvimento DDMVM, ja que
nem todos os caes de racas predispostas sofrem desta condicéo clinica.

De entre os fatores que poderdo despoletar a doenca, enumeram-se os fatores fisicos,
relacionados com as for¢cas biomecénicas (i.e., forcas de tenséo, cisalhamento, compresséo e
flexdo) a que a valvula esté sujeita,14%.163 e os fatores quimicos, donde se destacam: os péptidos
vasoativos (i.e., endotelina-1), serotonina, fatores de crescimento, enzimas proteoliticas (i.e.,
metaloproteinases), moléculas quimiotaticas e fatores de crescimento.140.141.157

O dano endotelial valvular € uma das caracteristicas histoldgicas principais na DDMVM.
Alguns estudos apontam as forcas ténseis e de impacto exercidas nas cuspides valvulares
durante o ciclo cardiaco, como possivel causa de dano no endotélio.138141.164.165 Contudo, nem
todos os animais de ragas predisponentes desenvolverdo a doenca ao longo da vida;
constatacdo que exige a envolvéncia doutros fatores na génese da DDMVM além dos fenémenos
mecanicos a que o aparelho valvular esta continuamente sujeito.138141,164,165

As alteragBes morfologicas e funcionais que ocorrem nas células endoteliais, intersticiais e
na matriz extracelular detém relevancia central no desencadeamento e progressédo da lesao
valvular.18* A lesdo das células endoteliais induz a libertagdo de endotelinal*® e serotoninal®7:166,
moléculas que estimulam a transformacao de células intersticiais em miofibroblastos que
intervém na homeostasia da matriz extracelular.141.157.164.167 Existe forte correlacdo entre a
densidade de recetores para a endotelina e a extensao das lesdes valvulares.145

A adeséo de plaquetas nas zonas onde a matriz extracelular se exp6e (i.e., lesdo endotelial),
constitui um mecanismo explicativo para a libertagdo de serotonina.’®” Estudos recentes nao
encontraram evidéncia de niveis aumentados de serotonina sérica e plaguetaria em animais com
DDMVM comparativamente a animais saudaveis.166168 Todavia, os mesmos ndo refutam a
hipétese de as plaquetas constituirem a fonte de serotonina interveniente nas vias patogénicas
da doenca, através da adesdo plaquetaria.'68

6. Patologia

As les6es da DDMVM resultam de processos dinamicos que variam durante a evolugéo da
doenca. Assim sendo, em diferentes estados da doenca, identificam-se distintas apresentacfes
degenerativas. Fisiologicamente as margens de aposicdo valvular séo lisas, finas e transllcidas,
permitindo perfeita coaptagéo.32138

A degenerescéncia valvular do tipo mixomatoso pode afetar qualquer uma das quatro
valvulas cardiacas, contudo a envolvéncia das valvulas semilunares (i.e., aortica e pulmonar) é
extremamente rara. A valvula atrioventricular esquerda é a valvula mais frequentemente afetada.

O envolvimento simultdneo de alterac6es degenerativas mixomatosas em ambas as valvulas

50



atrioventriculares é possivel e relativamente comum, segundo alguns autores que afirmam
corresponder a 30% dos casos.3?

As primeiras alteragcdes manifestam-se pelo surgimento de pequenos nédulos na margem
valvular das cuspides, sendo mais exuberantes no local de inser¢édo das cordas tendinosas de
primeira ordem (Figura 3).138.165 Com a progressao da doenca os nédulos marginais aumentam
em numero e tamanho, coalescendo. A expansao das alteracdes distorce as cuspides valvulares,
provoca espessamento valvular e modifica a coaptacdo da valvula mitral provocando
regurgitacdo de sangue para o atrio esquerdo.13® Adicionalmente desenvolvem-se regides
valvulares que apresentam convexidade marcada e abaulamento em dire¢&o ao atrio esquerdo.
Em estados avancados de DDMVM, a fibrose acentua o espessamento valvular, provocando
contracdo e rigidez das cordas tendinosas e das cuspides valvulares. As cuspides contraem
sobre si, aproximando o bordo valvular em dire¢gdo ao anel fibroso mitral (Figura 3).32:138,165

Histologicamente a DDMVM caracteriza-se
pela alteracdo da integridade endotelial valvular,
expanséo da camada esponjosa e desintegracdo da
camada fibrosa.32138141 Na camada atrialis ocorre
proliferacéo de células endoteliais polimorficas e
fibroblastos simultaneamente com fragmentacdo
das fibras de elastina, desorganizacdo das fibras

elasticas e de colagénio.138141 Algumas regides do I il I L1 | ,

endotélio valvular perdem a sua integridade,

Figura 3 - Aparelho valvular com severa
degeneracdo mixomatosa dissecado dum CKCS,
macho de 8 anos. A seta indica espessamento

camada esponijosa subiacente.140.164165 A camada proximal de corda tendinosa. Menor divisédo da
pony ! escala: 1 mm. (Adaptado de Fox, 2012'%)

permitindo a exposicdo da membrana basal e da

esponjosa sofre modificacBes significativas na sua
composicdo e organizagdo. A proliferacdo desta camada deve-se a deposicdo de
mucopolissacarideos, glucosaminoglicanos, proteoglicanos, ativacdo e proliferacdo de células
intersticiais (i.e., miofibroblastos).140.16° Este tipo alteracfes na camada esponjosa tem a
aparéncia de tecido mesenquimatoso, sendo esta a particularidade que confere a designacéo de
degenerescéncia mixomatosa a doenga.l38140.141.167.169 pPor (jltimo, a camada fibrosa sofre
igualmente proliferacdo fibroblastica, com consequente alteragdo colagénica e perda de
integridade. Numa fase mais avancada da doenca, as camadas esponjosa e fibrosa tornam-se
indistintas.32:138,140.141

As cordas tendinosas sao igualmente alvo de degenerescéncia; verifica-se além do
espessamento das mesmas, alongamento que resulta no prolapso da valvula mitral em direcédo
ao atrio esquerdo (Figura 3). Contrariamente, numa fase ulterior, as cordas tendinosas
evidenciam contracdo resultante da fibrose. Esta alteracdo afeta as cuUspides valvulares e
expande-se as cordas tendinosas pois a camada fibrosa é continua com as cordas
tendinosas. 138138165

O movimento das cuspides valvulares além do anel fibroso mitral em direcdo ao étrio

esquerdo durante a sistole ventricular designa-se prolapso. O prolapso da valvula mitral pode
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evidenciar-se em ambas as cUspides ou afetar apenas unicamente a cuspide anterior (i.e., septal)
ou a cuspide posterior (i.e., mural). O prolapso isolado da cuspide anterior € o mais frequente.
Todavia, € possivel constatar prolapso de ambas as clspides em varias ocasifes. Ja o prolapso
exclusivo da cuspide anterior é pouco frequente.”0

A remodelacdo mixomatosa das cordas tendinosas pode culminar na ruptura das mesmas
com diferentes consequéncias, dependentes do tipo de corda afetada (i.e., primeira ou segunda
ordem).138171

Todas as alteracbes descritas contribuem, em maior ou menor extensdo, para a
incompeténcia valvular manifestada pela regurgitacdo valvular durante a sistole cardiaca. A
regurgitacdo mitral provoca dilatagdo do atrio esquerdo, ventriculo esquerdo e do anel mitral. A
progressdo da doenca promove alteragdes cardiacas compensatérias, designadamente,
hipertrofia ventricular excéntrica em resposta a sobrecarga de volume imposta pela DDMVM.32

Como consequéncia direta da ocorréncia de jatos regurgitantes geram-se lesées no
endocardio atrial que variam na sua extensao e tipologia. Geralmente, tais jatos regurgitantes
possuem direcdo obliqua oposta a cuspide anterior visto tratar-se do componente valvular mais
afetado pela doenca e que mais frequentemente sofre prolapso.138.170 Estes jatos regurgitantes
traumatizam o endocardio atrial esquerdo. O dano resultante traduz-se na formacédo de lesdes
que vao desde espessamento focal parcial até ao espessamento crénico total. As lesdes
apresentam degeneracdo endocérdica, fibrose e necrose acompanhada de hemorragia,
depositos de fibrina e inflamagao,138.148.172,.173

A disrupcéo atrial consequente ao impacto repetido dos jatos regurgitantes, varia em
extensdo e profundidade, podendo verificar-se em casos extremos, ruptura atrial com
consequente tamponamento cardiaco devido a efuséo pericardica hemorragica. A ruptura atrial
com tamponamento cardiaco agudo € uma complicagdo da DDMVM nefasta bastante incomum.
Por vezes a ruptura de atrio esquerdo surge numa localizacdo menos frequente, isto é, na parede
anterior culminando na formacéo dum defeito de septo interatrial adquirido.32138.172-174

Em fases avancadas de DDMVM ocorre ainda fibrose miocardica, arteriosclerose
significativa nos musculos papilares e em menor extensdo nas artérias coronarias. Estes
achados patoldgicos constituem alteracdes profundas na estrutura cardiaca e contribuindo para

a disfuncéo cardiaca.33.175-177

7. Patofisiologia

A correta coaptacdo e manutencao da competéncia valvular requer a integridade estrutural
e funcional de todos os componentes do aparelho valvular.32138

As lesBes descritas nos diferentes componentes provocam efeitos deletérios na cinética
valvular bem como na hemodinamica cardiaca. Quaisquer alterages nas cuspides valvulares,
dilatagcao do anel mitral, ruptura de corda tendinosa ou contracdo indevida de musculos papilares
pode causar regurgitacdo mitral. Mais do que uma destas anomalias estdo presentes na
DDMVM. A ocorréncia das mesmas provoca coaptacgdo valvular incongruente com consequente

regurgitagdo mitral.32.138
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Em sentido lato, as consequéncias da DDMVM estéo dependentes da redu¢do do volume
de ejecdo, do volume regurgitante, do tamanho e complacéncia do atrio esquerdo, da
complacéncia da vasculatura pulmonar, da remodelacdo cardiaca global, da ativagdo crénica
dos mecanismos compensatorios neuroendécrinos e das complicagBes associadas a doenga
como a HTP, arritmias, ruptura atrial e o tamponamento cardiaco.3?

A regurgitacdo mitral € o fendmeno central no desenvolvimento das morbilidades
provocadas pela DDMVM. Todos os fatores que aumentam o volume regurgitante bem como a
sua velocidade possuem influéncia indireta na progresséo e severidade da doenca. Os principais
determinantes de volume regurgitante séo a area do orificio regurgitante, o gradiente de pressao
existente entre atrio esquerdo e ventriculo esquerdo e a complacéncia atrial e ventricular.32:151

Inicialmente, a regurgitacdo mitral é reduzida. O volume de sangue regurgitante é
facilmente aceite pelo atrio esquerdo sem promover da dilatacdo desta cAmara nem elevacéo de
pressdo sanguinea na vasculatura pulmonar de forma significativa. Assim, a regurgitacdo mitral
ligeira ndo provoca efeitos deletérios significantes, nem lesdes aparentes. O volume de sangue
ejetado na aorta permanece praticamente inalterado neste grau de regurgitagéo.3?

Gradualmente, a regurgitacdo progride elevando a pressdo sanguinea na camara atrial
esquerda de forma crénica. A dilatagcéo atrial esquerda surge como consequéncia da sobrecarga
de volume constantemente imposta pelo fluxo regurgitante a cada sistole sendo uma alteragéo
estrutural que se correlaciona diretamente com a progressao e gravidade da doenca.3233

A dilatacdo atrial esquerda esté intimamente relacionada com extensédo cronoldgica com
gue o fluxo regurgitante interage com o atrio esquerdo. Exemplificando, a regurgitacao de
pequenas quantidades de sangue durante extensos periodos temporais promove a distensdo
gradual do &trio esquerdo permitindo a acomodacéo de elevados volumes de sangue nesta
camara sem a transmissédo da pressao sanguinea que esses volumes representam as veias
pulmonares e anterior vasculatura pulmonar. Os aumentos graduais de pressdo provocados pela
regurgitacdo sanguinea, traduzem-se na distenséo atrial esquerda de forma progressiva.3?

Contrariamente, o aumento subito do fluxo regurgitante, frequente quando ha ruptura de
cordas tendinosas, eleva abruptamente a pressao sanguinea no interior do atrio esquerdo com
subsequente transmissao desta elevagdo de pressao a vasculatura localizada a montante. Tal
aumento de pressao sanguinea atrial surge devido a reduzida complacéncia atrial esquerda num
curto periodo de tempo; ndo permitindo a distensdo atrial numa magnitude correspondente ao
aumento de pressdo imposto ao atrio esquerdo. Durante um periodo temporal longo, a
complacéncia atrial aumenta e permite um aumento de volume mais significativo do &trio
esquerdo para o mesmo gradiente de pressdo.®2 A compreensdo do conceito da complacéncia,
quer a nivel atrial, ventricular ou vascular, permite a interpretacdo sob diferentes perspetivas da
patologia e patofisiologia da DDMVM.

O conceito fisico de complacéncia é traduzido pela razdo entre a variagdo de volume e
variagcao de pressdo. Para uma dada variacdo de pressao sanguinea atrial, € esperado que o
atrio esquerdo reaja com aumento de volume. No entanto, a variacao do volume atrial ndo ocorre

proporcionalmente ao aumento de pressdo. Com a progresséo das lesbes valvulares, o volume
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de sangue efetivamente ejetado através da aorta diminui porque a fragéo regurgitante aumenta.
Quando o débito cardiaco diminui para niveis que ndo permitem a correta perfusdo sanguinea
do organismo séo ativados mecanismos compensatorios.32.178

A ativacdo do sistema nervoso simpatico e do SRAA (Sistema-renina-angiotensina-
aldosterona) constitui a primeira resposta organica com o objetivo de restabelecer o equilibrio
hemodinamico.3233.151 Estes mecanismos compensatérios aumentam o débito cardiaco através
do aumento da frequéncia cardiaca e contratilidade cardiaca, vasoconstricdo periférica e
reabsorcdo de sodio a nivel renal. A ativacdo do SRAA aumenta a pré-carga (volume
telediastdlico ventricular) através do aumento do retorno venoso cardiaco. O aumento do volume
diastolico final por sua vez, eleva a forca de contracdo devido ao mecanismo de Frank
Starling.13617® Uma pré-carga mais intensa provoca maior distensibilidade cardiaca, que, de
acordo com o mecanismo de Frank Starling, se traduz em maior distensdo cardiaca. Assim, a
distensdo das fibras musculares aumenta a saida de calcio do reticulo sarcoplasmatico,
promovendo uma contracdo cardiaca mais vigorosa. Adicionalmente, a maior distensdo do
sarcomero aumenta o ndmero de ligagbes possiveis entre as cabecas de miosina e actina,
previamente indisponiveis ante menor distensdo. Em suma, maior volume diastélico final, produz
maior efeito inotrépico cardiaco até determinado ponto.136.179.180

Nas fases iniciais de desenvolvimento da DDMVM a resisténcia a ejecdo de sangue esta
diminuida. Esta diminuicdo verifica-se porque uma fragéo significativa do sangue existente no
ventriculo esquerdo, no final da diastole, é ejetada para o atrio esquerdo antes de serem geradas
pressées sanguineas suficientes que tornem possivel a abertura da valvula aértica.32 O sangue
é um fluido biolégico, consequentemente respeita as regras que se aplicam a dindmica de fluidos.
O fisico Pascal, estabeleceu, num dos seus principios, que a pressdo aplicada num ponto se
distribui uniformemente por todo o fluido, tendo enunciado ainda que o movimento das particulas
constituintes do mesmo se realiza a favor do gradiente de pressdo. Este fendbmeno explica o
movimento exagerado da parede ventricular esquerda, designado hipercinético, perante fases
iniciais da doenca, visto que a ejecao ventricular esté facilitada pela regurgitacdo de sangue para
atrio esquerdo, onde a pressao sanguinea é menor do que a pressao sistémica arterial.32178

A regurgitacdo de sangue durante a sistole ventricular acarreta uma sobrecarga de volume
nao apenas para o atrio esquerdo como também para o ventriculo esquerdo no ciclo cardiaco
seguinte. A cada sistole ventricular a pré-carga é constituida pelo sangue que retorna ao atrio
esquerdo proveniente da circulagdo pulmonar, adicionado da fragdo de sangue regurgitada para
0 atrio esquerdo durante a sistole ventricular prévia. A sobrecarga de volume resultante
desencadeia alteracdes estruturais profundas na conformacéo cardiaca, provocando hipertrofia
ventricular excéntrica. Destas alteracBes resulta a dilatacdo do anel mitral com consequente
aumento da regurgitacao mitral preexistente, disfuncao sistolica e diastélica. A funcéo contratil &
lentamente prejudicada assim como o lusitropismo cardiaco, pela fibrose e arteriosclerose que
surgem progressivamente com a evolugdo da doenca além da ativagao cronica dos mecanismos

compensatorios.32:33.178
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O aumento da presséo atrial esquerda para além dos limites fisiologicos perturba a
homeostasia da circulacdo sanguinea resultando em congestéo venosa pulmonar e edema.33151
Em estados severos de regurgitacdo mitral o fluxo regurgitante pode representar mais de 75%
do volume de ejecdo do ventriculo esquerdo.® A ocorréncia de edema pulmonar € um sinal
clinico extremamente significativo, dado que permite constatar clinicamente a presenca de
insuficiéncia cardiaca congestiva. O efeito que o volume regurgitante exerce no volume e presséo
sanguinea no atrio esquerdo e na pressdo sanguinea pulmonar depende do tamanho atrial
esquerdo e respetiva complacéncia atrial. A complacéncia atrial é determinada pela taxa de
aumento do fluxo regurgitante que esta diretamente relacionado com a evolugdo da
DDMVM.32.178

Quando a progressao da doenca apresenta uma evolugdo lenta o atrio esquerdo pode
atingir facilmente dimensfes elevadas sem provocar edema pulmonar. O estabelecimento de
edema pulmonar é atrasado devido a maior eficiéncia na drenagem linfatica pulmonar perante a
ocorréncia de hipertensédo venosa pulmonar.32

A regurgitacao tricuspide pode ocorrer concomitantemente a regurgitagdo mitral de forma
priméria, por lesGes mixomatosas que surjam na valvula tricispide ou secundariamente ao
estabelecimento de HTP e remodelagdo cardiaca. A regurgitacdo tricispide apenas possui
significado clinico se acompanhada de HTP. A dilatag&o atrial direita secundaria a regurgitacédo
tricspide pode conduzir a arritmias, do mesmo modo que a dilatacao atrial esquerda devido a
regurgitacdo mitral. Embora constituam achados menos frequentes, os sinais de insuficiéncia
cardiaca direita devido a aumento da pressao no atrio direito podem surgir, manifestando-se pelo
aparecimento de ascite, efusdo pleural, efusdo pericardica, hepatomegalia e
esplenomegalia.32178

Ao conjunto dos sinais clinicos e ativacdo cronica dos mecanismos compensatorios
neuroenddcrinos que resultam da disfuncéo cardiaca refere-se como insuficiéncia cardiaca. Os
pacientes com DDMVM acabam por desenvolver insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda.
Esta sindrome caracteriza-se pela elevacdo venosa das pressdes hidrostaticas a montante do
atrio esquerdo. A terminologia insuficiéncia cardiaca implica a ocorréncia de edema pulmonar
cardiogénico. Por outro lado, a insuficiéncia cardiaca direita ocorre quando as camaras cardiacas
direitas desenvolvem elevadas pressdes de enchimento associadas a insuficiéncia valvular,
doencga pericéardica, obstrucéo do trato de saida ou HTP. Na insuficiéncia cardiaca congestiva
direita verifica-se a ocorréncia de ascite, efusdo pleural, efusdo pericardica hepatomegalia ou

esplenomegalia.3215!

