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rinária.

Em primeiro lugar, aos meus pais (Carlos e Maria Goreti) e irmãos (Carlos, Joana e Inês) —
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lá nos bons e maus momentos. Sem vocês não conseguiria concluir esta etapa importante da

minha vida. Aqueles que me viram crescer, tropeçar, levantar e seguir em frente. Vocês foram os
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sensı́vel e decisiva na escolha do tema e do caso clı́nico que deram forma a este trabalho.

À minha orientadora interna, Dra. Teresa Oliveira, meu profundo reconhecimento. A sua

disponibilidade, sabedoria e paciência foram fundamentais para esclarecer minhas dúvidas e
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Resumo

O presente relatório foi elaborado no âmbito do estágio curricular do Mestrado Integrado em

Medicina Veterinária da Universidade de Évora, podendo ser dividido em duas componentes

principais. A primeira visa apresentar um resumo da casuı́stica acompanhada pelo autor ao

longo de seis meses de estágio, decorridos entre 2 de setembro e 28 de fevereiro, no OneVet-

Hospital Veterinário do Porto.

A segunda componente corresponde a uma monografia subordinada ao tema “Sialoadenose

responsiva a fenobarbital em cães”, incluindo ainda a descrição de um caso clı́nico acompanhado

durante o referido estágio.

A sialoadenose responsiva a fenobarbital é uma patologia rara, caracterizada por um au-

mento bilateral e indolor do parênquima das glândulas salivares, sem envolvimento inflamatório

ou neoplásico. Supõe-se que os sinais clı́nicos estejam associados a uma forma de epilepsia

lı́mbica, sendo o tratamento médico baseado em fármacos antiepiléticos, como o fenobarbital.

Palavras-chave: Sialoadenose; cão; sialorreia; vómito crónico; epilepsia lı́mbica
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Small Animal Clinic and Surgery

Abstract

This report was conducted as part of the clinical internship component of the Integrated Master’s

Degree in Veterinary Medicine at the University of Évora and is structured into two main sections.

The first provides a summary of the caseload followed by the author over a six-month internship

period, carried out between September 2nd and February 28th at OneVet – Hospital Veterinário

do Porto.

The second section consists of a monograph entitled “Phenobarbital-responsive sialadenosis

in dogs,” which also includes the description of a clinical case observed during the aforementioned

internship.

Phenobarbital-responsive sialadenosis is a rare condition characterized by bilateral, non-painful

enlargement of the salivary gland parenchyma, without evidence of inflammatory or neoplastic in-

volvement. Clinical signs are presumed to be associated with a form of limbic epilepsy, and

treatment is based on administration of antiepileptic drugs, particularly phenobarbital.

Keywords: Sialadenosis; dog; sialorrhea; chronic vomiting; limbic epilepsy
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Lista de Gráficos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . xi

Lista de Siglas e Abreviaturas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . xi

1 Introdução 1

2 Casuı́stica 2
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2.4.3 Clı́nica Cirúrgica . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

2.4.4 Procedimentos Médicos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 19
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espécie animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percen-

tagem (Fr (%)) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 13

2.14 Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Oftalmologia, por espécie
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expressa em Frequência absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta
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tas azuis)(Editado pelo próprio, propriedade do HVP) . . . . . . . . . . . . . . . . 59

3.4 Reconstrução transversal da cabeça por TC, evidenciando aumento da glândula
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M. Músculo

xiii



1
Introdução

O presente relatório foi desenvolvido no âmbito do estágio curricular do Mestrado Integrado em

Medicina Veterinária da Universidade de Évora, realizado entre 2 de setembro e 28 de fevereiro

de 2025 no OneVet- Hospital Veterinário do Porto (HVP), sob orientação interna da Doutora

Teresa Oliveira, e com o apoio do co-orientador Doutor Nuno Alexandre.

Este relatório encontra-se dividido em duas componentes:

1. A primeira componente consiste numa análise descritiva da casuı́stica acompanhada pelo

autor durante o perı́odo de estágio, organizada pelas áreas de medicina preventiva, clı́nica

cirúrgica, clı́nica médica, incluindo ainda uma breve referência aos exames complementa-

res de diagnóstico.

2. A segunda parte é dedicada à monografia sobre o tema “Sialoadenose responsiva a fe-

nobarbital em cães”, complementada pela descrição de um caso clı́nico acompanhado no

decurso do estágio.
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2
Casuı́stica

2.1 Descrição do local de estágio

O OneVet-Hospital Veterinário do Porto (HVP), localizado na cidade do Porto, possui mais de

20 anos de experiência na área de Medicina Veterinária. A sua equipa está disponı́vel 24 horas

por dia, ao longo de todo o ano, capacitada para atender qualquer emergência ou intervenção

cirúrgica com a maior celeridade.

Este hospital conta com uma equipa multidisciplinar altamente qualificada em diversas áreas,

sendo considerado uma referência em Cardiologia, Dermatologia, Oncologia, Ortopedia, Trau-

matologia e Oftalmologia. Dispõe ainda de uma vasta gama de meios complementares de di-

agnóstico, incluindo Ecografia, Ecocardiografia, Radiografia, Tomografia Computorizada (TC),

Fluoroscopia, Endoscopia e Ressonância Magnética (RM).

A constante dedicação e especialização da equipa contribui significativamente para o reco-

nhecimento do HVP como hospital de referência, resultando assim, numa elevada casuı́stica.

Durante o perı́odo de estágio, o hospital mudou de instalações, o que permitiu melhorar as

condições de trabalho e aprendizagem, bem como o bem-estar e conforto dos doentes.

O novo espaço apresenta uma receção comum, com zonas de espera separadas para cães

e gatos, de forma a minimizar o stresse. Dispõe de seis consultórios (três para cães e três

para gatos), equipados com difusores de feromonas, e de uma sala dedicada a momentos mais

delicados, como a eutanásia, garantindo a privacidade dos tutores.

O HVP conta ainda com uma área destinada a doenças infetocontagiosas, com separação

entre cães e gatos, uma unidade de cuidados intensivos, quatro áreas de internamento (cães de

2



grande porte, cães, cães de pequeno e médio porte e animais exóticos), sala para preparação

cirúrgica e duas salas cirúrgicas devidamente equipadas. O Hospital conta também com um

laboratório de análises clı́nicas, farmácia, sala de esterilização e uma sala de quimioterapia.

2.2 Análise de Casuı́stica

A estrutura de estágio baseou-se numa rotação semanal pelas diversas áreas: “Internamento”,

“Consultas”, “Oncologia”, “Cardiologia”,” Dermatologia”, “Medicina Interna” e “Cirurgia”. Em to-

dos os serviços, foi promovida a participação ativa dos estagiários nos procedimentos clı́nicos,

sempre sob supervisão de médicos e/ou enfermeiros.

Foram realizados turnos no Internamento, em horário variável (das 8h00 às 16h00 e das

13h00 às 21h00), no serviço de Consultas e Cardiologia (das 12h00 às 20h00), em Cirurgia

(das 9h00 às 17h00) e em Oncologia, Medicina Interna e Dermatologia (das 9h00 às 17h00).

Adicionalmente, efetuaram-se turnos noturnos semanais (das 20h00 às 8h00), durante os quais

foi possı́vel acompanhar consultas de urgência e respetivas abordagens.

Numa primeira fase, será apresentada uma análise estatı́stica da casuı́stica acompanhada

pelo autor durante os seis meses de estágio. Esta análise baseia-se nos casos observados

durante os turnos diurnos e noturnos dos diversos serviços do hospital.

É importante salientar que a casuı́stica aqui descrita não reflete a totalidade dos casos hospi-

talares, mas apenas os efetivamente acompanhados pelo autor. Adicionalmente, muitos doentes

apresentavam doenças concomitantes, pelo que o número total de casos registados poderá não

corresponder ao número real de animais acompanhados.

De forma a facilitar a análise, a casuı́stica foi dividida em três áreas clı́nicas: a Medicina

Preventiva, Clı́nica Médica e Clı́nica Cirúrgica que foram, por sua vez, sub-categorizadas para

permitir uma melhor análise destas áreas:

1. Medicina preventiva: Vacinação, Desparasitação e Identificação Eletrónica.

2. Clı́nica médica: Cardiologia,Hematologia, Dermatologia, Doenças Infeciosas e Parasitárias,

Endocrinologia, Gastroenterologia e Glândulas Anexas, Teriogenologia, Nefrologia e Urolo-

gia, Neurologia, Oftalmologia, Oncologia, Traumatologia e Doenças Músculoesqueléticas,

Otorrinolaringologia, Pneumologia e Toxicologia.

3. Clı́nica cirúrgica: Ortopedia, Neurocirurgia, Tecidos Moles, Odontologia e Outros Procedi-

mentos.