8. Sinais clinicos
A regurgitacdo mitral ligeira é responsavel por vasto um periodo assintomatico na
DDMVM.32149 Esta regurgitacdo € compensada pelos mecanismos previamente elucidados até
certo ponto. Quando estes mecanismos se tornam insuficientes para debelar a severidade da

regurgitacdo, os pacientes portadores de DDMVM manifestam os primeiros sinais. Em
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cardiologia veterinaria € comum referir este evento como descompensacdo da doenca, que
estabelece a ocorréncia de insuficiéncia cardiaca.3?.15

Apesar das primeiras fases de desenvolvimento da DDMVM serem assintométicas, alguma
intoleréncia ao exercicio podera ser reportada pelos tutores. Este sinal tem um cariz subjetivo,
na medida em que a maioria da populacéo canina apresenta niveis de atividade fisica bastante
dispares assim como a percecéo deste sinal é alvo de diferentes andlises individuais.32178

O primeiro sinal clinico da doenca manifesta-se a auscultacao através dum sopro apical
esquerdo.32182 A evolucdo da doenca desde o aparecimento de sopro cardiaco até a fase
sintomatica ocorre, regra geral durante varios anos.®?151 Esta constatacao realga a importancia
do acompanhamento veterinario regular, particularmente na populagédo canina em risco.

Os sinais iniciais de ICC, resultantes da regurgitacdo mitral moderada a severa,
manifestam-se pelo aparecimento de tosse, dispneia, taquipneia, intolerancia ao exercicio,
letargia e anorexia. A descompensacéo aguda da DDMVM devido a ruptura de corda tendinosa,
ruptura atrial ou fibrilagdo ventricular pode culminar em morte subita.3? Apesar da ruptura de
cordas tendinosas acarretar frequentemente efeitos nefastos para o paciente, nem sempre tal se
verifica, existindo outros fatores que concomitantemente determinam o impacto negativo de tal
evento.32171

A tosse é um sinal frequentemente evidenciado pelos pacientes com DDMVM.
Vulgarmente é o primeiro sinal clinico evidente para os proprietarios que motiva a solicitacdo de
auxilio veterinério. A dilatagdo atrial esquerda provoca compressao do brdnquio principal
esquerdo, congestédo venosa e edema pulmonar. A presenca de uma ou mais destas alteracdes
elicita o reflexo da tosse.32178.183

A ocorréncia de edema pulmonar provoca dispneia e taquipneia. A Ultima ocorre devido a
estimulacdo dos recetores intersticiais pelo edema pulmonar. A dispneia e taquipneia séo
exacerbadas pelo agravamento do edema pulmonar, exercicio fisico, excitacdo e por
determinadas posturas corporais adotadas pelo paciente (e.g., decubito lateral).32:178

A sincope é um sinal cardiaco manifestado por alguns caes com DDMVM?4° podendo estar
associada a fendmenos arritmicos da doenca, estimulacdo vasovagal, tosse paroxistica,
exercicio fisico ou a disfuncéo cardiaca impossibilite a correta perfuséo organica e manutengéo
da presséo sanguinea arterial dentro de valores fisiol6gicos.32:178.184,185

Em estados avancados de DDMVM a ocorréncia de regurgitacéo tricspide na presenga
de hipertenséo pulmonar origina insuficiéncia cardiaca congestiva direita, clinicamente evidente
pela presenca de ascite, efusao pleural ou efusédo pericardica.*%14%178 Nesta fase é ainda possivel
identificar taquiarritmias, dispneia, hepatomegalia, esplenomegalia, anorexia marcada e
sintomatologia gastrointestinal (e.g., vomito, diarreia).3?

9. Abordagem diagndstica
9.1 Histéria pregressa e exame fisico
A suspeita clinica de DDMVM surge frequentemente em consulta de rotina, ou aquando da

abordagem médica a doencas ndo cardiacas apés exame fisico, dado que a doenca €
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caracterizada por um longo periodo assintomatico. Todavia € possivel a sua detecdo
precocemente através da auscultagdo.3?15!

Quando a DDMV se apresenta sintomatica, a tosse é a principal manifestacdo que motiva
a procura de auxilio veterinario pelo tutor do paciente. Relativamente sindrome, importa
identificar informacéo adicional relevante, nomeadamente, acerca da frequéncia, intensidade,
tipologia (i.e, seca, himida, produtiva, paroxistica), periodo do dia em que ocorre (i.e., matinal,
diurno, noturno) e eventos predisponentes (e.g., excitacao, atividade fisica, repouso) deste sinal
clinico. A tosse é uma sindrome comum outras doencas que nado as cardiovasculares.'®
Posterior avaliagdo acerca desta sindrome deve ser realizada com recurso aos meios de
diagnéstico complementares a disposicao.178186

Outra sindrome associada a existéncia de DDMVM, embora com menor expressividade
estatistica, € a sincope. A recolha de informacdo acerca do estado mental do paciente,
comportamento e nivel de atividade fisica imediatamente antes e depois dos episodios sincopais
é de extrema relevancia. Previamente neste relatério, refere-se na area médica respeitante a
neurologia a condicgao clinica epilepsia. A sincope é um sinal clinico que pode ser interpretado
como episodio convulsivo. A histéria pregressa detalhada fornece detalhes relevantes na
exclusdo de eventuais diagnosticos de indole neurolégica aquando da presenca desta
sindrome.186

Durante a anamnese de pacientes com DDMVM registam-se ainda os sinais clinicos
relacionados com a reducéo de débito cardiaco, presenca de edema pulmonar e ICC direita. A
existéncia de sinais como a taquipneia, a dispneia, a ascite e a intolerancia ao exercicio, veicula,
portanto, informacdo inicial extremamente pertinente. Estes dados serdo posteriormente
relacionados com a investigagdo médica obtida através do exame fisico e exames
complementares diagnésticos, possibilitando a obtencdo de informacédo médica relevante.15!

O processo de avaliagcdo e investigacdo médica, relativo ao paciente, implica varias etapas.
Genericamente, a abordagem diagnéstica ao paciente consiste na realizagdo de anamnese,
exame fisico e provas diagndsticas. Se for assumido que cada momento da investigagdo médica
fornece dados clinicos maioritariamente objetivos, o relacionamento légico destes dados origina
informacao clinica. Ou seja, os dados clinicos isolados possuem significados clinicos muito
abrangentes. Apenas a intersec¢éo dirigida dos diferentes dados clinicos relativos ao paciente
permite a obtencdo de informagdo médica relevante. A compreensdo e transposi¢do para a
pratica clinica do conceito de informacg&o médica, nestes termos, permite a requisicdo de exames
diagnésticos de forma racional, eficiente e precisa.

O exame fisico deve ser realizado, tendo em conta os dados clinicos resultantes da
anamnese, contudo sem enviesar a execu¢do do mesmo perante a sintomatologia evidenciada.
Uma abordagem sistematica e completa no exame fisica do paciente permite reduzir eventuais
tendéncias de enviesamento semiolégico geradas pela histéria pregressa. Sem prejuizo, na
realizacdo do exame fisico de estado geral e perante suspeita de DDMVM, particular atencao
deve ser dada ao comportamento, postura e movimentacdo do paciente, auscultacdo

cardiorrespiratoria (e.g., sopro cardiaco, fervores, crepitacées, pulmonares, sibilos), palpacdo do
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frémito cardiaco, detecéo e caracterizagdo de pulso ( femoral, periférico e jugular), avaliacédo das
mucosas.151v178'186

A auscultacdo cardiaca tem como objetivo a detecdo e avaliagdo de sopros cardiacos,
permitindo averiguar a presenca de arritmias, sendo aconselhavel a avaliagdo simultanea do
ritmo cardiaco a auscultacéo, durante a palpacao de pulso arterial.186

O sinal mais caracteristico de DDMVM ao exame fisico é consiste na detecdo de sopro
sistolico regido toracica esquerda apical.32151.187 Nos casos em que exista regurgitacdo mitral
severa, o0 sopro pode ser irradiar, tornando-se audivel a auscultacdo através da parede toracica
direita. A pesquisa de sinais de ICC direita como a distens&o ou pulso jugular, permite a distin¢do
entre um sopro esquerdo que irradia para o lado direito do térax e a ocorréncia de sopro audivel
no hemitorax direito resultante de regurgitacéo tricispide.32.15

O sopro cardiaco originado pela DDMVM numa fase inicial é protossistélico, evoluindo com
a severidade da regurgitacdo mitral para holossistdlico. A intensidade audivel do sopro é
classificada numa escala de um a seis, por ordem crescente de intensidade. Regra geral, a
intensidade do sopro cardiaco correlaciona-se com a intensidade da regurgitagdo mitral. 187188
Porém existem algumas excec¢fes: a regurgitacdo mitral severa na presenca dum orificio
regurgitante ndo-restritivo que origina um sopro ligeiro e a ocorréncia de efuséo pericardica que
pode provocar abafamento dos sons cardiacos.32:151.186.187

A regurgitag&o mitral ou tricispide severa pode tornar audivel o terceiro som cardiaco (i.e.,
S3). Este som é causado pelo enchimento ventricular rapido, devido a dilatacdo ventricular
esquerda severa provocada pela doenca.'51186 A auscultagéo do terceiro som cardiaco é um forte
indicador de disfungédo miocardica.3?

A detecédo de arritmia sinusal respiratoria detém elevado valor diagndstico. A sua presenga
€ incompativel com a existéncia de ICC permitindo auxiliar na obtencao do diagnéstico.1%!

Quando presente, a congestdo e edema pulmonar provocam aumento significativo da
frequéncia respiratéria (i.e., >30 respira¢cdes/minuto).18%.19 Os pacientes com edema pulmonar
podem manifestar crepitacdes demonstrar crepitacdes a auscultacdo pulmonar. O diagnéstico
diferencial com outras alteracdes do estado higido compativeis com ruidos semelhantes deve
ser considerado e investigado.32.151

A avaliacdo da pulsacdo em pacientes, nos quais existe suspeita de DDMVM, fornece
indicios acerca da existéncia de arritmias clinicamente significantes (i.e, auséncia de pulso para
0 batimento cardiaco correspondente) e acerca da gravidade da doenca (e.g., diminuicdo do

pulso).186

9.2 Eletrocardiograma

A execucdo da avaliacé@o electrocardiografica a um paciente com suspeita ou diagndstico
confirmado de DDMVM visa principalmente classificar arritmias previamente identificadas a
auscultacao ou durante a realizacao do exame ecocardiografico.®? Desta forma, ndo é um exame

diagnéstico solicitado de forma sistematica.
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A partir do eletrocardiograma (ECG) é possivel analisar e registar detalhadamente a
frequéncia cardiaca, o ritmo cardiaco e a configuragao do tracado eletrocardiografico. Em alguns
casos 0 ECG fornece ainda informacéo indireta acerca do tamanho das camaras cardiacas,
contudo é um meio diagnéstico muito pouco sensivel para o efeito.32144191 Num ECG é
importante saber identificar as alteracdes do tracado elétrico que, quando presentes, podem
veicular informacao clinica auxiliar, corroborando avaliacdes médicas anteriores ou adicionando
novos dados clinicos.

O eixo elétrico médio permanece frequentemente dentro dos valores considerados
fisiologicos, durante a evolucdo da DDMVM. Em certos pacientes, com marcada dilatacéo atrial
esquerda, a onda P do tragcado elétrico pode estar prolongada. Ja na dilatacdo ventricular
esquerda, o tracado do ECG apresenta amplitude elevada das ondas R e complexos QRS
prolongados. A dilatacéo atrial direita, quando percetivel ao ECG, manifesta-se pelo aumento da
amplitude da onde P. As ondas S com elevada amplitude sugerem dilatagéo ventricular direita.
Estes achados implicam interpretacdo médica no contexto clinico do paciente. Varias das
alterac@es electrocardiogréaficas descritas podem ser encontradas em pacientes saudaveis (e.g.,
racas gigantes apresentam frequentemente ondas P prolongadas ao ECG), ou em afecBes
clinicas que néo as cardiacas (e.g., racas predispostas a doenc¢a pulmonar crénica comumente
manifestam ondas p de amplitude elevada ao ECG).19!

As contragdes supraventriculares prematuras sdo comumente encontradas em pacientes
com DDMVM, mas néo representam, por norma, implicacdes deletérias para o paciente. Ja as
contracdes ventriculares precoces, taquicardia ventricular, fibrilhacdo atrial, taquicardia
supraventricular e a dissociac@o atrioventricular constituem arritmias menos comuns em cées
com DDMVM. Estas alterac¢des ritmicas menos frequentes verificam-se em animais com maior
severidade de DDMVM indicando pior progndstico. Algumas das arritmias mencionadas

constituem complicacdes da DDMVM e necessitam de tratamento.32.144

9.3 Radiografia torécica

A avaliagdo da cavidade toracica através da exposicao radiografica em pacientes com
DDMVM, possui valor diagnoéstico, sendo também importante no seguimento e avaliacdo da
progresséo temporal da doenca.

Paradoxalmente, a interpretacdo de meios diagndsticos objetivos é muitas vezes subjetiva.
De forma a minimizar a subjetividade na interpretacao imagioldgica é aconselhado adotar alguns
processos interpretativos que agilizam a avaliacdo radiogréfica através da transducdo de
achados imagioldgicos em variaveis quantitativas. A realizacdo do vertebral heart size (VHS) e a
comparacao do diametro das artérias e veias pulmonares com determinadas referéncias 6sseas
sdo alguns exemplos pertinentes na interpretacao imagiolégica.

O estudo radiografico permite avaliar a forma e tamanho do coracao, detetar congestéo e
edema pulmonar além de providenciar informacdo adicional acerca da existéncia de efuséo

pleural, hepatomegalia, ascite e efusdo pericardica. A realizacao de duas projecdes radiogréaficas
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toracicas ortogonais (i.e., projecdo lateral direita e dorsoventral) é aconselhada. A projecéo
lateral esquerda é particularmente relevante na documentagéo de congestdo pulmonar.192

A morfologia cardiaca reflete 0 aumento das diferentes camaras cardiacas enquanto que
a alteracéo da posicédo fisioloégica de estruturas préximas ao coragao pode traduzir o aumento
cardiaco global ou ter um significado mais especifico, relativo & dilatacdo de determinadas
camaras cardiacas.!%?

A dilatacéo atrial esquerda correlaciona-se, por norma, com a gravidade da DDMVM.33.144
Numa fase inicial assintomética da doenca, a dilatacdo atrial ligeira altera a por¢éo dorsocaudal
da silhueta cardiaca sendo o primeiro sinal radiografico a surgir relativo a DDMVM. A intensidade
da dilatagdo esta relacionada com o tamanho da protuberancia originada nesta regido. A
dilatacéo atrial esquerda provoca gradualmente elevacdo da traqueia (i.e., traqueia aproxima-se
da coluna vertebral e perde a curvatura ventral) e deslocamento dorsal do brénquio esquerdo
principal.’®2 A compressao deste Ultimo ocorre em dilatagdes severas do atrio esquerdo.3? (
Figura 4).