Os casos foram organizados através da utilização de tabelas que incluem a frequência ab-

soluta por espécie (Fip), exclusivamente de animais da espécie canina e felina, a frequência

absoluta do procedimento ou doença (Fi) e a frequência relativa em percentagem (Fr (%)).
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2.3 Distribuição da Casuı́stica por espécie animal

A distribuição casuı́stica abrange as espécies canina (Canis lupus familiaris) e felina (Felis catus).

Ao longo do estágio, foram registados, pelo autor, um total de n = 565 casos referentes a estas

espécies. De acordo com o Gráfico 2.1, a espécie canina apresentou maior representatividade,

com uma frequência absoluta de n = 339, enquanto a espécie felina correspondeu a n = 226.

Em termos de frequência relativa(Fr), estes valores equivalem a 60,0% e 40,0%, respetivamente.

Não foram incluı́dos animais pertencentes a espécies exóticas, dado que a Médica Veterinária

responsável por esta área se encontrava ausente por motivo de baixa médica.

Canı́deo

60%

Felino

40%

Gráfico 2.1: Frequência relativa em percentagem (Fr (%)), das espécies contempladas na
casuı́stica (N=565)

2.4 Distribuição da Casuı́stica por área clı́nica

A distribuição da casuı́stica por área clı́nica, apresentada na Tabela 2.1 , compreende um total de

n = 588 casos observados, divididos pelas três principais áreas da clı́nica de animais de compa-

nhia: ”Clı́nica Médica”, ”Clı́nica Cirúrgica”e ”Medicina Preventiva”. Verificando os dados, a área

com maior representatividade foi a Clı́nica Médica, com uma frequência relativa de 84%, seguida

da Clı́nica Cirúrgica, com 10, 2% e, por último, a Medicina Preventiva, com uma Fr inferior (5, 8%).

Conforme referido anteriormente, o número de animais observados é inferior ao número total de

casos clı́nicos registados, devido, o que se justifica pela presença de doenças concomitantes e

pela existência de situações que necessitaram de seguimento cirúrgico.
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Tabela 2.1: Distribuição da casuı́stica pelas três principais áreas clı́nicas, por espécie (Fip),
frequência absoluta (Fi) e frequência relativa (Fr(%))

Área Clı́nica Fip (Canina) Fip (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Clı́nica Médica 289 205 494 84,0

Clı́nica Cirúrgica 38 22 60 10,2

Medicina Preventiva 19 15 34 5,8

Total 346 242 588 100

2.4.1 Medicina Preventiva

Como referido anteriormente, a área clı́nica Medicina Preventiva foi aquela em que se registou

o menor número de casos. Uma das principais razões para esta menor casuı́stica relaciona-se

com o reduzido contacto do autor com esta área especı́fica durante o perı́odo de estágio. De

acordo com a Tabela 2.2, o procedimento mais representado foi a Vacinação com n = 17 casos,

correspondente a uma frequência relativa de (50, 0%), seguido da Desparasitação com n = 13

casos (38, 2%), e por último a Identificação Eletrónica com n = 4 casos (11, 8%).

Tabela 2.2: Distribuição da casuı́stica de procedimentos observados na área clı́nica Medicina
Preventiva, por espécie (Fip), frequência absoluta (Fi) e frequência relativa (Fr(%))

Procedimentos Fip (Canina) Fip (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Vacinação 11 6 17 50,0

Desparasitação 6 7 13 38,2

Identificação Eletrónica 2 2 4 11,8

Total 19 15 34 100

2.4.2 Clı́nica Médica

A Clı́nica Médica representa a área clı́nica que apresentou maior casuı́stica com um total de

n = 494 casos, correspondendo a uma frequência relativa de 84, 0%. Trata-se de uma área que

representa todas as doenças diagnosticadas durante os seis meses de estágio, subdivido em 15

áreas, posteriormente organizadas por ordem decrescente em relação ao número de casos.

Nesta área, o autor desenvolveu várias atividades desde a contenção de animais, colheita de

sangue, procedimento de venóclise, preparação de materiais para a realização de procedimen-

tos, medição de pressões arteriais, preparação e administração de medicações, toracocentese

e abdominocentese, e até auxı́lio dos Médicos e Enfermeiros Veterinários em diversas funções,

como exames imagiológicos complementares, sendo eles a Ultrassonografia, Raio-X e Tomogra-

fia Computorizada.