,* ] s & ! "8 4 !
A A' 5 1’% ‘ v 'l‘m —
Figura 4 —Projecéo radiogréfica lateral esquerda de um cdo com dilatag&o atrial esquerda
marcada. Imagem esquerda: A seta preta indica deslocamento e compresséo do brénquio
principal esquerdo. Seta branca identifica distensé&o da veia lobar pulmonar cranial.
Imagem direita: Projecao dorsoventral do mesmo céo representado a esquerda,
evidenciando a distens&o venosa das veias lobares caudais. (Adaptado de Thrall, 2013%%?),

As artérias e veias pulmonares lobares craniais e lobares caudais sdo avaliadas,
respetivamente, na projecao lateral esquerda e dorsoventral (Figura 4).192

A distenséo venosa pulmonar é um sinal precoce de congestao venosa. O calibre das veias
€ comparado com as artérias correspondentes e, adicionalmente com o tergo proximal da costela
quarta costela (i.e., avaliacdo dos vasos sanguineos lobares pulmonares craniais) ou com a nona
costela (i.e., avaliacdo dos vasos lobares pulmonares caudais) (Figura 4). Importa, contudo,
salientar que a distensdo venosa pulmonar ndo é um achado imagiolégico consistente em
estados avancados da DDMVM, a semelhanca do que acontece com a presenca de dilatacao do
atrio esquerdo. A presenca de edema pulmonar assim como a avaliacdo radiografica lateral

direita impossibilitam a identificagdo de congestdo pulmonar em varias ocasides. 92
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Os pacientes com DDMVM podem manter durante
um longo periodo de tempo cardiomegalia e dilatagédo
atrial esquerda severa sem manifestar edema pulmonar
(Figura 5).%233 A presenca de sinais venosos
congestivos aumenta o indice de suspeita acerca de
possivel existéncia de HTP permitindo ainda auxiliar o
diagnéstico diferencial entre ICC esquerda e afe¢bes

respiratérias crénicas. A avaliacdo da congestdo

venosa, da dilatagdo do atrio esquerdo e da variagédo

tamanho cardiaco global entre sucessivas abordagens Figuras - Projecéo lateral evidenciando
cardiomegalia e dilatacéo atrial

radioloégicas permite prever a proximidade temporal de  esquerdanum c&o com insuficiéncia

mitral em fase compensada. (Adaptado

descompensacdo da DDMVM e subsequente aparecimento de Thrall,201392).
de edema pulmonar.33.193

O VHS é um sistema de mensura¢éo do tamanho global cardiaco utilizado para identificar
cardiomegalia na exploracéo radiogréfica, através da comparacao do eixo longitudinal e do eixo
transversal do coracdo com os corpos vertebrais toracicos desde a quarta vertebra toracica. Este
método apresenta, porém, alguma variabilidade racial.’®*-1% O grau de cardiomegalia nem
sempre se correlaciona com a gravidade do edema pulmonar. A regurgitacdo mitral aguda e
severa (e.g., ruptura de corda tendinosa) provoca edema pulmonar ainda que o tamanho do atrio

esquerdo seja diminuto.33

o

Figura 6 - Projecao lateral esquerda (A) e dorsoventral (B) de um cdo com ICC
secundéaria a DDMVM. Na projecao dorsoventral € possivel identificar padréo alveolar
nos lobos caudais e médio direito. (Adaptado de Thrall, 2013%?),

Contudo, pacientes assintomaticos com VHS compreendido entre 11,5-12,5 tém maior
risco para desenvolvimento de ICC dentro de seis a doze meses.193197 Adicionalmente, o VHS
representa um parametro til de seguimento dos pacientes com DDMVM, na medida em que
veicula acerca da progressédo da doenca e do progndéstico da mesma. Aumentos sucessivos no
VHS estdo associados a pior progéstico. O edema pulmonar cardiogénico secundario a DDMVM
apresenta, genericamente, distribuicdo disforme generalizada com caracter alveolar.192200 O
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padrdo pulmonar alveolar e intersticial podem coexistir. A visualizagdo radiografica isolada de
edema pulmonar intersticial cardiogénico isolado é pouco frequente, visto tratar-se dum
fenomeno de evolugdo rapida e pouco notéria. Posteriormente surge edema alveolar com
distribuicdo multifocal.®2 A avaliacdo radiografica nas duas projecdes ortogonais facilita a
detecdo de edema pulmonar, assim como a identificacdo do tipo de padréo pulmonar envolvido;
particularmente quando a projecéao lateral ndo apresenta achados imagiol6gicos evidentes192:200
(Figura 6). Num estudo que avaliou a edema cardiogénico em 61 cées, concluiu-se que a
distribuicdo simétrica da opacidade pulmonar estava predominantemente associada com jatos
regurgitantes centrais enquanto que a distribuicdo assimétrica estava comumente associada a
fluxos regurgitantes excéntricos.2%

A obtencao de radiografias toracicas em pacientes com DDMVM permite ainda identificar
sinais de ICC direita como efuséo pleural, dilatagdo da veia cava e hepatomegalia.®?

Além de veicular importante informac¢é@o diagnostica, a documentagdo radiogréfica de
pacientes com DDMVM permite avaliar a progressdo da doencga e a resposta ao tratamento

administrado.

9.4 Biomarcadores cardiacos

Atualmente, os péptidos natriuréticos ( tipo A e tipo B) e as troponinas cardiacas sdo os
biomarcadores com maior relevancia clinica na area da cardiologia veterinéria. Os primeiros
constituem hormonas produzidas e libertadas pelo miocardio em resposta a distenséo provocada
pelo aumento de volume e pressdo sanguinea nas camaras cardiacas.201202 As troponinas sdo
proteinas cardiacas que regulam a interacdo entre as proteinas sarcomeéricas actina e miosina.
As troponinas representam marcadores de lesdo ou necrose miocardica.201.203,204

Dos biomarcadores cardiacos mais estudados até a data com aplicabilidade clinica para a
DDMVM destacam-se o péptido natriurético atrial (atrial natriuretic peptide - ANP) e o péptido
natriurético tipo B (B-type natriuretic peptide — BNP). Quer o ANP, quer o BNP s&o armazenados
no miocéardio sob a forma inativada de proANP e proBNP respetivamente. Apds protedlise sao
libertados para a corrente sanguinea nas por¢bes equimolares terminais-C (i.e., porgdo
biologicamente ativa) e por¢cdes inertes terminais-N (i.e., NT-proBNP),201.204

O BNP é armazenado em menor extensao no miocardio comparativamente ao ANP pelo
gue o aumento da sua concentracdo plasmatica exige aumento de sintese. Além da sobrecarga
de volume e presséo; constituem outros estimulos a sintese de ANP a isquémia miocardica e
hormonas circulantes em estados de ICC (e.g., angiotensina Il, endotelina-1 e agonistas
adrenérgicos).201.204

O propésito fisiol6gico dos péptidos atriais é antagonizar as agcdes exercidas pela ativacdo
do SRAA e sistema nervoso simpatico assim como minimizar as consequéncias deletérias
provenientes da sobrecarga de volume imposta ao sistema cardiovascular devido a afecdes
cardiovasculares andmalas. O efeito dos péptidos natriuréticos € obtido através da interagdo com
recetores que medeiam a vasodilatacdo arterial sistémica e pulmonar (i.e., reducdo da

resisténcia vascular total e pulmonar) e pela inibicdo da libertacéo de renina e aldosterona (i.e.,
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natriurese, diminuicdo do volume sanguineo intravascular). Os péptidos natriuréticos intervém
desta forma na homeostasia da presséo sanguinea e volume sanguineo. As porg¢8es inativadas
resultantes da clivagem do propéptido séo passiveis de ser mensuradas no plasma sanguineo.
201 A partir da mensuracgédo da concentragdo plasmatica das por¢goes NT-proANP e NT-proBNP é
possivel inferir a extenséo da sintese e libertacdo destes péptidos que se correlacionam com as
alterac6es hemodinamicas e gravidade das afecdes cardiovasculares subjacentes.201,205,206

Em Medicina Veterindria os biomarcadores cardiacos sdo utilizados para avaliar a
gravidade de afecdes cardiacas (e.g., DDMVM, cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia
hipertréfica) 47.205.207.208 3ssim como para diferenciar a presencga de doencas cardiacas face a
respiratérias,®0-208-211 dado que ambas as afe¢fes sédo frequentemente responsaveis por quadros
sintomatolégicos similares.'** Segundo um estudo, a concentragdo sérica de NT-proBNP
elevada (e.g., >1000 pmol/L) suporta o diagnéstico de ICC como etiologia da dispneia
relativamente a doencga respiratdria primaria com sensibilidade de 85,5% e uma especificidade
de 81,3%.211 Qutra razdo que motiva 0 seu uso é a avaliagdo do risco de descompensacgéo
cardiaca com posterior estabelecimento de ICC. Adicionalmente, a mensuracao plasmética de
NT-proBNP permite discriminar de entre animais com DDMVM, os assintoméaticos e o0s pacientes
em ICC.197.207 A concentracdo plasmatica de NT-proBNP esta correlacionada com a gravidade
da DDMVM em pacientes assintomaticos.47:204

A mensuracado da concentracdo plasmatica de péptidos natriuréticos possibilita a obtencéo
de informacao clinica que, quando relacionados com o restante historial clinico relativa ao
paciente, produzem informacao clinica pertinente, informando acerca da proximidade da
descompensacéo cardiaca e da gravidade da doenca cardiovascular,#7.197.207,208,212

Em varios pacientes, a percecdo da proximidade de ICC, apés avaliagdo imagioldgica, é
muitas vezes desafiante e dificil de precisar; nestas situacdes os péptidos natriuréticos
representam uma ferramenta clinica auxiliar. A semelhanca do que sucede com a aplicacéo do
método VHS na radiografia toracical®®, também a mensuracao de biomarcadores cardiacos pode
constituir uma medida de seguimento relativamente & progressdo da disfungcdo cardiaca.
Adicionalmente, o recurso a biomarcadores cardiacos podera fornecer informacgédo relevante
acerca da resposta ao tratamento instituido, permitindo o ajuste do mesmo as necessidades do
paciente.202.213

A concentragéo circulante de biomarcadores cardiacos pode ser influenciada pela funcao
renal, condi¢&o corporal, idade, manipulagdo da amostra, doencas concomitantes e variabilidade
biol6gica.201.204.213.214 Acerca deste Ultimo fator, estudos recentes encorajam a recolha seriada
individual de NT-proBNP, dado que a concentracdo sérica deste biomarcador é fortemente
afetada pela variabilidade biologica, quer em animais saudaveis quer em pacientes com
DDMVM. Assim, a interpretacdo das mensuragfes obtidas individualmente, em cada paciente,
tem maior valor diagnéstico do que a comparagdo com valores padrdo obtidos através do estudo

de populagdes.?14.215
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A interpretacdo da mensuracdo de biomarcadores cardiacos em Veterinaria requer uma
abordagem integrada deste teste diagndstico com toda a informacgéo clinica existente, das

caracteristicas do teste e das variaveis quer podem influenciar os resultados obtidos.201.204

9.5 Ecocardiografia

A ecocardiografia transtoracica constitui um exame complementar de diagnéstico néao
invasivo extremamente relevante na detecdo, estadiamento e terapéutica da DDMVM. A sua
realizacdo permite a sinalizacdo precoce da DDMVM, a identificacdo de alteracfes
caracteristicas das diferentes fases doenca e possibilita a avaliagdo da resposta a terapéutica
implementada, gragas a mensuragao de diversos indices ecocardiogréficos.

O agravamento da insuficiéncia valvular mitral que caracteriza a DDMVM, provoca
remodelagdo cardiaca, disfungdo miocérdica e diastélica, aumento das pressdes de enchimento
ventriculares (i.e., sobrecarga de volume) e hipertenséo arterial pulmonar.

Através da avaliagdo ecocardiografica em modo bidimensional, modo-M e doppler é
possivel caracterizar a morfologia e cinética de ambas as valvulas atrioventriculares, avaliar e
quantificar a regurgitacdo mitral, determinar o tamanho e funcdo das diferentes camaras
cardiacas bem como estimar as pressdes sanguineas das mesmas. A determinacdo da presséo
existente em cada camara cardiaca possibilita igualmente a obtenc&o de pressdes relativas ao
sistema vascular.

Na exploracao ecocardiografica bidimensional é possivel identificar espessamento valvular
de aspeto nodular, mais pronunciado na comissura marginal de ambas as cuspides (Figura 7).
Todavia, a cuspide anterior denuncia usualmente maior deformagdo comparativamente a
cuspide posterior.3? As cordas tendinosas manifestam-se igualmente hiperecoéicas a exploracéo
ecocardiogréfica em virtude do seu espessamento. O espessamento e prolapso das cuspides
valvulares constitui um achado ecocardiografico inicial da DDMVM. O grau de prolapso da valvula

mitral correlaciona-se com a gravidade da regurgitacéo mitral.170

Figura 7 - Ecocardiografias obtidas de dois cdes com DDMVM em vista paraesternal direita, eixo
longitudinal. A- Valvula mitral espessada e presenca de nédulos na margem valvular (Setas). A
deformacédo nodular é mais pronunciada na cuspide anterior. B- Valvula mitral e cordas
tendinosas espessadas (Duas setas). O prolapso da clspide anterior é evidente. (Adaptado de
Chetboul, 201227),

A avaliacdo em modo bidimensional da remodelacdo do atrio esquerdo com recurso ao

racio entre diametro do atrio esquerdo e o didmetro da raiz adrtica (AE/A0) é um dos parametros
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de diagnostico e seguimento mais importantes em cardiologia (Figura 8). Valores AE/Ao <1,7
sdo considerados normais.32151.218.219 Ademais, a relacdo AE/Ao é um dos fatores preditivos da
evolugdo da DDMVM que melhor se correlaciona com a gravidade da doenca e mortalidade
cardiaca.

A remodelacéo do ventriculo esquerdo pode ser quantificada através de mensuracées dos

didmetros em modo M e pela estimativa dos volumes telediastélicos e telesistélicos ventriculares.

Figura 8 - Ecocardiografia em modo bidimensional obtida em dois cdes com DDMVM em diferentes
fases. (A) — vista paraesternal direita transversal, imagem ao nivel da valva aédrtica, em final de diastole o
diametro do AE ainda esta normal, mantendo um racio AE/Ao de 1. (B) - vista paraesternal direita eixo
curto, corte ao nivel da valva aértica, em final de diastole. O didmetro do
AE estd marcadamente aumentado, correspondendo um racio AE/Ao de 2,86. AE — atrio esquerdo; Ao —
aorta; TSVD —trato de saida do ventriculo direito; Aur — auricula esquerda (Adaptado de Chetboul e
Tissier, 2011%Y).

A e s W W i GO OGO .. inacio  do
volume ventricular interno em diastole, normalizado ao peso corporal (i.e., intervalo considerado
normal: <1,7)144221 constitui um dos parametros ecocardiograficos mais relevantes. Este indice
correlaciona-se com a progressdo da regurgitacdo mitral assumindo particular interesse na
avaliacdo da gravidade da DDMVM em pacientes assintomaticos e na avaliagdo da funcgéo
sistdlica.144218

A avaliagcao do volume ventricular utiliza o método geomeétrico (i.e., método de Teichholz)
ou métodos planimétricos (i.e., método de Simpson ou método do comprimento e da largura). O
método geométrico ndo tem em consideracdo as alteragbes na morfologia ventricular que
ocorrem ao longo do curso da DDMVM, isto é, ndo contempla a remodelacéo cardiaca esférica
resultante da doenca. Os métodos planimétricos sdo mais precisos e fidedignos na avaliacdo do
volume ventricular,?17:222 porém carecem de valores de referéncia para as diferentes racas
caninas, razéo ela qual o método geométrico continua a ser o mais utilizado. O aumento do
volume ventricular telesistélico indexado a superficie corporal para valores superiores a 30 ml/m2
sugere disfuncao sistolica.'**

Nos pacientes com DDMVM, os indices de func¢éo sistolica encontram-se frequentemente
elevados, dado o caracter hiperdinamico que caracteriza a funcéo ventricular na doenga. Caso
sejam detetados valores de fracdo de encurtamento e de ejecdo dentro dos intervalos
considerado fisiolégicos em animais com DDMVM, tal deve ser encarado como um indicador de
disfuncdo miocardica.?’” A fracdo de encurtamento (i.e., intervalo considerado normal: 24-49%)
e a fracdo de ejec¢éo (i.e., intervalo considerado normal: 50%-65%) s&o indices utilizados para
avaliar a funcao sistolica.144222223 A primeira € uma medida da variacdo do diametro interno
ventricular em sistole e diastole, enquanto que a fragdo de ejecdo é uma medida representa o
volume de sangue ejetado pelo ventriculo durante a sistole relativamente a totalidade de volume
telediastdlico. Estes indices estdo dependentes das condi¢cdes de pré-carga e pés-carga pelo

que nao representam intrinsecamente a contratilidade cardiaca.
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Aquando do exame ecocardiografico, o modo doppler permite avaliar a diregéo, sentido e
velocidade do fluxo sanguineo e ainda determinar o seu caracter laminar ou turbulento.