Pode-se então averiguar pela Tabela 2.3, que a área com maior representatividade foi Gas-

troenterologia e Glândulas Anexas, com um total de n = 103 casos (Fr = 20, 8%), sendo, por
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esse motivo, a primeira a ser descrita no âmbito da Clı́nica Médica. No extremo oposto, temos a

Toxicologia, com apenas n = 5 casos (Fr = 1, 0%).

Tabela 2.3: Distribuição da casuı́stica recolhida em Clı́nica Médica, por espécie (Fip), por
frequência absoluta (Fi) e frequência relativa em percentagem (Fr(%))

Área Clı́nica Fip
(Canina)

Fip
(Felina)

Fi (Total) Fr (%)

Gastroenterologia e Glândulas Anexas 60 43 103 20,8

Nefrologia e Urologia 13 58 71 14,4

Cardiologia 49 20 69 14,0

Oncologia 24 29 53 10,7

Doenças Infeciosas e Parasitárias 14 24 38 7,7

Endocrinologia 15 18 33 6,7

Dermatologia 22 3 25 5,1

Neurologia 23 0 23 4,7

Pneumologia 16 5 21 4,3

Otorrinolaringologia 16 2 18 3,6

Oftalmologia 11 0 11 2,2

Teriogenologia 10 0 10 2,0

Traumatologia e Doenças
Musculoesqueléticas

6 2 8 1,6

Hematologia 5 1 6 1,2

Toxicologia 5 0 5 1,0

TOTAL 289 205 494 100

2.4.2.1 Gastroenterologia e Glândulas Anexas

A especialidade de Gastroenterologia e Glândulas Anexas dedica-se ao tratamento do trato di-

gestivo, bem como de órgãos e Glândulas Anexas como o pâncreas, fı́gado, vesı́cula biliar e vias

biliares. Foi responsável por 20, 8% de casos recolhidos em Clı́nica Médica. De acordo com a Ta-

bela 2.4 a afeção com maior representatividade foi a Pancreatite, com n = 24 casos(Fr = 23, 3%)

recolhidos. Em contraste, com uma frequência relativa de apenas 1, 0%, doenças como Cirrose

Hepática, Colecistite e Sialoadenose, foram as menos representadas.

Tabela 2.4: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade Gastroenterologia e Glândulas
Anexas, por espécie (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr
(%)).

Gastroenterologia e gl. anexas Fip
(Canina)

Fip
(Felina)

Fi
(Total)

Fr (%)

Pancreatite 9 15 24 23,3

Doença Inflamatória Intestinal 1 13 14 13,6
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Tabela 2.4: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade Gastroenterologia e Glândulas
Anexas (continuação).

Gastroenterologia e gl. anexas Fip
(Canina)

Fip
(Felina)

Fi
(Total)

Fr (%)

Obstrução por Corpo Estranho
Gástrico/Intestinal

11 3 14 13,6

Gastroenterite Inespecı́fica 7 0 7 6,8

Enteropatia com Perda de Proteı́na 6 0 6 5,8

Gastroenterite Hemorrágica 6 0 6 5,8

Hepatite Crónica 6 0 6 5,8

Colangio-Hepatite 1 4 5 4,9

Megacólon Idiopático 4 1 5 4,9

Fı́stula Perianal 3 0 3 2,9

Lipidose Hepática 0 3 3 2,9

Dilatação Torção Gástrica 2 0 2 1,9

Mucocelo 2 0 2 1,9

Peritonite Sética 0 2 2 1,9

Triadite Felina 0 2 2 1,9

Cirrose Hepática 1 0 1 1,0

Colecistite 1 0 1 1,0

Sialoadenose 1 0 1 1,0

TOTAL 60 43 103 100

2.4.2.2 Nefrologia e Urologia

Estas duas especialidades- Nefrologia e Urologia- dedicam-se ao estudo e tratamento de doenças

que afetam o sistema urinário, constituı́do pelos rins, ureteres, bexiga e uretra. Dado o elevado

número de casos, a Nefrologia e Urologia assumiram particular relevância para o autor, permi-

tindo consolidar os conhecimentos previamente adquiridos ao longo da formação universitária,

tanto no que respeita às abordagens clı́nicas e terapêuticas, como a realização e interpretação

de exames complementares de diagnóstico. Entre estes, salientam-se a Urinálise (tipos I e II), a

Urocultura, as análises bioquı́micas e mensuração da densidade urinária.

De acordo com a Tabela 2.5, conclui-se que a doença com maior representatividade, com

larga margem, foi a Doença Renal Crónica, contabilizando n = 37 casos (Fr = 52, 1%). Esta

área destaca-se ainda por ter sido uma das áreas em que o número de casos em felı́deos foi

significativamente superior ao observado em canı́deos. Apenas duas doenças apresentaram

maior incidência em cães do que em gatos: a Hidronefrose e Cistolitı́ase. Importa ainda referir

que, dentro desta área, ocorreram situações que implicaram intervenção cirúrgica e que, por esse

motivo, foram contabilizadas na secção de Clı́nica Cirúrgica, como os casos de Ureterolitı́ase.
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Tabela 2.5: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade Nefrologia e Urologia, por
espécie animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Nefrologia e urologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Doença Renal Crónica 7 30 37 52,1

Cistite Idiopática Felina 0 7 7 9,9

Cistolitı́ase 4 2 6 8,5

Ureterolitı́ase 0 6 6 8,5

Uretrolitı́ase 0 5 5 7,0

Infeção do Trato Urinário Inferior 0 3 3 4,2

Doença Renal Poliquı́stica 0 2 2 2,8

Hidronefrose 2 0 2 2,8

Ureter Ectópico 0 2 2 2,8

Lesão Renal Aguda 0 1 1 1,4

TOTAL 13 58 71 100

2.4.2.3 Cardiologia

A especialidade de Cardiologia recai sobre as afeções do coração e sistema cardiovascular.

Durante o seu estágio, o aluno contactou com n = 69 casos.

De acordo com Tabela 2.6, dos 69 casos, as afeções mais observadas do foro cardiológico

foram a Doença Degenerativa da Válvula Mitral em cães e a Cardiomiopatia Hipertrófica em

gatos, com uma frequência relativa de 43, 5% e 17, 4%, respetivamente.

Tabela 2.6: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Cardiologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Cardiologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Doença Degenerativa da Válvula Mitral 30 0 30 43,5

Cardiomiopatia Hipertrófica 0 12 12 17,4

Cardiomiopatia Dilatada 9 0 9 13,0

Bloqueio Atrioventricular 3 0 3 4,3

Tromboembolismo Aórtico 0 3 3 4,3

Estenose Subaórtica 3 0 3 4,3

Movimento Anterior Sistólico 0 3 3 4,3

Persistência Ducto Arterioso 2 0 2 2,9

Estenose Pulmonar 0 1 1 1,4

Insuficiência da Válvula Tricúspide 1 0 1 1,4

Comunicação Interventricular 0 1 1 1,4

Coração Triatrial 1 0 1 1,4

TOTAL 49 20 69 100
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2.4.2.4 Oncologia

A especialidade de Oncologia dedica-se ao estudo de todos os processos neoplásicos, desde o

seu diagnóstico, tratamento e monitorização da evolução da doença. Nesta área foram observa-

dos um total de n = 53 casos, correspondendo a uma Fr = 10, 7% da casuı́stica total observada

na Clı́nica Médica.

De acordo com a Tabela 2.7, podemos aferir que a afeção com maior representatividade foi o

Linfoma Alimentar, com n = 15 casos recolhidos (Fr = 28, 3%). De salientar que, nesta afeção,

a prevalência foi observada unicamente em gatos.

Tabela 2.7: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Oncologia, por espécie ani-
mal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Oncologia Fip
(Canina)

Fip
(Felina)

Fi (Total) Fr (%)

Linfoma Alimentar 0 15 15 28,3

Carcinoma das células Escamosas 0 7 7 13,2

Hemangiossarcoma Esplénico 6 0 6 11,3

Mastocitoma Cutâneo 6 0 6 11,3

Carcinoma Mamário 1 4 5 9,4

Carcinoma das Células de Transição da
Bexiga

2 0 2 3,8

Insulinoma 2 0 2 3,8

Linfoma Mediastı́nico 0 2 2 3,8

Melanoma oral 2 0 2 3,8

Adenocarcinoma das Glândulas
Hepatóides

1 0 1 1,9

Adenoma Esplénico 1 0 1 1,9

Adenoma Hepático 1 0 1 1,9

Carcinoma Pulmonar 1 0 1 1,9

Hemangiossarcoma Cardı́aco 1 0 1 1,9

Hepatocarcinoma 1 0 1 1,9

Leucemia 1 0 1 1,9

Linfoma Gástrico 1 0 1 1,9

Linfoma Ocular 0 1 1 1,9

Melanocitoma Palpebral 1 0 1 1,9

Osteossarcoma 1 0 1 1,9

Timoma 1 0 1 1,9

TOTAL 24 29 53 100
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2.4.2.5 Doenças Infeciosas e Parasitárias

A especialidade de Doenças Infeciosas e Parasitárias representou 7, 7% da totalidade da casuı́sti-

ca acompanhada em clı́nica médica, correspondendo a um total de n = 38 casos.