O estudo doppler de cores possibilita a detecéo
de regurgitacdo mitral, a avaliagdo semiquantitativa do
fluxo regurgitante (i.e., area do fluxo regurgitante) e a
identificacdo da direcdo do fluxo (i.e., excéntrico ou
concéntrico). Um dos métodos amplamente utilizados

relaciona a area ocupada pelo refluxo mitral durante o

mapeamento de cores doppler, com a area do atrio

Figura 9 - Avaliagdo semiquantitativa da
insuficiéncia valvular mitral através do
mapeamento de cores doppler (vista
paraesternal esquerda, eixo apical

regurgitacdo mitral ligeira; 30% a 70% de longitudinal) A- Regurgitagéo mitral Iigei_ra

com jato a ocupar menos de 30% do atrio
preenchimento do atrio esquerdo corresponde a refluxo esquerdo (seta). B- Regurgitacéo mitral

severa, fluxo regurgitante turbulento que
moderado, enquanto que a regurgitagdo mitral que preenche a totalidade do atrio esquerdo

. (seta) e reflui para as veias pulmonares. Vp —

resulte num mapa de cores doppler com preenchimento  veias pulmonares (Adaptado de Chetboul,
2012217,

esquerdo. Deste modo, um refluxo que ocupe menos

de 30% da camara atrial esquerda é classificado como

de mais de 70% do é&trio esquerdo é designada severa
(Figura 9).217.224

O estudo doppler continuo permite estimar,
através da equacdo modificada de Bernoulli, o
gradiente de pressdo sanguinea existente entre duas
camaras cardiacas ap6s determinacao da velocidade

de fluxos regurgitantes (Figura 10). Este tipo de estudo

permite ainda, determinar a velocidade nos tratos de

Figura 10 - Avaliacdo em modo doppler
continuo da velocidade do fluxo

pulmonar). A mensuracdo da velocidade do fluxo regurgitante (> 5m/s) ao nivel da valvula

) ) ) ) atrioventricular esquerda e que
regurgitante mitral, durante a sistole, apresenta picos corresponde a insuficiéncia valvular
severa devido a DDMVM. A
ecogenicidade dos fluxos negativos é

e 6 m/s, o que corresponde a gradientes de press&o indicativa de regurgitacéo grave (
Adaptado de Abbott, 201644).

saida dos grandes vasos (i.e., aorta e artéria

de velocidade geralmente compreendida entre 5 m/s

superiores a 100 mmHg (i.e., AmmHg = 4.v?, v=pico

de velocidade obtido pela avaliagdo em modo doppler continuo).144217.225 O padrao de refluxo
mitral est4 contudo dependente de vérios fatores, nomeadamente da presséo atrial esquerda, da
funcao sistélica ventricular esquerda da pré-carga cardiaca e da pressao arterial sistémica.2’

O padréo do fluxo de enchimento ventricular transmitral € um dos indicadores mais
utilizados na avaliagéo da funcao diastolica ventricular. Este parametro é avaliado com recurso
a modo doppler pulsado e permite prever a proximidade de descompensagéo cardiaca (i.e., ICC)
e avaliar a resposta terapéutica dos pacientes com DDMVM (Figura 11).216223 Valores de
enchimento ventricular precoce (i.e., Onda E) superiores a 1,2 m/s constituem um indicador de

mau prognostico.149:217
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Figura 11 — Diferentes tipos de padrdes de enchimento diastélico ventricular transmitral obtidos por
doppler espectral. A- Padréo de fluxo transmitral normal demonstrando enchimento ventricular precoce
(onda E) com maior velocidade que a respeitante a contracao atrial (A), E/A >1. B- Padrdo de relaxamento
ventricular comprometido, demonstrando onda E prolongada de reduzida amplitude e racio E/A<1. C-
Padréo pseudonormal com récio E/A>1 resultado do compremetimento de relaxamento ventricular,
aumento da pressao atrial esquerda e do aumento de rigidez ventricular esquerdo. D- Padréo de fluxo
transmitral restritivo com onda E de grande amplitude devido a elevada presséo intratrial esquerda e
reduzida onda A resultante da disfungao atrial sistélica. (Adaptado de Abbott, 201644).
10. Estadiamento
Em 2009, o colégio americano de medicina interna veterinaria (American College of
Veterinary Internal Medicine - ACVIM) publicou diretrizes acerca do diagndstico e tratamento da
DDMVM em canideos.
A abordagem diagndstica dos pacientes com DDMVM reline um conjunto de dados clinicos
e informacédo que culminam na atribuicdo dum estadio clinico. A classificacdo ACVIM estratifica
0s pacientes com DDMVM em quatro estadios consoante a gravidade da doenca e os sinais
clinicos existentes. O estadiamento da doenga permite maior personalizagao e ajuste da terapia
as necessidades de cada paciente. Esta classificacdo permite agilizar e padronizar o
processamento dos achados clinicos e sua correlagdo com a gravidade da doenca, pragmatiza
a abordagem diagnostica e facilita a comunicacdo acerca da DDMVM relativamente aos tutores

animais de companhia e entre a comunidade médica e cientifica.

10.1 Estadio A

O estadio A contempla todos os cdes que devido a sua raga ou idade apresentam elevado
risco para o desenvolvimento futuro de DDMVM. Estes animais ndo possuem anomalias
estruturais cardiacas, sinais clinicos ou qualquer sintomatologia caracteristica da doenca. As
racas predispostas ao desenvolvimento de DDMVM assim como cées geriatricos de porte

pequeno a médio pertencem a este estadio.

10.2 Estédio B

O estadio B compreende o0s pacientes assintomaticos portadores de DDMVM com
alteragGes cardiacas estruturais que nunca manifestaram evidéncia clinica de ICC até a data. Os
pacientes classificados como estadio B constituem um grupo heterogéneo, na medida em que
0s sinais clinicos em animais com DDMVM podem ser muito variaveis, tanto na sua tipologia
como extensao. A doenca assume uma evolugdo lenta, particularmente nesta fase pré-clinica. O

sopro sistdlico apical esquerdo respeitante a regurgitagdo mitral esta presente em todos

pacientes do estadio B. No entanto, muitos destes pacientes ndo apresentam cardiomegalia. Por
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outro lado, diversos pacientes assintomaticos, além de alterag8es estruturais caracteristicas da
doenga apresentam igualmente cardiomegalia. Os pacientes com remodelacdo cardiaca estédo
em maior risco de descompensacédo da doenca. A heterogeneidade que caracteriza os pacientes
assintomaticos com DDMVM criou a necessidade da classificacdo dos pacientes que integram o
estadio B, em duas subcategorias adicionais, denominadas Bl e B2.

10.2.1 Subestadio B1

Os pacientes categorizados como B1 manifestam sopro cardiaco a auscultacao e evidéncia
de regurgitacdo mitral a ecocardiografia, sendo igualmente possivel detetar alteracfes
estruturais cardiacas (e.g., espessamento, prolapso da valvula mitral) e constatar que a fungéo
sistolica se encontra preservada. A regurgitacdo mitral nestes pacientes € hemodinamicamente
insignificante do ponto de vista ecocardiografico e ao exame fisico, traduzindo-se num sopro
subtil (i.e., < grau trés).

Apesar dos sinais clinicos manifestados, estes pacientes estdo normotensos, apresentam
achados laboratoriais normais e mantém o tamanho cardiaco dentro de valores considerados

fisiolégicos (e.g., VHS < 10,5).

10.2.2 Subestadio B2

Os pacientes com regurgitagdo mitral hemodinamicamente significativa e evidéncia
imagioldgica (e.g., radiografica ou ecocardiografica) de remodelacdo cardiaca séo classificados
em B2. Estes pacientes ndo apresentam sinais clinicos de ICC. Ainda que assintomaticos, os
animais neste subestadio possuem maior risco de desenvolvimento de ICC face aos pacientes
em substéadio B1.

Nestes pacientes é recomendada a realizacao de radiografia toracica para avaliagdo das
alterag@es estruturais cardiacas e hemodinamicas. A documentacao imagioldgica da cavidade
toracica, previamente ao inicio da terapéutica e da ocorréncia de ICC, possibilita a obtengéo
duma radiografia padrdo, que torna possivel a comparacdo com subsequentes projecdes
radiograficas.

A auscultacéo é vulgarmente detetado sopro sistélico moderadamente elevado (i.e., maior
ou igual a grau trés) ao exame fisico. A avaliagdo ecocardiogréfica e radiografica fornecem dados
clinicos complementares. A obtencao de radiografia toracica permite, através da mensuragédo do
VHS, identificar cardiomegalia e avaliar o tamanho do atrio esquerdo. Todavia, este meio
imagioldgico deve ser complementado com a realizacdo de ecocardiografia.

Embora todos os pacientes B2 estejam em risco para o desenvolvimento de ICC, muitos
nunca irdo desenvolver ICC durante a sua vida.31218.226.227 Um estudo recente que avaliou 360
cées em subestadio B2 durante seis anos constatou que apenas cerca de metade da populagéo

em estudo (48,5%) manifestou ICC.218
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10.3 Estadio C

Os pacientes com sinais clinicos e sintomatologia de ICC e alteragdes estruturais cardiacas
compativeis com DDMVM pertencem ao estadio C. O estadio C contempla todos os pacientes
gue tenham tido no passado um episodio de ICC ou estejam atualmente em ICC.

Uma vez que a populacéo canina pertencente ao estadio C possui risco acrescido para o
desenvolvimento de doencas respiratorias, é aconselhada investigacao e exclusdo das mesmas
nos pacientes que integram este estadio. A avaliagdo minuciosa dos dados clinicos obtidos
aquando da realizacdo da anamnese, exame fisico, métodos complementares de diagnéstico
imagioldgico e mensuracao de biomarcadores (e.g., NT-proBNP) é fundamental na investigagao
clinica destes pacientes.3!

Os sinais clinicos evidenciados por pacientes em estadio C consistem frequentemente em
dispneia, taquipneia, tosse e intolerdncia ao exercicio. Ao exame fisico demonstram sopro
cardiaco holossistdlico intenso (i.e., > grau trés), taquicardia, fervores pulmonares e perda da
arritmia sinusal respiratdria. Na exploracdo radiografica € possivel constatar a existéncia de
cardiomegalia (e.g.,VHS > 10,5-11,5)19218  dilatacdo atrial esquerda e padrdo alveolar. Estes
achados sustentam o diagnéstico de ICC.32151.218 A ecocardiografia constitui um exame
complementar de diagndstico imprescindivel na avaliagdo dos pacientes em estadio C, no
entanto este meio de diagnostico ndo permite a detecdo de ICC. A ecocardiografia fornece
informacao clinica relevante que permite avaliar indiretamente a gravidade da ICC através da
quantificacdo da dilatacdo atrial e da regurgitacido mitral.

Os pacientes que integram este estadio podem requerer hospitalizacdo ou estar
estabilizados com terapia crénica no seu lar. Estas duas situacdes requerem abordagens
terapéuticas distintas, sendo portanto estes pacientes subdivididos em C1 (i.e., pacientes

hospitalizados) e C2 (i.e., terapia cronica ndo hospitalar).3!

10.4 Estadio D

O estadio D da classificacdo ACVIM para a DDMVM compreende 0s pacientes com sinais
e sintomatologia de ICC refratarios ao protocolo terapéutico padrdo implementado no estadio
C.3! A exploragéo clinica e diagnoéstica dos pacientes em estadio D é idéntica a concretizada no
estadio C. O maneio terapéutico hospitalar nas apresentagfes agudas de ICC e a abordagem
terapéutica crénica para os pacientes ambulatérios incluem alteragcbes nas terapéuticas
previamente instituidas, quer na posologia, quer na inclusdo de novos farmacos.

A semelhanca do que sucede com os pacientes integrantes dos estadio C, também os
pacientes classificados no estadio D s&o subdivididos em D1 e D2 relativamente & terapia
instituida em ambiente hospitalar ou doméstico.3!

11. Diagndsticos diferenciais
Os sinais iniciais de ICC sdo vagos e podem apresentar uma intensidade ligeira,
agravando-se dentro de dias a semanas. O caracter genérico destes sinais, torna o

estabelecimento de diagndsticos diferenciais desafiante. A DDMVM pode néo ser responséavel
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por determinados quadros clinicos evidenciados, que, apesar de serem sugestivos de
degenerescéncia valvular, sdo provocados por outras afe¢cdes concomitantes. 32183

Na pratica clinica, os pacientes sintomaticos devido a DDMVM possuem comummente
idade avancada, grau variavel de obesidade, assim como doengcas comuns em pacientes
geriatricos (e.g., afec6es do aparelho locomotor), que ndo as de indole cardiaca. O principal
desafio clinico perante sinais compativeis com a existéncia de DDMVM, consiste na
determinacdo correta da sua origem, seja ela devido a afecbes cardiacas, respiratorias,
neoplasicas ou outras.32

Em canideos a causa mais frequente de regurgitacao mitral € a DDMVM, contudo, outras
afecOes cardiacas adquiridas e congénitas sdo suscetiveis de causar regurgitacdo mitral. As
cardiomiopatias dilatada e hipertréfica, endocardite valvular, displasia valvular mitral, estenose
aortica, estenose pulmonar e ducto arterioso persistente constituem afec¢des cardiacas a excluir
através da avaliagdo conjunta da anamnese, sinais clinicos, achados laboratoriais e métodos
complementares imagiol6gicos.32:182

Os sopros cardiacos causados pela estenose adrtica e pulmonar ligeiras, assim como
sopros fisiolégicos, podem ser confundidos & auscultagdo com 0s sopros que caracterizam a
fase assintomatica inicial da DDMVM.%2 Todavia, a idade e regido de detecdo dos sopros
cardiacos nas afe¢des cardiacas congénitas, excetuando no caso da displasia mitral, permitem
a eliminacéo de alguns diagnosticos diferenciais. A exclus@o do diagndstico de cardiomiopatia
dilatada, cardiomiopatia hipertrofica, displasia mitral e endocardite ndo dispensa a execuc¢édo de
exame ecocardiogréfico ainda que a raca, o porte e histéria clinica indicios de tais entidades
clinicas.®?

O aspeto ecocardiografico da valvula mitral afetada por degenerescéncia mixomatosa pode
ser muito similar a aparéncia manifestada pela mesma valvula numa situacdo de endocardite.3?
Todavia, na endocardite valvular, as lesbes apresentam-se mais isoladas e ecogénicas.??
Adicionalmente, o0s pacientes portadores de endocardite valvular mitral apresentam
frequentemente febre, artrite, sinais de doenca sistémica e tromboembdlica.??8

Os fatores epidemioldgicos que caracterizam a DDMVM, designadamente a raca e idade,
colocam os pacientes alvo desta afecédo cardiaca em maior risco de desenvolvimento doutras
doengas concomitantemente. Alguns diagnosticos diferenciais como o colapso de vias aéreas
pulmonares, fibrose pulmonar, bronquiectasia, bronquite crénica, pneumonia, dirofilariose e
afecBes neoplasicas devem consideradas na abordagem diagndstica da DDMVM.

Em determinados casos, nos quais o0 recurso aos meios complementares de diagnéstico
identificados na seccdo anterior se revele infrutifero, estad indicado diagnéstico terapéutico

através da administracéo de diurético durante pelo menos trés dias e posterior avaliagéo.®?

12. Complicacfes da doenca degenerativa mixomatosa valvular mitral
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12.1 Ruptura de corda tendinosa

Como resultado das lesGes degenerativas de caracter mixomatoso, as cordas tendinosas
alteram as suas propriedades biomecénicas. As principais altera¢gdes consistem no alongamento
e aumento de espessura.138165 A modificacdo da estrutura e morfologia das cordas tendinosas
além de levar ao prolapso da valvula mitral em direcdo ao atrio esquerdo, reduz indiretamente a
funcéo sistdlica ventricular (i.e., alteracdo da geometria ventricular) numa fase mais avancada
da doenca. A ruptura de cordas tendinosas pode ocorrer qualquer momento do curso da DDMVM
apesar da prevaléncia desta complicacdo consoante a progressao da ICC.138.145158,171

Deste modo, a ruptura de cordas tendinosas pode incrementar, de forma aguda, o volume
de sangue regurgitado para o atrio esquerdo, aumentando a congestdo venosa pulmonar com
posterior aparecimento de edema. Outras consequéncias da ruptura de cordas tendinosas
incluem HTP e surgimento de ICC direita. As implicagBes da ruptura de cordas tendinosas
dependem do tipo de corda envolvida, sendo que a ruptura de cordas tendinosas de segunda ou
terceira ordem, comparativamente a ruptura de cordas de primeira ordem, acarreta menor
interferéncia na cinética valvular e deste modo menores efeitos deletérios ou até inexisténcia de
morbilidade assinalavel. Nalguns casos, a ruptura de cordas tendinosas de primeira ordem
origina edema pulmonar abrupto e extensa sobrecarga de volume cardiaca, culminando
frequentemente em morte, apesar da instituicdo de terapia médica adequada.32142

A deterioracdo subita do estado clinico dum cdo com DDMVM deve-se frequentemente a
ruptura de cordas tendinosas. No entanto outras complicagdes como o tamponamento cardiaco
secundéario a ruptura atrial podem igualmente dar origem a apresentacdes clinicas semelhantes.
A avaliagdo ecocardiografica permite excluir complicagbes da DDMVM que possam ser
responsaveis pela alteragdo do estado clinico (e.g., hipertensdo pulmonar, arritmias, ruptura
atrial) e identificar nalgumas situagfes, 0 movimento cadtico da corda tendinosa, assim como o
prolapso da véalvula mitral. A ecocardiografia possibilita ainda identificar o prolapso da vélvula
mitral e quantificar a gravidade das altera¢cdes hemodindmicas provocadas pela ruptura de corda
tendinosa.32138.230

Num estudo retrospetivo que avaliou 114 caes com ruptura de corda tendinosa, verificou-
se maior frequéncia desta complicacdo nos pacientes com maior gravidade de ICC. O estudo
identificou ainda sobrevida superior a um ano para 58% dos pacientes identificados com ruptura
de cordas tendinosas concluindo que a ruptura de corda tendinosa per si, ndo determina o
progndstico. A presenca de ascite, dispneia aguda, frequéncia cardiaca, uremia e tamanho do
atrio esquerdo sao fatores de sobrevivéncia a ter em conta na avaliacdo dos pacientes.’!

O prognostico desta complicacdo esta dependente da localizagéo, tipo e nimero de cordas
tendinosas afetadas, da complacéncia atrial, da fungéo sistélica assim como da resposta do

paciente a terapéutico instituida.138
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12.2 Hipertenséo pulmonar

A HTP é uma das complicagdes que podem advir da evolucdo da DDMVM. A sua
identificagdo possui valor progndstico e tem indicagcdo terapéutica apenas se classificada, com
base em mensurag@es ecocardiograficas, em moderada ou severa.32:37.38

O aumento constante da pressao sanguinea do atrio esquerdo imposto pela DDMVM é
transmitido a vasculatura pulmonar contribuindo para a congestao pulmonar e maior pés-carga
para o ventriculo direito. Adicionalmente, a vasoconstricdo reativa arterial pulmonar e a
existéncia concomitante de doenca crénica das vias aéreas também contribuem para a HTP.
Estes Ultimos mecanismos séo apontados como hipotese justificativa para o0 aumento da pressao
sanguinea na artéria pulmonar em maior magnitude do que a verificada no atrio
esquerdo.38151.2810 aumento da concentragdo plasmatica do biomarcador NT-proBNP em
animais com DDMVM n&o é diagnostico de HTP. No entanto, um estudo demonstrou a
diminuigdo da concentracéo plasméatica de NT-proBNP e da gravidade da HTP, ap0s terapéutica
com pimobendan.38143 Relativamente a HTP, a determinagao da velocidade do fluxo regurgitante
tricaspide, permite classificar a HTP em ligeira (i.e., = 2,8 m/s e < 3,5 m/s), moderada (i.e., 3,5
— 4,3 m/s) ou severa (i.e., > 4,3 m/s).46:232,233

Os pacientes com HTP apresentam maior intolerancia ao
exercicio, colapsando, mesmo sob ligeiro exercicio. Este tipo
de apresentacdo aumenta a suspeita de HTP, sobretudo se
constitui uma apresentagéo clinica subita no paciente, estando

indicada a realizacdo de exame ecocardiografico para

investigacdo.3? Nestes pacientes o exame fisico e os métodos

complementares de diagndstico documentam a sintomatologia Figura 12 - Estudo com doppler
L B espectral da regurgitacao tricaspide

de ICC direita resultante da presenca HTP. A exploragdo presente num céo com hipertenséo

. L P , . . - pulmonar severa e DDMVM. O pico
ecocardiografica € indispensavel na detecdo e quantificagdo sistslico da regurgitagéo trictspide

. atinge aproximadamente 5,7 m/s,
38
da HTP (Figura 12). que correspondem a um gradiente

de presséo de 130 mmHg.
(Adaptado de Kellihan, 201238).
12.3 Arritmias

As taquiarritmias supraventriculares (e.g., contracdes supraventriculares prematuras,
taquicardia supraventricular, fibrilhacdo atrial) (Figura 13) e ventriculares (e.g., taquicardia
ventricular) constituem uma complicacdo da DDMVM. A sua ocorréncia pode desencadear sinais
clinicos até entdo inexistentes numa fase compensada da doenca.®® A dilatacdo do atrio
esquerdo assim como a dilatacdo da camara atrial direita sdo consequéncia indireta da evolucéo
e gravidade da DDMVM. A dilatagdo destas camaras predispbe ao aparecimento de
taquiarritmias.