Durante o estágio, o autor teve a oportunidade de realizar diversos testes rápidos de di-

agnóstico, nomeadamente para Imunodeficiência Viral Felina (FIV), Leucemia Felina (FELV),

Coronavı́rus e Parvovı́rus, o que permitiu o desenvolvimento de competências práticas funda-

mentais.

De acordo com a Tabela 2.8, a afeção mais prevalente foi a Parvovirose Canina/Panleucopé-

nia Felina, com n = 11 casos (Fr = 28, 9%).

Importa ainda referir que, ao longo do estágio, foram observados mais casos desta especiali-

dade na espécie felina.

Tabela 2.8: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Doenças infeciosas e para-
sitárias, por espécie animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percen-
tagem (Fr (%))

Doenças infeciosas e parasitárias Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Parvovirose Canina/ Panleucopenia
Felina

5 6 11 28,9

Leucemia Felina (FELV) 0 5 5 13,2

Imunodeficiência Viral Felina (FIV) 0 4 4 10,5

Leishmaniose 4 0 4 10,5

Peritonite Infeciosa Felina 0 4 4 10,5

Calicivirose 0 3 3 7,9

Leptospirose 3 0 3 7,9

Coriza 0 2 2 5,3

Coronavı́rus 1 0 1 2,6

Dirofilariose 1 0 1 2,6

TOTAL 14 24 38 100

2.4.2.6 Endocrinologia

Na especialidade Endocrinologia, área que se dedica ao estudo e tratamento de disfunções das

glândulas endócrinas. Foram observados um total de n = 33 casos (Fr = 6, 7%). Durante o

acompanhamento dos casos nesta especialidade, o estagiário assistiu à abordagem clı́nica dos

médicos veterinários na realização do diagnóstico da doença endócrina e na apresentação das

opções de tratamento e respetiva monitorização.

Através da Tabela 2.9, verifica-se que a afeção Diabetes mellitus foi a que obteve maior re-

presentatividade, com um total de n = 14 casos. Estes catorze casos ficaram divididos em

quatro casos da espécie canina e dez da espécie felina, obtendo uma Fr = 42, 4% dentro da
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especialidade. Sendo seguido pela afeção Hipertiroidismo, que obteve também uma elevada re-

presentatividade com uma Fr = 24, 2%. De salientar que foram recolhidos mais casos em gatos

que cães nesta especialidade.

Tabela 2.9: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Endocrinologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Endocrinologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Diabetes mellitus 4 10 14 42,4

Hipertiroidismo 0 8 8 24,2

Hiperadrenocorticismo
Hipófise-Dependente

4 0 4 12,1

Hipoadrenocorticismo 3 0 3 9,1

Hipotiroidismo 3 0 3 9,1

Diabetes insipidus Central 1 0 1 3,0

TOTAL 15 18 33 100

2.4.2.7 Dermatologia

A especialidade de Dermatologia dedica-se ao estudo, diagnóstico e tratamento das afeções

relacionadas com a pele. Durante o estágio, foram registados um total de n = 25 casos nesta

área, sendo os cães os doentes com maior representatividade, sobretudo devido ao elevado

número de diagnósticos de Dermatite Atópica observados no HVP.

De acordo com a Tabela 2.10, Dermatite Atópica/Sı́ndrome Atópica Felina foi a doença mais

frequentemente identificada, representando um total de n = 17 casos (Fr = 68, 0%), dos quais

15 ocorreram em cães.

A experiência adquirida nesta especialidade permitiu o desenvolvimento e consolidação de

competências práticas, nomeadamente na colheita de lesões cutâneas através de técnicas como

a recolha de amostras por aposição, teste de fita-cola e tricograma. Além disso, foi possı́vel

realizar a coloração adequada das amostras e proceder à sua interpretação microscópica, con-

tribuindo significativamente para o diagnóstico das dermopatias.

Tabela 2.10: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Dermatologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Dermatologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Dermatite atópica/Sı́ndrome Atópica
Felina

15 2 17 68,0

Alopécia X 3 0 3 12,0

Pioderma Superficial 3 0 3 12,0

Pênfigo Foliáceo 1 1 2 8,0

TOTAL 22 3 25 100
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2.4.2.8 Neurologia

A especialidade de Neurologia dedica-se ao estudo, diagnóstico e terapêutica de doenças do sis-

tema nervoso, sendo necessário e de extrema importância saber realizar um exame neurológico

pormenorizado e ter conhecimento da neuroanatomia, bem como saber interpretar exames ima-

giológicos, sendo de particular interesse nesta área, a TC e a Radiografia. Não menos impor-

tante, saber fazer um bom exame ortopédico, é muitas vezes benéfico na diferenciação de lesões

musculoesqueléticas de lesões neurológicas.

A neurologia representou 4, 7% dos casos registados em Clı́nica Médica e, observando a Ta-

bela 2.11, é possı́vel aferir, que os cães representaram a totalidade dos casos (n = 22). Salienta-

se que a Hérnia Discal obteve n = 8 casos (Fr = 34, 8%) da casuı́stica na especialidade de

Neurologia.

Alguns casos tiveram seguimento para Cirurgia, vindo a ser contabilizados na Clı́nica Cirúrgi-

ca, como é o caso das Hérnias Discais, onde foram posteriormente realizados procedimentos

como Hemilaminectomia e Ventral Slot.

Tabela 2.11: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Neurologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Neurologia Fi
(Canina)

Fi
(Felina)

Fi
(Total)

Fr (%)

Hérnia Discal

Hansen tipo
I

6 0

8 34,8
Hansen tipo

II
2 0

Epilepsia Idiopática 5 0 5 21,7

Meningoencefalite De Origem Desconhecida 5 0 5 21,7

Sı́ndrome Vestibular Geriátrico 2 0 2 8,7

Discoespondilite 1 0 1 4,3

Malformação Chiari-Like 1 0 1 4,3

Miastenia gravis 1 0 1 4,3

TOTAL 23 0 23 100

2.4.2.9 Pneumologia

A Pneumologia é a especialidade que se dedica ao estudo e tratamento de doenças pertencentes

ao trato respiratório inferior, englobando a Traqueia, Brônquios, Pulmões e Pleura. Esta área foi

responsável por 4, 3% da totalidade da casuı́stica recolhida em Clı́nica Médica. Durante este

estágio, foi possı́vel ao estagiário assistir à realização e interpretação de radiografias torácicas,

fundamentais para o diagnóstico das principais afeções respiratórias. De acordo com a Tabela

2.12, é possı́vel aferir que a doença com maior representatividade foi o Colapso Traqueal, com

uma frequência absoluta de n = 6 casos (Fr = 28, 6%).
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Tabela 2.12: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Pneumologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Pneumologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Colapso Traqueal 6 0 6 28,6

Pneumonia Aspirativa 4 0 4 19,0

Asma Felina 0 3 3 14,3

Bronquite Crónica 3 0 3 14,3

Contusão Pulmonar secundária a
Trauma

2 0 2 9,5

Quilotórax Idiopático 0 2 2 9,5

Hérnia Diafragmática Traumática 1 0 1 4,8

TOTAL 16 5 21 100

2.4.2.10 Otorrinolaringologia

A especialidade de Otorrinolaringologia dedica-se ao estudo, diagnóstico e tratamento das doen-

ças que afetam os Ouvidos, Nariz, Seios Paranasais, Faringe e Laringe.

Esta área foi responsável por 3, 6% da totalidade da casuı́stica registada em Clı́nica Médica.

De acordo com os dados apresentados na Tabela 2.13, verifica-se que todos os casos incidiram

sobre a região do Ouvido, com maior representatividade em cães do que em gatos.

A afeção mais frequentemente diagnosticada foi a Otite Externa secundária a Malassezia

spp., constituindo a principal causa de afeção otológica identificada durante o perı́odo de estágio.

Tabela 2.13: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Otorrinolaringologia, por
espécie animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Otorrinolaringologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Otite Externa porMalassezia spp. 7 0 7 38,9

Otite Externa Bacteriana 6 0 6 33,3

Oto-Hematoma 2 1 3 16,7

Otite Média Bacteriana 1 0 1 5,6

Otite Média por Pólipo Nasofarı́ngeo 0 1 1 5,6

TOTAL 16 2 18 100

2.4.2.11 Oftalmologia

A especialidade de Oftalmologia dedica-se ao estudo, diagnóstico e tratamento de doenças ocu-

lares. Trata-se de uma área que requer a realização de exames complementares especı́ficos,

tais como o Teste de Schirmer, a Medição da Pressão Intraocular, o Teste de Fluoresceı́na, a

Biomicroscopia com Lâmpada de Fenda e a Ultrassonografia Ocular.