As taquiarritmias diminuem o tempo de enchimento diastdlico e consequentemente o
volume telediastolico. Estas alteragSes diminuem o débito cardiaco, reduzem a perfuséo
miocérdica, elevam o consumo de oxigénio pelo miocardio e podem antecipar o aparecimento
de edema pulmonar ou sincope.33235 A reducdo do débito cardiaco é mais significativa no caso

dos fenédmenos arritmicos ventriculares do que nas arritmias supraventriculares uma vez que nos
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primeiros se verificam maior nimero de contracdes ventriculares anémalas e ineficazes a nivel

hemodinamico.236
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Figura 13 - ECG de um Setter irlandés com fibrilhagao atrial (130 batimentos cardiacos/minuto) e
atrio esquerdo severamente dilatado devido a DDMVM. Velocidade 25 mm/segundo, 1cm =1 mV
(Adaptado de Martin, 2015234,

Nem sempre a detecdo de arritmia concomitantemente a presenca de DDMVM implica
tratamento para alteragdes de ritmo. Algumas arritmias, podem nao provocar sinais clinicos (i.e.,
contrag@es atriais prematuras) nem altera¢gdes hemodinamicas significativas. Contrariamente, a
detecéo de taquicardia ventricular com frequéncia superior a 180 batimentos por minuto produz
alteracdes hemodinamicas significantes.32235 A avaliagdo do pulso, pressdo sanguinea e historia
clinica do paciente auxiliam na tomada de decisdo terapéutica perante a dete¢cdo de arritmias. A
realizacdo de eletrocardiograma durante 24 horas (i.e., Holter) esclarece acerca do impacto

clinico negativo que determinadas arritmias poder&o constituir.184.237

12.4 Ruptura atrial esquerda

A progressdo avancada da DDMVM resulta em insuficiéncia valvular marcada com
consequente producéo de fluxos regurgitantes intensos. Estes fluxos sdo designados por jatos
regurgitantes dada a elevada energia cinética que comportam. Os jatos regurgitantes podem
assumir orientagdo excéntrica ou concéntrica. A dire¢do obliqua é frequentemente adotada pelos
jatos regurgitantes que tem, por norma, o sentido da parede lateral ou dorsal do atrio esquerdo.138

O impacto sucessivo e progressivamente mais intenso que o0s jatos regurgitantes
provocam, ao longo da evolucdo da doenca, origina lesdes com extensdo e profundidade
variavel.138238 As alteragfes histopatologicas resultantes consistem na degeneracdo do
endocardio, fibrose e necrose hemorragica, acumulacéo de fibrina e reacéo inflamatéria local.1"?
As lesdes descritas traduzem-se na disrupgao atrial parcial ou total. 38239

A dilatacdo atrial esquerda resultante da progressdo da DDMVM reduz a espessura das
paredes atriais tornando esta cAmara cardiaca mais vulneravel a aumentos de presséo, assim
como ao trauma imposto pelos jatos regurgitantes.3? Varios fatores contribuem para a ocorréncia
da ruptura atrial.1”® Fatores como forcas biomecanicas, tamanho atrial, complacéncia e funcao
atrial determinam, em conjunto com as lesdes originadas pelos jatos regurgitantes, determinam
a ruptura de atrio esquerdo.'® Eventos traumaticos, excitagcdo ou exercicio fisico precedem
frequentemente a ocorréncia de ruptura atrial. A ruptura de cordas tendinosas é igualmente um
fator de risco para o desenvolvimento de ruptura atrial, uma vez que provoca a subida abrupta

da pressao no interior do atrio esquerdo.32172,239,240

73



A ruptura atrial esquerda é uma complicagdo pouco comum em pacientes com
DDMVM.138.142,172,240-242 A disrupc¢éao atrial total provoca efusao pericardica hemorragica,®? salvo
nas situagfes em que sucede na parede anterior atrial esquerda, onde da origem a defeito de
septo interatrial adquirido.1”3

A efusdo pericardica hemorragica em caes como resultado da ruptura atrial esquerda é
rara.23%242 O hemopericardio adquirido tem maioritariamente, origem neoplasica (e.g.,
hemangiosarcoma, quemodectoma e mesotelioma) ou idiopatica.23823° No entanto, o trauma e a
intoxicacdo por rodenticidas sao também etiologias possiveis de hemopericardio, embora menos
frequentes.238.243

Os pacientes alvo desta complicagdo apresentam sinais clinicos mistos de DDMVM e
efusédo pericardica. A apresentacéo clinica destes pacientes evidencia marcada intolerancia ao
exercicio, sons cardiacos abafados, pulso periférico fraco ou ausente, sinais de ICC direita,
dispneia, colapso ou morte subita.18239.242 As racas Poodle, Dachshund e Cocker spaniel
parecem estar predispostas ao desenvolvimento deste tipo de complicagéo.172:242

De acordo com dois estudos retrospetivos recentes, a idade média dos caes com ruptura
atrial esquerda secundaria a DDMVM ¢é cerca de doze anos e o peso médio destes pacientes
oscila entre os cinco e os onze quilogramas.'48242 Num dos estudos racio AE/Ao médio foi
2,66,242 valor ecocardiografico que constata a ruptura de atrio esquerdo como uma complicagao
de estadio avancado da DDMVM.

Os achados ecocardiogréaficos nos pacientes com ruptura atrial consistem na identificagao
de efusdo pericardica com uma estrutura movel hiperecdica no interior do saco pericardico
correspondente a um trombo, além dos sinais de DDMVM avangada.?3%241 No entanto, estudos
realizados em medicina humana demonstraram que quando a ruptura atrial ndo ocorre de forma
aguda ou a acumulacao de sangue no espaco pericardico é gradual, o trombo sofre desfibrinagédo
ndo sendo detetado no exame ecocardiografico.?44-246

Num estudo retrospetivo que avaliou catorze cdes com ruptura atrial esquerda secundaria
a DDMVM, apenas cinco dos pacientes apresentados tiveram alta hospitalar, trés dos quais
foram eutanaziados, num periodo de 35 dias, devido a recorréncia dos sinais clinicos. O mesmo
estudo refere que a ruptura atrial constitui uma complicagdo com mau prondstico para 0s
pacientes com DDMVM.?#2 Contudo, apesar do importante contributo cientifico, o estudo
apresenta varias limitagBes, referidas pelos seus autores, nomeadamente, abordagem
diagndstica e terapéutica diferencial aos pacientes avaliados, reduzida populagéo alvo de estudo
e viés de selecdo devido a incorporacdo de cinco cdes com ruptura atrial identificada em
necropsia.?*?

Contrariamente, uma equipa de investigadores obteve resultados mais otimistas acerca do
prognéstico de cdes com ruptura atrial secundaria a DDMVM num estudo que envolveu a
avaliacdo retrospetiva de onze pacientes.?8! Dez pacientes sobreviveram pelo menos 30 dias
apo6s o diagnéstico. O tempo médio de sobrevivéncia foi de 204 dias, sendo que cinco caes
estavam vivos a data de término do estudo. Os autores constataram que os pacientes livres de

ICC a data do diagnéstico de ruptura atrial esquerda apresentaram um tempo médio de sobrevida
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maior (e.g. 345 dias) quando comparado com os pacientes em ICC (e.g. 160 dias). Segundo os
autores, a administracdo de pimobendan influenciou os resultados de sobrevivéncia
comparativamente a estudos anteriores. Todavia, as limitacbes deste estudo inerentes a
reduzida populagao, protocolo terapéutico instituido e ao viés de selegdo produzido pela escolha
de pacientes, impossibilitam a comparacéo entre estudos retrospetivos.#® Contudo, este estudo
fornece informacdo mais favoravel acerca do prognéstico dos pacientes com ruptura atrial
esquerda secundaria a DDMVM e indicia que a presenca de ICC pode ser um importante fator
de progndstico adicional.

Os pacientes com DDMVM que apresentem ruptura atrial esquerda sem tamponamento
cardiaco e clinicamente estaveis, ndo possuem indicacdo cirdrgica para a realizacdo de
pericardiocentese. A adicao de farmacos ou o ajuste da terapéutica previamente implementada
para o controlo da ICC e a minimiza¢do da regurgitagdo mitral constituem o maneio médico
adequado. O desaparecimento da efusdo pericardica e dos trombos intrapericardicos deve
ocorrer entre uma a duas semanas apos a ruptura atrial, periodo no qual a avaliacéo clinica e

ecocardiografica documenta a evolugdo do paciente.?3

11.4.1 Ruptura atrial esquerda e tamponamento cardiaco

A ruptura atrial esquerda provoca efusdo pericardica hemorragica. A acumulacdo de
sangue no saco pericérdico eleva a pressdo no seu interior. Porém, nem sempre a elevagéo da
pressao intrapericardica origina tamponamento cardiaco. Alguns animais com ruptura de atrio
esquerdo manifestam efusdo hemorragica, sem que o aumento de pressdo provocado seja
suficiente para exercer efeito compressivo com alteragcdes hemodinadmicas assinalaveis.

A complacéncia do saco pericardico varia com a taxa de acumulagdo do fluido no saco
pericardico.172242 Dada a natureza fibrosa do saco pericardico, quando a acumulacéo de fluido
no saco pericardico ocorre abruptamente, a pressdo no seu interior aumenta rapidamente uma
vez que ndo é possivel a distensdo do saco pericardico de forma aguda. O aumento drastico de
pressdo intrapericardica tem consequéncias patofisioldgicas imediatas, traduzindo-se
frequentemente na ocorréncia de tamponamento cardiaco.238.239

Contrariamente, incrementos graduais de fluido no saco pericardico possibilitam a
acumulacédo de grandes volumes no espaco pericardico sem manifestagdo de sintomatologia
clinica, ja que o carater crénico do processo possibilita a distensao gradual do saco pericardico.
Deste modo, é possivel constatar a existéncia de efusdes pericardicas de elevado volume em
animais assintomaticos com afecdes de cariz crénico. Assim, a quantificacdo do volume da
efusdo pericéardica fornece informacéo acerca da cronicidade da etiologia subjacente e auxilia no
diagndstico de exclusao doutras etiologias de efuséo pericéardica.

Quando a pressao intrapericardica iguala ou supera a pressdo das camaras cardiacas
direitas (i.e., 4-30 mmHg) ocorre tamponamento cardiaco, isto &, a elevacdo da pressao exterior
ao coragdo restringe a diastole normal das camaras cardiacas. Este efeito resulta da compresséo
centripeta que o fluido exerce em todo o coracéo e da diminuigdo do retorno venoso sistémico

ao atrio direito. O tamponamento cardiaco implica que os atrios cardiacos recebam menor
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volume de sangue a cada ciclo cardiaco que, por sua vez se traduz em menor enchimento
ventricular. Ou seja, a reducdo do volume diastdlico final diminui o volume de ejecéo e deste
modo, reduz o débito cardiaco provocando choque cardiogénico.?38.239

O tamponamento cardiaco € diagnosticado com base na apresentagdo clinica, exame
fisico e avaliagcdo ecocardiografica. Os pacientes com tamponamento cardiaco, além de
apresentarem sintomatologia de efusédo pericardica, manifestam adicionalmente ao exame fisico
pulso paradoxal e ritmo alternado (i.e., variacdo da amplitude dos complexos QRS) aquando da
avaliacdo eletrocardiografica. O pulso paradoxal € um sinal clinico muito caracteristico de
tamponamento cardiaco e com elevada relevancia clinica. Os pacientes com tamponamento
cardiaco, durante a inspiracao, demonstram reducao do volume ejetado pelo ventriculo esquerdo
para a circulacéo sistémica. Esta reducéo de volume ejetado é percetivel através da diminuigao
da presséo arterial sistolica em pelo menos 10 mmHg, sendo detetada durante a avaliacdo de
pulso femoral ao exame fisico durante a inspiracdo do paciente.

A ecocardiogréfica, o tamponamento
secundario a ruptura atrial esquerda
caracteriza-se pelo colapso atrial direito
durante a diastole e pela presenca de

efusdo pericardica com a visualiza¢do da

estrutura hiperecoica relativa ao coagulo
originado pela ruptura atrial. A efuséo Figura 14 - A - Ecocardiografia de rutura atrial esquerda

L, , , . - - num cdo DDMVM e episodios sincopais recorrentes. B —
pericardica é percetivel pela identificacdo Ecocardiografia evidenciando tamponamento cardiaco

di 4fi d n . acompanhado de efuséo pericardica. O colapso das
ecocardiograiica duma regiao anecoiCa camaras cardiacas é notorio (setas). (Adaptado de chetboul,

entre o epicardio e o pericardio.32 Devido 2012 e Abbot, 2016*")

ao caracter agudo que representa, a ruptura atrial esquerda resulta frequentemente em
tamponamento cardiaco. O tamponamento cardiaco é identificado ecocardiograficamente pelo
colapso das camaras cardiacas direitas (Figura 14-B).

O tamponamento cardiaco é uma emergéncia médica. A pericardiocentese esta indicada
para a resolucdo desta afecao clinica e permite colheita de fluido pericardico para avaliacéo
laboratorial. ApOs realizagdo de pericardiocentese pode suceder hemorragia. De forma a
minimizar este fendbmeno alguns autores recomendam que ndo seja recolhido elevado volume

de efusdo hemorragica.3?

13. Terapéutica
A abordagem terapéutica tem como finalidade o aumento da sobrevivéncia dos pacientes
com DDMVM e a garantia de qualidade de vida em todas as distintas fases que caracterizam a
doenca. Idealmente, a melhor opcao terapéutica a realizar nestes pacientes, a semelhanca do
gue sucede em medicina humana, consiste na reparac¢ao ou substituicdo da valvula mitral através
de cirurgia. A abordagem cirdrgica eficaz estd descrita em Medicina Veterinaria.?19247-249
Infelizmente, tal opg&o ndo é viavel na atualidade em Medicina Veterinaria devido a limitacdes

de ordem econdmica, técnica e ética. Como tal, a terapia farmacoldgica € manipulada com o
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intuito de diminuir o impacto das alteragbes cardiacas estruturais e hemodinamicas que a
insuficiéncia valvular caracteristica da doenca provoca.?

O protocolo farmacolégico para os pacientes com DDMVM, embora bem definido e gerador
de consenso cientifico na maioria dos estadios clinicos da doenca, admite variagdes na sua
implementacdo. As razBes que tornam a abordagem terapéutica ao paciente com DDMVM
dindmica e variavel, prendem-se com a imprevisibilidade e aleatoriedade de complicacfes
associadas a doenca, variacao bioldgica a progressédo da doenca e resposta terapéutica assim
como a subjetividade associada a interpretacdo do paciente pelo médico veterinario.

De modo geral, o tratamento instituido aos pacientes com DDMVM visa minimizar a
regurgitacdo mitral, otimizar o débito cardiaco, impedir estados congestivos, antagonizar a
ativagdo neuroenddcrina cronica (i.e., ICC), eliminar a sintomatologia e reduzir o efeito deletério
resultante das complicacdes da DDMVM.

A reducéo da regurgitacdo mitral € obtida através da diminui¢cdo da pré-carga e pds-carga
cardiaca. Este efeito é obtido com recurso a diruréticos (e.g., furosemida, torasemida,
espironalactona), inodilatadores (e.g., pimobendan), vasodilatadores (e.g., amlodipina) e
inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECAs) (e.g., enalapril, benazepril). Na
otimizag&o do débito cardiaco séo utilizados farmacos que d&o suporte a fungdo cardiaca (e.g.,
pimobendan). Os diuréticos e os IECAs além da prevencéo e reducdo da congestdo a nivel
pulmonar e sistémico, auxiliam na fun¢éo cardiaca através da reducdo da pré-carga cardiaca e
antagonismo do SRAA. A inibicdo do SRAA permite a reduzir a resisténcia vascular sistémica
total e a pés-carga cardiaca. Adicionalmente, tanto os diuréticos como os IECAs séao
determinantes na prevencgéo e reducéo da congestao pulmonar e sistémica.

No controlo das complicagcbes da DDMVM assumem relevancia todos os farmacos
vulgarmente utilizados no tratamento da doenca adicionados da classe dos antiarritmicos (i.e.,
digoxina, diltiazem, sotalol), anti-hipertensores pulmonares (e.g. sildenafil) e ainda, em situacées

de tamponamento cardiaco, procedimentos cirargicos como a pericardiocentese.

13.1 Estadio A

O tratamento dos pacientes classificados como estadio A ndo esta recomendado. A
avaliacdo destes pacientes deve ser regular (e.g., anual ou bianual). Os tutores dos pacientes
que apresentem regurgitacdo mitral antes dos seis a oito anos de idade devem ser aconselhados
a ndo permitir a reprodugdo dos seus animais.3!
13.2 Estadio B

O diagnostico de DDMVM é vulgarmente estabelecido durante a sua fase assintomatica. A
detecao de sopro sistdlico apical esquerdo €, em muitos pacientes, o Unico sinal clinico existente
nesta fase. Ainda que a gravidade da doenca possa estar relacionada com a intensidade do
sopro auscultado, nem sempre tal se verifica.

O recurso a métodos imagioldgicos complementares de diagnéstico € mandatario para
avaliacdo do risco de descompensacao do paciente em ICC. O estadio B engloba um grupo

heterogéneo de pacientes. Alguns dos pacientes assintomaticos mantém-se nesta fase pré-
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clinica durante anos e outros estdo em risco eminente de desenvolvimento de ICC num periodo
temporal curto, que pode variar de dias a meses.

O objetivo de iniciar a terapia da DDMVM no estadio B é prolongar a fase assintomatica da
doencga e adiar o estabelecimento de ICC. Desta forma é possivel aumentar a sobrevivéncia do
paciente com DDMVM. Atualmente a maioria dos especialistas em cardiologia veterinaria é
concordante em iniciar o tratamento da doenca no substadio B2. Esta fase da doenca é a mais
suscetivel de contribuir significativamente para a qualidade de vida e maior esperanca de vida,
quando aderecada adequadamente com terapéutica.

O estabelecimento de ICC num paciente com DDMVM constitui um marco significativo na
progressdo da doenca, que imp0e alteracbes patofisiolégicas no paciente frequentemente
irreversiveis. A abordagem da DDMVM na perspetiva da medicina preventiva é crescente e

constitui melhor maneio clinico da doenca.

13.2.1 Subestadio B1

Os pacientes com DDMVM categorizados como Bl ndo possuem qualquer indicacio
terapéutica.3! Estes pacientes possuem alteragdes cardiacas estruturais mas ndo apresentam
remodelagdo cardiaca nem indicios de ativacdo de mecanismos compensatorios
neuroenddcrinos. A comunicagdo com os tutores dos pacientes em fase B1 assume particular
importancia nesta fase da doenca. A sensibilizacao dos tutores acerca da DDMVM deve destacar

o valor diagndstico e terapéutico que o acompanhamento clinico regular detém nestes pacientes.

13.2.2 Subestadio B2

Durante a progressdao da DDMVM, os pacientes do subestadio B2 apresentam distintos
graus de cardiomegalia. A avaliagcao objetiva do grau de cardiomegalia € realizada através dos
exames complementares de diagnéstico imagiol6gico ecocardiografia e radiografia toracicas.

Os pacientes categorizados neste subestadio demoram, em média, 27 meses até ao
desenvolvimento de ICC esquerda.?'® Na bibliografia estdo documentados varios estudos que
auxiliam na previsdo do estabelecimento da ICC. Estes estudos tém em consideragao Varios
indices ecocardiograficos, mensuracédo sérica de biomarcadores e variacao no VHS como fatores
de risco temporal para o desenvolvimento de ICC.152.193,197,220,253

Em cardiologia veterinaria, 0 momento de iniciar a terapia nos pacientes B2, bem como os
farmacos que melhor servem os pacientes nesta fase tém sido alvo de intensa investigacao e
debate cientifico. Em 2009, os especialistas que discutiram e emitiram as diretrizes ACVIM para
o diagnéstico e tratamento da DDMVM nao atingiram consenso quanto a esta matéria.3! Nos
ultimos 20 anos surgiram duas correntes cientificas relativamente ao tratamento terapéutico dos
pacientes B2, uma favoravel a administracdo de IECAs e outra desfavoravel a sua
implementacdo em subestadio B2.31:219.226,227,254

Na atualidade, ndo existe evidéncia que a administracdo de IECAs a pacientes
classificados como B2 (i.e., assintomaticos) previna o desenvolvimento de ICC ou aumente a

sobrevivéncia dos pacientes dos pacientes com DDMVM.226:227 Os dois estudos que avaliaram a
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monoterapia com IECA relativamente a placebo, na progressao dos sinais clinicos falharam em
demonstrar diferenga significativa, no tempo decorrido entre o inicio da terapia e o surgimento
de ICC esquerda, relativamente os grupos tratados com IECA e os grupos de controlo que
receberam placebo.?26:227

Contrariamente, um estudo publicado recentemente, Evaluation of Pimobendan in dogs
with Cardiomegaly caused by preclinical mitral valve disease (EPIC), demonstrou a eficacia da
administracdo de pimobendan no atraso do surgimento de ICC esquerda e no aumento do
periodo pré-clinico assintomatico em pacientes B2. Em média os pacientes que receberam
pimobendan necessitaram de 1228 dias para atingir ICC ou morte relacionada com disfungéo
cardiaca enquanto que o grupo ao qual foi administrado placebo perfez 766 dias até manifestar
ICC ou morte relacionada com anomalia cardiovascular. De acordo com os resultados obtidos,
todos os pacientes que receberam pimobendan no subestddio B2 diminuiram o risco de
desenvolvimento de ICC em 36%.218

Os critérios de inclusdo do estudo EPIC exigiram que os pacientes aquando da avaliagdo
ecocardiografica, manifestassem racio AE/Ao superior ou igual a 1,6 e didmetro ventricular
interno em diastole normalizado para a superficie corporal igual ou superior a 1,7. A presenca de
cardiomegalia foi outro critério de inclusdo, perante o qual foram incluidos cdes com VHS
superior ou igual a 10,5.218 Estes critérios devem ser considerados para inicio da terapéutica nos
pacientes B2, tendo em conta que este estudo, é até a data, a avaliagdo mais completa, criteriosa
e abrangente realizada em pacientes classificados como B2.219

Os resultados obtidos pelo estudo EPIC demonstram que a administracédo de pimobendan
prolonga a fase assintomatica da doenca em quinze meses?!8, o que representa um aumento de
60% relativamente a fase assintomatica da DDMVM em pacientes sem tratamento.219.255

O pimobendan € um inodilatador com efeito lusitropico cardiaco. Este farmaco possibilita a
reducdo da pés-carga e pré-carga cardiaca, aumenta a for¢a de contracdo cardiaca e melhora a
capacidade de relaxamento cardiaca. O seu efeito intotropico positivo € exercido principalmente
pelo efeito sensibilizador do aparelho contractil dos cardiomiécitos ao célcio bem como pela
maior libertagcdo de calcio pelo reticulo sarcoplasmatico, que promove. Esta particularidade
confere preferéncia a utilizagdo de pimobendan em detrimento doutros agentes inotrépicos (e.g.,
dobutamina), visto que o seu mecanismo de acéo reduz a probabilidade de inducéo arritmica.1’®
O pimobendan provoca vasodilatagdo arteriovenosa, mediada pela inibicdo da enzima
fosfodiesterase Il e V.56 A utilizagdo deste inodilatador em cardiologia veterinaria tem
demonstrado diminuicdo do tamanho do coracdo em pacientes com DDMVM, 198,257,258

A cardiomegalia, que caracteriza o subestadio B2, provoca surgimento frequente de tosse,
em consequéncia da elevacado e compressao do brénquio principal esquerdo.32178 Os farmacos
butorfanol e hidrocodona estao indicados para a supresséao da tosse cardiogénica.’®

A monitorizacdo da frequéncia respiratoria em repouso relativa pacientes classificados no
subestadio B2 ndo deve ultrapassar as 30 respiragdes por minuto.'®® Frequéncias respiratorias
superiores a este intervalo podem significar descompensacao cardiaca e requerer ajuste

terapéutico.?t®
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Os pacientes categorizados em substadio B2 requerem avaliagdo de parametros
laboratoriais (e.g. hematécrito, concentragao sérica total, creatinina sérica) e uriandlise regulares

bem como avaliacéo ecocardiogréafica periodica (e.g., semestral ou anual).31:32

13.3 Estadio C

O protocolo terapéutico instituido aos pacientes com DDMVM com o estadio C tem como
objetivo a reducéo do estado congestivo que caracteriza estes pacientes (i.e., reducédo do edema
e efusdes), eliminacdo do edema pulmonar, modulacdo dos mecanismos neuroenddcrinos e a
minimizacao dos efeitos deletérios resultantes das complicagfes da doenca. O tratamento dos
pacientes em estadio C visa, adicionalmente, a manutencdo do débito cardiaco dentro dos
valores considerados fisioldgicos, a minimizagdo da diminuicdo da regurgitacdo mitral e a
minimizacdo da remodelacéo e disfuncéo cardiaca.l’®

Os pacientes do estadio C sdo por definicdo, sintomaticos.3! Ou seja, estes pacientes
apresentam DDMVM descompensada com consequente surgimento de ICC esquerda. A
frequéncia respiratdria em repouso esta frequentemente acima do valor considerado fisiolégico
(i.e., >30 movimentos inspiratorios por minuto) em pacientes que estdo em ICC. Esta alteragédo
pode constituir um dos primeiros indicios de que a descompensacdo da doenca esti a
ocorrer,219.259

A abordagem terapéutica aos pacientes com DDMVM em estadio C engloba o recurso
terapéutico a diuréticos (e.g., furosemida, torasemida, espironolactona), inodilatadores (e.qg.,
pimobendan), vasodilatadores (e.g. nitroprussiato de sddio, amlodipina e hidralazina), IECAs
(e.g., enalapril, benazepril), broncodilatadores (e.g., aminocfilina, teofilina, terbutalina)
supressores de tosse (e.g. butorfanol, hidrocodona) e antiarritmicos (i.e., digoxina, diltiazem,
amiodarona e sotalol).31.178.254

De igual modo, manobras de suporte e estabilizacdo do paciente (e.g., suplementacdo de
oxigénio, sedacdo) e drenagem de efusdes cavitarias (e.g. efus@o pleural, ascite e efuséo

pericardica sado parte integrante do maneio terapéutico dos pacientes incluidos neste estadio.3!

13.3.1 Subestadio C1

A subclasse C1 contempla pacientes que exibem sintomatologia de ICC pela primeira vez,
ou de forma recorrente. O estabelecimento de ICC provoca sintomatologia que requer a
estabilizacéo dos pacientes em ambiente hospitalar com terapéutica adequada. A ocorréncia de
ICC aguda pode ser motivada pela progressédo natural da doenca, exercicio fisico intenso ou
resultado duma complicacdo da mesma (e.g., ruptura de corda tendinosa, arritmia, hipertenséo
pulmonar, ruptura de atrio esquerdo).?>*

No que respeita ao subestadio C1, as recomendac¢8es ACVIM reuniram consenso acerca
da administragdo de furosemida, pimobendan e nitroprussiato de sédio para o controlo do estado
congestivo destes pacientes. A suplementacéo de oxigénio, sedacéo ligeira (e.g., butorfanol ou

combinacéo de buprenorfina e acepromazina) e drenagem de efus@es cavitarias (i.e., quando
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provoquem dispneia ou comprometam anormal ventilacdo do paciente) constituem igualmente
manobras terapéuticas nos pacientes C1 que reuniram o consenso do painel de especialistas.3!

Contrariamente, a utilizagdo farmacoldgica de IECAs e nitroglicerina ndo gerou consenso
do painel, apesar da maioria advogar o seu uso na abordagem terapéutica aguda aos pacientes
com ICC em ambiente hospitalar.3!

A administracdo de diurético nos pacientes em estadio C é mandat6ria.3! Os diuréticos
permitem reduzir o estado congestivo dos pacientes no subestadio C1 de forma rapida e
eficaz.1’® A principal razdo para a sua utilizacdo consiste na eliminacdo de edema nestes
pacientes; em particular, do edema pulmonar. Adicionalmente, os diuréticos exercem efeito na
diminui¢do da pré-carga e, desta forma reduzem o esforgo cardiaco, pelo mecanismo da redugdo
do volume diastdlico final.17®

A furosemida é um diurético qua atua no nefrénio ao nivel da ansa de Henle, exercendo os
seus efeitos gragas a inibicdo reversivel do co-transportador sodio/potassio/cloro. A
administragdo intravenosa ou intramuscular deste farmaco, aumenta de forma aguda a
capacitancia vascular venosa, devido a indugdo da libertacdo de prostaglandinas
vasodilatadoras; efeito manifestamente desejavel, e que auxilia a redugdo da pré-carga
cardiaca.l’®

Alternativamente, a torasemida apesar de possuir um mecanismo de acdo idéntico a
furosemida, possui vantagens sobre a primeira, tais como: maior poténcia e duracdo de acao,
menor resisténcia diurética relativa ao paciente e propriedades antagonistas da
aldosterona.178260 Em Medicina Veterinaria, a torasemida é usualmente utilizada em pacientes
com ICC refrataria ao tratamento (i.e., estadio D).178261 Um estudo recente, comparou a eficacia
da torasemida e furosemida em 366 pacientes em ICC durante trés meses, concluindo que o0s
pacientes aos quais foi administrada torasemida tiveram uma reducéo para metade do risco de
agravamento da DDMVM ou de morte associada a causas cardiacas.?®> Na atualidade s&o
necessérios estudos adicionais acerca do potencial efeito anti-fibrético associado a torasemida
e do impacto deste diurético na sobrevida a longo termo dos pacientes com DDMVM de forma a
avaliar a sua implementagao como diurético de primeira escolha em pacientes para o sub-estadio
C. Para ja, a torasemida afigura-se um excelente diurético para administrar a pacientes em
estadio D.

A terapia farmacol6gica aplicada aos pacientes em ICC frequentemente contempla a triade
farmacolégica furosemida, pimobendan e IECA.31.178.235,254

A integracao de pimobendan no protocolo terapéutico do subestadio C1 tem como principal
propdsito a reducdo da fracdo regurgitante do volume de ejecdo sistdlico, aumento da
complacéncia venosa (i.e., reducdo da diminuicdo pré-carga) e diminuicdo da resisténcia
vascular total (i.e., diminuicdo da pds-carga cardiaca). Desta forma, o pimobendan contribui
significativamente para a redugdo da congestdo nos pacientes C1 além do suporte a funcéo
cardiaca que providencia. O pimobendan é considerado um farmaco seguro e eficaz na

abordagem da ICC, quer de forma aguda ou crénica.?54257,258,263-265
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Os IECAs (e.g., enalapril, benazepril) representam um grupo farmacolégico relevante na
abordagem terapéutica aos pacientes do estadio C. Estes farmacos demonstraram eficacia e
seguranca no contributo para melhoria clinica dos pacientes.3? O recurso a esta categoria
farmacoldgica tem o objetivo de reduzir a volemia e a resisténcia vascular total através da
modulacdo do SRAA. O mecanismo de acdo destes farmacos baseia-se na inibicdo da enzima
conversora da angiotensina e subsequente supressao da ativacdo do SRAA.178

Porém, existem outras vias metabdlicas para a sintese de aldosterona além do SRAA.
Estas vias contribuem para a secrecdo de aldosterona apesar da terapéutica com IECAs e
independentemente da administracdo concomitante de aldosterona.?54266 O bloqueio incompleto
do SRAA é comum em cédes com DDMVM que recebem IECAs.256 Embora o escape de producgéo
de aldosterona ocorra nestes pacientes, a administracdo concomitante de espironolactona
revela-se benéfica, reduzindo a acdo bioldgica da aldosterona.?54266

A adicdo de espironolactona no maneio agudo dos pacientes em subestadio C1 nao é
essencial visto que o seu principal efeito desejavel resulta da atuagdo deste farmaco a médio-
longo prazo. A principal razéo para a sua utilizagéo € o efeito anti-remodelacao cardiaca que o
farmaco exerce devido ao antagonismo da aldosterona. A espironolactona tem fraco poder
diurético, contudo, auxilia na inibicdo do SRAA, tendo um papel particularmente relevante,
aguando do escape de sintese de aldosterona.178.254.25 Apesar da sua utilizacdo no subestadio
C1 nédo estar contemplada nas recomendacfes ACVIM relativamente ao maneio terapéutico da
DDMVM, existe evidéncia cientifica que a sua integracdo neste subestadio podera ser
benéfica.?6”

A suplementacao com oxigénio possui extrema relevancia no maneio agudo hospitalar dos
pacientes em subestadio C1, devendo ser uma das primeiras manobras de emergéncia a
executar nestes pacientes. O controlo farmacolégico da ansiedade e inquietude relativos a
existéncia de dispneia e edema pulmonar, consiste na administragdo ansioliticos (e.g.,
butorfanol).31178.235 A administracdo de nitroprussiato de sodio é vantajosa quando o edema
pulmonar € pouco responsivo a terapia instituida.3!

A administragdo de vasodilatadores arteriais (e.g., amlodipina) € preconizada por alguns
autores neste subestadio.?3> Este farmaco reduz a pés-carga cardiaca devido aos efeitos
vasodilatadores periféricos produz. A reducao da pds-carga cardiaca facilita a eje¢éo de sangue
através da aorta permitindo deste modo reduzir a fragdo regurgitante e minimizar a congestao
venosa pulmonar.178

A aplicagéo de nitroglicerina (i.e., vasodilatador venoso) tdpica é igualmente recomendada
por alguns especialistas neste subestadio.3! Este farmaco auxilia na diminui¢cdo da pré-carga e
na remoc¢do do edema pulmonar, uma vez que aumenta a complacéncia venosa.?>42%¢ A sua
utilizacé@o esta contraindicada em pacientes hipotensos.178:256

A avaliacdo da funcéo renal e a mensuracdo sérica de eletrolitos devem ser realizadas
previamente e posteriormente a introducéo ou ajuste farmacoldgico nos pacientes em estadio C.

A monitorizagdo regular da pressao arterial sistélica, pressao arterial média, concentracao sérica
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de eletrolitos e indicadores da fungdo renal é necessaria para avaliar a resposta a terapia

instituida e adaptar a abordagem clinica a estes pacientes.31:32.151

13.3.2 Subestadio C2

Esta classe contempla os pacientes sintomaticos cuja natureza da disfungdo
cardiovascular e complicacdes associadas tornam possivel a estabilizacdo farmacoldgica sem a
necessidade de cuidados médicos hospitalares.3!

O tratamento preconizado a estes pacientes engloba invariavelmente, administracédo de
diurético (e.g., furosemida), inodilatador (e.g., pimobendan) e IECA (e.g., enalapril,
benazepril).31.178

As recomendagbBes ACVIM relativamente aos pacientes classificados como C2 séo
consensuais na terapia tripla com diurético, inodilatador e furosemida. De forma contrastante, a
utilizagc&o de farmacos antiarritmicos (e.g., digoxina, diltiazem, sotalol, amiodarona), antitissicos
(e.g., hidrocodona) e broncodilatadores (e.g. aminofilina, teofilina e terbutalina) ndo reuniu
consenso, contudo foi suportada pela maioria de especialistas em cardiologia integrante do
ACVIM.31

A espironolactona € um diurético poupador de potéssio indicado para integrar o protocolo
terapéutico em pacientes do subestadio C2. Apesar do efeito diurético da espironolactona ser
fracol78254 a administracdo concomitantemente com outros diuréticos (i.e., furosemida) pode
auxiliar significativamente os pacientes deste subestadio, sobretudo pelos efeitos antifibréticos
cardiacos associados a inibicao espironolactona mencionados na categoria C1. Um estudo que
avaliou o efeito da adicdo de espironolactona a terapia com diurético (e.g., furosemida) e IECA,
verificou que a espironolactona diminui o risco de agravamento da DDMVM ou morte por
disfungéo cardiaca.?6”

Os farmacos broncodilatadores estdo indicados para o tratamento de doencas respiratérias
frequentemente concomitantes a existéncia DDMVM dado o risco que estes pacientes
apresentam, por norma, para afec@es cardiorrespiratorias. A decisao terapéutica relativamente
a sua inclusdo é ponderada de acordo com as anomalias respiratérias detetadas. Esta classe
farmacolégica €, segundo alguns autores, Util na abordagem terapéutica da tosse refrataria ao
tratamento. Contudo, a utilizacéo de broncodilatadores requer precaucéo devido ao seu potencial

arritmico.2%4

13.4 Estadio D
O estadio D, por definicdo, compreende os pacientes com DDMVM que demonstram sinais
clinicos e sintomatologia de ICC e baixo débito cardiaco (e.g., intoler&ncia ao exercicio, sincope,
prostracdo, edema pulmonar, congestéo venosa) devido a ineficacia terapéutica, ou seja, estes
pacientes estao refratarios aos protocolos terapéuticos instituidos previamente no estadio C.
Os pacientes estadiados em classe D estdo em maior risco de desenvolvimento de
complicagBes secundarias a DDMVM (e.g., hipertensao pulmonar, ruptura de corda tendinosa,

arritmias e ruptura atrial esquerda). Todos os pacientes com sinais de ICC severa necessitam de
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tratamento hospitalar, sendo classificados como D1. Por outro lado, pacientes que permitam
controlo terapéutico fora de ambiente hospitalar e permanegcam estaveis sao designados D2.254
A terapia médica neste estadio tem como objetivo aliviar a sintomatologia, melhorar o
débito cardiaco (i.e., através da otimizagdo da pré-carga e pés-carga cardiacas), diminuir a
congestao controlar e controlar complicacdes da DDMVM.178.254
A controlo da azotemia e desequilibrios eletroliticos bem como a monitorizacdo da funcao
renal, apetite e frequéncia respiratdria constituem procedimentos indispensaveis nos pacientes

estratificados em estadio D.32178

13.4.1 Subestadio D1

Neste subestadio estdo igualmente recomendados os mesmos agentes farmacolégicos
gque no estadio anterior, ainda que a doses mais elevadas, conjuntamente com outras opc¢des
farmacoldgicas. Relativamente ao subestadio D1, o painel de especialistas do ACVIM reuniu
consenso acerca da administracdo farmacolégica de diurético (e.g., furosemida) e
vasodilatadores (e.qg., nitroprussiato de sodio, amlodipina e hidralazina). Contrariamente, nao foi
obtido consenso acerca da utilizacdo de pimobendan em doses off-label (e.g., 0,3 mg/kg PO,
TID) nitroglicerina, ou dobutamina. Os cuidados de suporte e estabilizagdo hospitalar ao paciente
sdo idénticos aos referidos no subestadio C1, com énfase para a monitorizagdo e controlo da
presséo arterial sistélica e arterial média nestes pacientes.31.254

A hidralazina contitui uma das recomendacdes para abordagem dos pacientes D1. Este
farmaco é um potente vasodilatador arterial com capacidade para reduzir até 50% a resisténcia
vascular sistémica. O contributo terapéutico da hidralazina consiste na diminui¢cao da pos-carga,
reducdo da regurgitacdo mitral e melhoria do débito cardiaco. Devido efeitos hipotensores que
provoca, a sua utilizacdo exige monitorizagdo e ajuste regular da dose.31.178.256

Consideracbes relativas a farmacocinética dos farmacos vasodilatadores (e.g.,
nitroprussiato de sédio, amlodipina, hidralazina) devem determinar a escolha ou combinagéo
farmacolégica desejavel de acordo com a apresentacao clinica de cada paciente.31.256

Na abordagem clinica hospitalar ao paciente estratificado como D1 estd descrita a
implementacdo de protocolo diurético triplo, que contemple a administracdo simultanea de
furosemida, espironolactona e diurético tiazidico (e.g., hidroclorotiazida). A terapia diurética tripla
provoca bloqueio sequencial na reabsorcao de eletrdlitos e 4gua ao nivel do nefronio. A
associacao de diferentes tipologias de diuréticos é recomendada devido ao efeito sinérgico que
daqui resulta. A associacdo de espironolactona com furosemida € um dos exemplos desta
interacdo sinérgica. Esta combinagéo é utilizada com o intuito de limitar os efeitos adversos que
advém de doses elevadas de furosemida (i.e., igual ou superior a doze 12 mg/kg/dia).15!
Alternativamente, a substituicdo de furosemida pela torasemida pode permitir a producdo de

diurese nos pacientes em subestadio D1.256:262
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13.4.2 Subestadio D2

As recomendacdes do painel de especialistas ACVIM relativas aos pacientes D2 foram
consensuais acerca da adigdo de espironolactona ao protocolo terapéutico neste estadio além
da manutencéo da furosemida. A adicdo de hidroclorotiazida, pimobendan administrado na dose
off-label (e.g., 0,3 mg/kg PO, TID), sildenafil, antitissicos e broncodilatadores é aconselhada por
alguns especialistas, ndo tendo obtido consenso do painel.3!

A implementacdo de torasemida em pacientes que ainda ndo tenham este farmaco
integrado no seu protocolo terapéutico, € uma das principais alterac8es terapéuticas que podem
aumentar a diurese e permitir o alivio da sintomatologia e congestao.260.262

A introducdo ou alteragdo do protocolo terapéutico relativamente aos farmacos
vasodilatadores (e.g., hidralazina, nitroglicerina, amlodipina e pimobendan) é recomendada,
tendo em conta a resposta farmacologica prévia dos pacientes, evidéncia cientifica atual e
experiéncia clinica relativa aos efeitos terapéuticos de cada farmaco.31:32178

O controlo terapéutico das complicacdes secundarias DDMVM existentes (e.g., HTP,
fibrilhagdo atrial, taquicardia ventricular) assume maior relevancia neste subestadio, uma vez que
a descompensacao cardiaca provocada pelas mesmas pode resultar em morte,32.178.235.252,269,270
13.5 Complicac6es da DDMVM

13.5.1 Hipertenséo pulmonar

Os objetivos terapéuticos na abordagem meédica a HTP s&o estabelecidos apds correta
identificacdo das afec¢des clinicas subsequentes, complicagdes ou sindromes existentes, como
a ICC. Os mesmos visam a reducéo da hipertens@o venosa pulmonar através da otimizacao da
terapia da DDMVM, da reducdo da HTP reativa e do desequilibrio hormonal que promove o
estado de vasoconstricdo pulmonar através da administragdo de interruptores hormonais
farmacolégicos. A terapéutica adequada consiste no controlo e corre¢cdo das doencgas
responsaveis pela existéncia de HTP, eventuais alteragcbes a protocolos terapéuticos
previamente instituidos (controlo da ICC, reducdo da pressao no atrio esquerdo) e administracdo
de S”denaf”_35,38,251,269,271—273

O sildenafil € um inibidor da fosfodiesterase V, enzima maioritariamente presente no
endotélio das artérias pulmonares cuja fungdo é degradar 6xido nitrico (NO) e desta forma,
originar vasoconstricdo. A terapia com sildenafil deve ser iniciada quando ocorre sincope em
pacientes com HTP e existe evidéncia de insuficiéncia cardiaca direita.?32251.269-271

O recurso a antagonistas da endotelina (e.g., bosentan) e analogos da prostaciclina (e.g.,
epoprostenol, treprostinil, lloprost) é limitado a medicina humana devido ao seu elevado custo.
Destes, 0 bosentan é o que apresenta maior viabilidade e resultados comprovados, contudo o
seu custo ainda € limitante para uso na pratica clinica.3>38274Em caso de suspeita ou detecdo
tomogréafica de tromboembolismo pulmonar, a terapia anticoagulante com heparina de baixo
peso molecular ou clopidogrel deve ser instituida.3536.48

A monitorizacéo da evolugéo temporal da HTP no paciente é extremamente importante na

monitorizacdo e previsdo da evolugcdo clinica dos pacientes alvo de DDMVM, pelo que a
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implementacao de avaliagBes periddicas frequentes nestes pacientes ou nos que se encontram
em risco de desenvolver HTP, constitui uma importante ferramenta clinica de avaliagdo, terapia

e medicina preventiva.

13.5.2 Arritmias

A abordagem terapéutica a fibrilhacdo atrial secundaria a DDMVM tem como objetivo a
reducdo da taxa de conducdo dos impulsos elétrico através do nodo atrioventricular de forma
obter frequéncia cardiaca inferior a 150-160 batimentos por minuto.275276 A digoxina é um dos
farmacos de eleicao para auxiliar na reducéo da frequéncia cardiaca perante esta arritmia dado
que reduz a frequéncia cardiaca e possui propriedades inotropicas positivas ligeiras. Caso a
funcdo miocardica esteja preservada, a adicao de farmacos bloqueadores dos canais de calcio
(e.g., diltiazem), beta-bloqueadores (e.g., sotalol) ou antiarritmicos de classe Il (e.g.,
amiodarona) séo alternativas a instituir.32:276

Apesar da indicacdo para o uso de beta bloqueadores (e.g., atenolol, sotalol, propanolol)
no tratamento de arritmias como a fibrilhacdo atrial, taquiarritmias supraventriculares e
taquicardia ventricular, a sua utilizacéo esta contraindicada em pacientes com ICC,31.32276

O tratamento da fibrilhag&o atrial através da associagdo digoxina e diltiazem, providencia
melhor controlo clinico desta arritmia comparativamente & monoterapia com cada um dos
farmacos mencionados.?5? Assim, a associacéo de digoxina com diltiazem é aconselhada para o
controlo desta arritmia. A administracdo de digoxina pode ser igualmente (til no tratamento da
taquicardia supraventricular, contudo, sempre que a sua administracdo a um paciente se revele

incapaz de controlar a frequéncia cardiaca, a terapia deve ser complementada com diltiazem.32

13.5.3 Ruptura atrial esquerda e tamponamento cardiaco

O tamponamento cardiaco secundario a ruptura atrial esquerda tem indicacao terapéutica
imediata. A realizacdo de pericardiocentese permite eliminar o tamponamento cardiaco. A
remocdo total da efusdo hemorragica é desaconselhada segundo alguns autores com o intuito
de evitar a estimulacdo de hemorragia posteriormente.32.277

Previamente a execucdo de pericardicentese € aconselhado avaliar o tempo de
tromboplastina parcial ativada e o tempo de protrombina assim como o nimero de plaquetas no
paciente. A administracdo de diuréticos e vasodilatadores esta contraindicada antes da
realizacdo de drenagem pericardica dado que a reducéo da volemia e vasodilatagédo resultam
em diminuicdo da pressao intracardiaca com subsequente exacerbacdo do tamponamento
cardiaco.?””

A efusdo pericardica hemorragica apresenta elevada probabilidade de recorréncia em
animais cuja causa primaria seja a ruptura atrial esquerda.?’® Caso se verifique recorréncia de
efusédo pericardica hemorragica apés pericardiocentese, alguns pacientes podem necessitar de
abordagem cirdrgica, via toracotomia, para encerramento do defeito cardiaco e remocéo de
coagulos de grandes dimensdes, no entanto o prognoéstico para este tipo de procedimento é

grave.l72,239
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14. Caso clinico
14.1 Relato do caso clinico

O paciente era um canideo cruzado de caniche, macho ndo castrado com oito anos de
idade com um peso corporal de 7,1 kg que foi apresentado prostrado a consulta no CHV no dia
27 de novembro de 2015.

No historial clinico existente na base de dados eletrénica IVETCLINIC®, constava apenas
o0 registo duma consulta datada de 13 de junho de 2013 cujo motivo havia sido de convulsdes.
Nesta consulta foi documentado que o paciente teria vivenciado o segundo episodio convulsivo
no espa¢co de um ano e registada a detecdo de sopro grau Il/VI assim como a presenca de
periodontite severa. Perante os achados identificados foi recomendada exploragéo
ecocardiogréfica e destartarizagdo. Tanto quanto se apurou, nenhuma das recomendacdes veio
a ser concretizada no CHV.

Na consulta foi relatado pelos tutores do paciente que este fora encontrado prostrado em
casa. Durante o exame de estado geral foi possivel detetar inicialmente pulso periférico que
posteriormente deixou de ser palpavel, identificaram-se sons cardiacos abafados, sopro cardiaco
apical esquerdo holossistélico e bradicardia (80 batimentos cardiacos por minuto). A auscultagdo
pulmonar n&o revelou ruidos pulmonares anémalos, tendo sido executada exposicao radiogréafica
do paciente em projecdo dorsoventral que confirmou a inexisténcia de edema pulmonar. As
mucosas apresentavam palidez. Nao foram identificadas altera¢gfes adicionais do estado higido
ao exame fisico.

Os sinais clinicos evidenciados motivaram a explorac@o ecocardiografica em contexto de
urgéncia pela equipa médica do CHV. Durante a realizacdo de ecografia transtoracica foi
identificada efuséo pericardica contendo uma estrutura hiperecéica de grandes dimensdes e
formato laminar, adjacente as caméras cardiacas esquerdas e tamponamento cardiaco. Nao
foram identificadas estruturas ecogénicas no interior do &trio e auricula direitos. Perante os
achados ecocardiograficos detectados procedeu-se a realizagdo de pericardiocentese
terapéutica, na qual foram recolhidos cerca de 20 mL de efusdo hemorragica.

Sendo que o paciente se mantinha com pulso periférico indetetavel e sinais de choque
cardiogénico (e.g., extremidades frias, tempo de reple¢do capilar aumentado, mucosas
ciandticas) foi realizada suplementacéo de oxigénio e administracdo de um bolus de cristaloides
(i.e., NaCl 0,9%) a taxa de 5 mL/kg durante 20 minutos. Apds a administracdo do bolus, o
paciente recuperou o pulso periférico.

Apés a estabilizacdo do paciente foi obtida radiografia toracica em projecao latero-lateral
direita, onde se evidenciou cardiomegalia, existéncia de reduzida efusdo pericardica
remanescente (i.e., evidente porcdo ventral do saco pericardico) e inexisténcia de edema

pulmonar (Figura 15).
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Figura 15 — A- Projecao latero-lateral direita do paciente com rutura atrial esquerda
secundéaria a DDMVM apés pericardiocentese. A radiografia evidencia cadriomegalia e
efusdo pericéardica trivial remanescente. B- Proje¢do dorsoventral evidenciando
cardiomegalia e inexisténcia de edema pulmonar.

Uma hora apds a estabilizacdo do paciente, foi solicitada a realizacdo exame
ecocardiografico detalhado por médico veterinario especialista que se deslocou ao CHV para o
efeito. A avaliagdo ecocardiografica em modo bidimensional corroborou a suspeita de existéncia
de codgulo intrapericardico inicialmente proposto pela equipa médica do CHV. A exploracdo
ecocardiogréfica identificou espessamento valvular mitral e prolapso da cuspide anterior mitral

associados a insuficiéncia valvular severa (i.e., fluxo regurgitante ocupa mais de 70% do atrio
esquerdo) (Figura 16).

Figura 16 - Vistas ecocardiogréaficas obtidas ap6s pericardiocentese terapéutica no
paciente. A- Vista paraesternal direita, eixo longo evidenciando a presenca de coagulo
intrapericardico (C). B — Vista paraesternal direita, eixo curto com presenca de efusédo

coagulo (C) no espago pericéardico. C- Vista paraesternal direita, eixo curto com presenca de
dilatacéo atrial. Racio AE/Ao=2,38. D- Vista apica esquerda, eixo longo com presenca de
regurgitacdo mitral severa ao mapeamento doppler de cor. (Imagens gentilmente cedidas
pela Dr.2 Claudia Abreu)

A dilatagcdo atrial esquerda foi classificada como moderada (AE/A0=2,38) (Figura 16).
Relativamente ao as mensuragdes em modo doppler foi identificado um gradiente de pressdo

entre o ventriculo esquerdo e atrio esquerdo de 63,61 mmHg ( velocidade do fluxo regurgitante
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igual a 3,98 m/s), e racio E/A=0,4 (i.e., maximo da onda E= 0,18 m/s e maximo da onda A= 0,45
m/s) e insuficiéncia valvular tricispide trivial. No modo bidimensional foi ainda possivel constatar
ligeiro tamponamento do atrio direito e efusédo pleural ligeira. Os achados ecocardiograficos sao
compativeis com ruptura atrial esquerda e indicativos de estadio B2-C relativo a DDMVM.

No segundo dia de internamento foi repetida a
exposicdo radiografica do paciente, tendo-se
verificado aumento ligeiro da efusédo pericardica e
surgimento de efuséo pleural (Figura 17).

Apés 72 horas de internamento hospitalar foi

realizada novamente avaliagdo ecocardiografica

paciente, na qual se verificou reabsor¢cdo completa do

Figura 17 - Projecao radiogréfica latero-lateral
direita realizada 48 horas ap6s hospitalizagédo

cardiaco e aumento das camaras cardiacas esquerda evidenciando efuséo pleural e aumento ligeiro
da efuséo pericérdica.

derrame pericardico, auséncia de tamponamento

relativamente a ecocardiografia anterior. A

mensuracdo da PAS, pelo método doppler, obteve o valor de 96 mmHg. Apds andlise dos
pardmetros ecocardiogréficos e reavaliacdo clinica, o paciente teve alta hospitalar, a 1 de
dezembro de 2015, com tratamento farmacoldgico que consistiu na associacdo diurética de
furosemida (um quarto de comprimido de Lasix® 40 mg; 1,5 mg/kg, PO BID até indicacdo
meédica) com o IECA benazepril (meio comprimido de Fortekor® 2,5 mg; 0,3 mg/kg PO, SID até
indicagdo médica) e antimicrobiano amoxicilina com acido clavulanico (2 mL de suspenséo oral
de Clavamox® 50mg/mL, PO BID durante oito dias; dose 15mg/kg). A administracdo de
antimicrobiano foi preconizada com o intuito de minimizar o risco de infec¢do associado a
realizagcéo de pericardiocentese.

No dia 6 de dezembro o paciente foi reavaliado no CHV. Os tutores relataram que o
paciente se encontrava muito mais ativo, tendo retomado o apetite normal. A analitica bioquimica
realizada ao paciente ndo registou anomalias na fung¢éo renal nem desequilibrios eletroliticos. O
paciente perdeu um quilograma de peso corporal; pesava a data seis quilogramas. A PAS foi
determinada em 102 mmHg.

A 29 de dezembro, 0 paciente foi novamente reavaliado ecocardiograficamente. Ao exame
ecocardiogréafico verificou-se um agravamento da dilatacdo atrial esquerda, tendo sido
reclassificada como severa (i.e., AE/Ao =2,83). Do mesmo modo, foi detectado um aumento da
regurgitacdo tricuspide (i.e., velocidade méaxima do refluxo de 3,49 m/s) que se traduziu num
gradiente de pressao entre o ventriculo direito e o atrio direito de 48,66 mmHg. Ou seja, a
hipertens@o pulmonar arterial agravou, estando no limiar de ser considerada moderada. O
paciente apresentava maior tamanho do ventriculo esquerdo em didstole assim como disfungéo
sistolica ligeira (i.e., fragdo de encurtamento igual a 46%), ritmo cardiaco sinusal (frequéncia
cardiaca de 150 batimentos cardiacos por minuto) tendo evidenciado durante o exame dois
complexos supraventriculares prematuros. O fluxo de enchimento ventricular transmitral
evidenciou pseudonormalizacao (i.e., E/A= 1,72), o que implica grau significativo de disfun¢éo

diastolica.
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O exame clinico ndo identificou alteragcbes significativas. A PAS determinada foi 115
mmHg. Em virtude das altera¢des ecocardiogréaficas identificadas, o paciente foi estadiado em
classe C ACVIM e o protocolo terapéutico foi modificado. A alteracdo consistiu na introducéo da
combinacdo benazepril com espironolactona (meio comprimido de Cardalis® 5/40 mg, PO BID;
benazepril 0,035 mg/kg, espironolactona 2,86 mg/kg) e pimobendan (um comprimido e meio de
Cardisure® 1,25 mg, PO BID; 0,27 mg/Kg).

O paciente voltou a repetir controlo ecocardiografico a 4 de marco de 2016. No exame
realizado constatou-se agravamento da dilatacdo atrioventricular esquerda. O racio AE/Ao
aumentou para 3,01 e o fluxo de enchimento ventricular transmitral passou a ser do tipo restritivo
(Récio E/A= 2,48) evidenciando diminuicdo da funcdo diastolica ventricular. A remodelacdo
cardiaca acentuada, associada a disfuncao sistélica ligeira e ao agravamento da funcao
diastolica ventricular refletiram a progressao significativa da DDMVM. Dado o agravamento dos
parametros ecocardiografico foi preconizada a introducéo no protocolo terapéutico do paciente
de amlodipina (um oitavo de comprimido de Norvasc ® 5 mg PO, SID; 0,09mg/kg) e o aumento
da dose de furosemida (meio comprimido de Lasix® 40 mg; 2,86 mg/kg, PO BID) com o intuito
da reducdo da pos-carga e pré-carga.

No dia 19 de margo a PAS foi monitorizada (102 mmHg). A dose de amlodipina foi
incrementada (um quarto de comprimido de Norvasc® 5 mg PO, SID; 0,18 mg/kg). A 11 de junho
foi realizado exame fisico ao paciente, mensuragdo de PAS (160 mmHg) e frequéncia cardiaca
(104 batimentos por minuto). Os tutores relataram que a atividade do seu animal de companhia
estava normal, sem restricdes ao exercicio fisico e com apetite normal. Nao foram identificadas
anomalias na funcao renal do paciente nem desequilibrios eletroliticos. A 11 de junho o paciente
foi novamente avaliado tendo mantido a PAS sistélica e os parametros eletroliticos e renais
dentro dos intervalos considerados normais. A amlodipina foi hovamente incrementada (um
guarto de comprimido de Norvasc® 5 mg PO, BID; 0,18 mg/kg).

No dia 4 de agosto, identificou-se aquando da exploragéo ecocardiogréfica, diminuicdo da
dilatacdo atrial esquerda (AE/Ao= 2,74), reducdo do didmetro interno ventricular em sistole e
diastole, regressdo da disfuncdo diastdlica (i.e., regressdo fluxo transmitral para padrédo
pseudonormal, E/A=1,28), aumento da fracdo de ejecdo e de encurtamento. Apesar das
melhorias identificadas, a regurgitagdo tricispide agravou ligeiramente (53,01 mmHg). Em
virtude do agravamento da hipertensédo pulmonar, a dose de pimobendan foi aumentada (meio
comprimido de Cardisure® 5 mg, PO BID; 0,36 mg/kg).

A dia 2 de fevereiro de 2017, o paciente voltou ao CHV para ser realizado hemograma,
analises bioquimicas e mensuracao de eletrélitos. Foram identificados os seguintes parametros
anomalos: ureia sérica 45,4 mg/dL, creatinina 2,9 mg/dL e 65,4 % de hematdcrito.
Posteriormente, a dia 27, foi mensurada a PAS (150 mmHg). O paciente aumentou de peso
corporal (7,34 kg relativamente a agosto de 2016 em que pesava 6,7 kQ).

A dia 27 de fevereiro foi realizado nova avaliagéo ecocardiografica do paciente. O tamanho
do atrio esquerdo reduziu substancialmente (AE/Ao= 2,22) (Figura 18-A), sendo que a dilatagéo

atrial esquerda passou a ser classificada como moderada. A fungéo diastélica melhorou (i.e., 0
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padréo de fluxo transmitral passou ao primeiro estadio que consiste no comprometimento de
relaxamento ventricular, E/A= 0,86) (Figura 18-C). A presséo arterial pulmonar foi determinada
em 33,18 mmHg (i.e., ligeiramente acima do valor maximo considerado fisioldgico, 30 mmHg)
(Figura 18-B). Na realizagao de analitica sanguinea foi mensurado 2,3 mg/dL de creatinina sérica
e identificada ligeira hipocalemia (3,3 mEg/L). A PAS estava a 150 mmHg. Relativamente ao
protocolo terapéutico em vigor, a dose de furosemida foi reduzida (trés quartos de comprimido
de Lasix® 10mg PO BID, 1mg/kg), contrariamente, a dose de IECA associado a espironolactona
foi incrementada (trés quartos de comprimido de Cardalis® 5/40 mg).

A ultima visita do paciente ao CHV, datada a 23 de setembro de 2017, foi motivada por

hiporexia, tendo sido mensurada creatinina sérica (2,5 mg/dL) e a ureia sérica (44,5mg/dL).

Figura 18 - Imagens ecocardiograficas obtidas no paciente a 27 de fevereiro de 2017. A- Vista
paraesternal direita, eixo curto. Mensuracao do racio AE/Ao=2,22. B- Modo doppler continuo.
Mensuracdo ao nivel da valvula tricispide da velocidade do fluxo regurgitante, Vmaxima= 2,88 m/s,
AmmHg=33,18 mmHg. C- Modo doppler pulsado ao nivel da valvula mitral. Padrédo de
compremetimento do relaxamento ventricular, Pico da onda E= 0,8 m/s, Pico da onda A= 0,94 m/s,
E/A= 0,86. (Imagens gentilmente cedidas pela Dr.2 Claudia Abreu.)

14.2. Discussao do caso clinico

A apresentacédo clinica do paciente, em particular o abafamento dos sons cardiacos é
sugestiva da existéncia de efusdo pleural, pericardica ou de ambas.?’? A avaliacdo
ecocardiogréafica em contexto de emergéncia constatou a presenca de efuséo pericardica, tendo
excluido a existéncia de efusdo pleural. A exploracdo radiografica do paciente identificou
cardiomegalia e demonstrou inexisténcia de edema pulmonar.

O carater agudo da apresentagdo clinica do paciente direcionou a investigacdo médica
para a identificacdo das etiologias possiveis de efusdo pericardica adquirida. No cdo, as causas

mais comuns de efusdo pericardica sdo de origem neoplasica (e.g., hemangiosarcoma,
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guemodectoma, paraganglioma, mesotelioma) ou idiopatica. Outras etiologias menos frequentes
compreendem agentes infeciosos, ICC direita, pericardite urémica, ingestdo de rodenticidas
anticoagulantes e ruptura atrial esquerda (e.g., traumatica ou secundaria a DDMVM).238:239,280

As avaliacbes ecocardiograficas em contexto de urgéncia e poés-pericardiocentese,
identificaram espessamento da valvula mitral, dilatacdo atrioventricular esquerda, insuficiéncia
valvular severa, uma estrutura de formato laminar hiperecdica e tamponamento cardiaco. A
obtencdo de reduzida quantidade de fluido hemorragico (20 mL) aquando da realizacdo de
pericardiocentese terapéutica permitiu inferir que se tratara dum derrame pericardico de natureza
aguda. A impossibilidade de acesso do paciente a rodenticidas em concordancia com os achados
imagioldgicos e restante informagéo clinica (i.e., idade, raca e apresentacao clinica) suportam o
diagnostico presuntivo de ruptura atrial esquerda secundaria a DDMVM como causa de efusédo
pericardica no paciente.?42:281

A terapia implementada durante o internamento hospitalar ndo contemplou o uso de
pimobendan. De igual modo, este farmaco ndo foi prescrito para administragdo em casa ao
paciente aquando da alta hospitalar. A integracdo de um inotrépico positivo poderia acarretar
comprometimento da integridade atrial esquerda, dado que o aumento da forca de contratilidade
do miocérdio poderia aumentar a velocidade do jato regurgitante, originando recidiva da ruptura
atrial. A eventual integracdo de pimobendan na terapéutica aguda da ruptura atrial secundaria a
DDMVM requer investigagao futura.?®! A inclusdo de amlodipina com o objetivo de reduzir a pos-
carga cardiaca e desta forma diminuir de igual modo a frac@o regurgitante é uma estratégia
terapéutica a considerar nestes casos. Todavia néo foi possivel a sua administragcao ao paciente
devido a hipotenséo de que era detentor.31.256

Apesar das melhorias clinicas, evidenciadas pelo nivel atividade fisica do paciente,
diversos os parametros ecocardiograficos demonstraram agravamento da DDMVM cerca de um
més apos o internamento hospitalar.

A célere alteracdo das variaveis ecocardiograficas bem como o incremento significativo do
tamanho do atrio esquerdo, aumentaram o indice de suspeita clinica acerca da ruptura de cordas
tendinosas como possivel evento inicial aquando da apresentagdo clinica do paciente. A
ocorréncia de ruptura de cordas tendinosas justificaria 0 agravamento clinico evidenciado
ecocardiograficamente. A ocorréncia desta complicagdo em animais que tenham sofrido ruptura
atrial esquerda estd documentada na bibliografia, concretamente, em estudos
retrospetivos.242281 Contudo, em nenhuma ocasido durante a avaliacdo ecocardiogréafica foi
identificada ruptura de cordas tendinosas no paciente.

A 4 de marco de 2016, perante o continuo agravamento das variaveis ecocardiograficas
que estdo intrinsecamente associadas a gravidade da DDMVM, foi incorporada a terapéutica
com amlodipina uma vez a pressao arterial sistélica do paciente estava normal. Este farmaco
teve um impacto notorio na progressao da DDMVM. O efeito vasodilatador da amlodipina resultou
na diminuicdo substancial da fracdo regurgitante, que se traduziu posteriormente na reducéo do

tamanho do atrio esquerdo.1’®
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A 4 de agosto, cinco meses apo6s a Ultima ecocardiografia, foram identificadas melhorias
na generalidade dos indices ecocardiograficos, a excecdo da pressao arterial pulmonar. O
gradiente de regurgitacéo tricispide (A mmHg= 53,01) poderia ter motivado a adicdo do anti-
hipertensor pulmonar sildenafil ao protocolo terapéutico; ao invés foi aumentada a dose de
pimobendan que resultou no controlo da presséo arterial pulmonar futuramente.

A reavaliacédo ecocardiografica, realizada a 27 de fevereiro, demonstrou a continuidade da
melhoria clinica do paciente. Todavia os valores analiticos relativos a creatinina (2,3 mg/dL) e
potassio sérico (3,3 mEg/l) estavam ligeiramente alterados relativamente aos respetivos
intervalos de referéncia. Em virtude das alterac6es bioquimicas induzidas pela terapéutica, o
plano de tratamento foi alterado no sentido da reducao da dose de furosemida e do incremento
da dose de IECA.

A 23 de setembro de 2017, data da Ultima avaliacéo clinica no CHV, foi reportada pelo tutor
hiporexia. A dose de furosemida administrada ao paciente era, a data de 1 mg/kg, PO BID.

O presente caso clinico é ilustrativo do carater subito e inespecifico que a ruptura atrial
esquerda secundaria a DDMVM pode manifestar. A estabilizacdo e avaliacdo ecocardiografica
em contexto de urgéncia sédo vitais para o maneio clinico adequado do paciente. A resolucao
célere do tamponamento cardiaco, melhora o progndstico, visto tratar-se duma emergéncia
médica.?®® A monitorizagdo clinica regular, em especial a ecocardiografica, associada ao
cumprimento das recomenda¢des médicas foi determinante no sucesso clinico do caso.O ajuste
da terapéutica de acordo com as altera¢des dos pardmetros ecocardiograficos, conjuntamente
com a restante exploragéo clinica, possibilitou a correcao desequilibrios hemodinamicos. Estes
ajustes terapéuticos possibilitaram, através do controlo farmacoldgico da pré-carga, pds-carga e
funcao cardiaca, minimizar a progressado da DDMVM e otimizar a qualidade de vida do paciente.
Deste modo, o acompanhamento do caso permitiu compreender a relevancia que a avaliagédo
ecocardiogréfica regular possui na documentacdo da evolu¢do da DDMVM, na tomada de
decisdes terapéuticas e na resposta do paciente ao protocolo farmacolégico instituido (i.e.,
introducéo de farmacos ou alteragdo de doses).

A ruptura atrial esquerda como complicacdo da DDMVM apresenta mau prognéstico®2242 e
reduzido tempo de sobrevida 281 No entanto, a monitorizacdo regular e a terapéutica adequada
a cada fase de evolucdo da DDMVM constituem praticas clinicas criticas na sobrevivéncia e
qualidade de vida dos pacientes alvo desta condi¢cdo, que podem melhorar substancialmente o

prognéstico associado a esta afe¢édo.
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Conclusao

A elaboragéo do relatério de casuistica tornou possivel avaliar objetivamente a frequéncia
relativa das variadas afeg¢Bes clinicas comumente existentes em animais de companhia. A
revisdo bibliografica realizada, a pretexto das condi¢des clinicas mais representativas, permitiu
aprofundar conhecimentos teéricos relativamente ao diagnostico, patofisiologia e tratamento de
cada afecéo.

A realizacdo monografica considerou diferentes tematicas associadas a doenca
degenerativa mixomatosa da valvula mitral, todas relevantes, contudo com particular énfase
relativamente & abordagem diagndstica, estadiamento e terapéutica. O conhecimento resultante
da pesquisa bibliogréfica, sintese de contelidos e ulterior estudo de caso clinico sera util no
desempenho futuro da profissao.

A doenca degenerativa mixomatosa da valvula mitral é a afecéo cardiaca mais comum em
animais de companhia e apresenta diferentes fases evolutivas. Apesar do vasto conteldo
cientifico disponivel sobre o tema, a etiologia desta doenca continua por identificar. O tratamento
da doenca, sobretudo na sua fase assintomatica, tem sido alvo de intensa investigacéo e debate
entre os autores.

Os ultimos anos foram prolificos na obtencdo de conhecimento acerca da abordagem
diagndstica e terapéutica relativamente a doenca. O tratamento de eleicdo nos pacientes com
doenca degenerativa valvular seria a substituicdo valvular através de procedimento cirdrgico,
que, a data nao é viavel em Medicina Veterinaria. No entanto, os animais de companhia da
sociedade portuguesa sdo hoje alvo de melhores cuidados de salde, apresentam maior
esperanca média de vida. O conhecimento médico relativo a abordagem clinica da doenca
degenerativa mixomatosa da valvula mitral permite proporcionar longevidade e qualidade de vida
aos pacientes através do maneio crénico apropriado.

A realizacao do estagio curricular em contexto de ambiente hospitalar cumpriu os objetivos
inicialmente propostos, concretamente aquisicdo de competéncias préaticas e tedricas no dominio
da Medicina Veterinaria. As competéncias adquiridas no dominio da inteligéncia emocional,
comunicacao e relagdo com os colegas de trabalho s&o imensuraveis.

A Medicina Veterinaria € uma profissdo multidisciplinar que requer trabalho em equipa dos
diferentes profissionais em prol da salude animal. A vivéncia de trabalho experienciada no
decurso do estagio demonstrou a qualidade de trabalho resultante duma equipa dindmica,
humorada, inteligente e unida. Quando estas qualidades humanas se unificam a produtividade e
0 exercicio da profissdo sdo beneficiados em larga escala.

A realizagdo do estagio curricular tornou possivel percecionar a realidade socioeconémica
da Medicina Veterinaria. A sociedade portuguesa esta mais sensibilizada para a saide e bem-
estar dos animais de companhia. A unido desta realidade com a evolucdo da Medicina

Veterinaria ira ditar no futuro melhores cuidados de salde aos pacientes.
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