Durante o estágio, o autor acompanhou n = 11 casos desta especialidade durante o perı́odo

reservado a consultas, o que, em parte, justifica a menor casuı́stica registada nesta área.
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De acordo com a Tabela 2.14, as doenças com maior representatividade foram a Querato-

conjuntivite Seca e a Úlcera Superficial da Córnea, ambas com uma frequência absoluta de dois

casos (Fr = 18, 2%)

Importa referir que todos os casos observados nesta área se restringiram à espécie canina.

Tabela 2.14: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Oftalmologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Oftalmologia Fi
(Canina)

Fi
(Felina)

Fi
(Total)

Fr (%)

Queratoconjuntivite seca 2 0 2 18,2

Úlcera superficial da córnea 2 0 2 18,2

Cataratas 1 0 1 9,1

Descemetocele 1 0 1 9,1

Entrópio 1 0 1 9,1

Ectrópio 1 0 1 9,1

Prolapso da glândula da membrana nictitante
(cherry eye)

1 0 1 9,1

Sı́ndrome de Degeneração Retiniana
Adquirida Súbita

1 0 1 9,1

Uveı́te 1 0 1 9,1

TOTAL 11 0 11 100

2.4.2.12 Teriogenologia

Teriogenologia é a área da Medicina Veterinária que se dedica ao estudo da fisiologia e das

patologias do sistema reprodutivo animal. Foram recolhidos n = 10 casos, sendo responsável

por 2, 0% da totalidade da casuı́stica registada em Clı́nica Médica.

De acordo com a Tabela 2.15, verifica-se que todos os casos se restringiram à espécie canina.

A doença com maior representatividade foi a presença de Quistos Prostáticos, correspondendo

a 40% dos casos registados na área. Tal como verificado noutras especialidades, os casos de

Piómetra implicaram seguimento cirúrgico, sendo posteriormente contabilizados na categoria de

Óvario-histerectomia, no âmbito da Clı́nica Cirúrgica.

Tabela 2.15: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Teriogenologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%)).

Teriogenologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Quisto Prostático 4 0 4 40,0

Piómetra 3 0 3 30,0

Parafimose 1 0 1 10,0
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Tabela 2.15: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Teriogenologia
(continuação).

Teriogenologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Prostatite 1 0 1 10,0

Vaginite 1 0 1 10,0

TOTAL 10 0 10 100

2.4.2.13 Traumatologia e Doenças Musculoesqueléticas

Esta área dedica-se ao estudo, diagnóstico e tratamento das afeções do aparelho locomotor. A

abordagem eficaz destas doenças exige um sólido conhecimento anatómico, bem como com-

petências práticas na realização de exames ortopédicos e neurológicos. Para além disso, as-

sume particular relevância a capacidade de interpretação de exames de imagiologia, como a

Radiografia e a TC, fundamentais para uma avaliação completa das lesões musculoesqueléticas.

De acordo com a Tabela 2.16, foram registados n = 8 casos nesta especialidade, correspon-

dendo a uma Fr = 1.6% da casuı́stica total observada em Clı́nica Médica.

A doença com maior representatividade foi a Rotura do Ligamento Cruzado Cranial, com

n = 4 casos (Fr = 50, 0%)

Tabela 2.16: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Traumatologia e Doenças
Musculoesqueléticas, por espécie animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa
em percentagem (Fr (%))

Traumatologia e Doenças
Musculoesqueléticas

Fi
(Canina)

Fi
(Felina)

Fi (Total) Fr (%)

Rotura do Ligamento Cruzado Cranial 4 0 4 50,0

Fraturas Ósseas 1 2 3 37,5

Poliartrite Imunomediada 1 0 1 12,5

TOTAL 6 2 8 100

2.4.2.14 Hematologia

A especialidade de Hematologia dedica-se ao estudo, diagnóstico e tratamento de doenças do

foro sanguı́neo. No decurso do estágio, foram registados n = 6 casos nesta área, correspon-

dendo a uma Fr = 1, 2% do total de casos observados em Clı́nica Médica.

De acordo com a Tabela 2.17, verifica-se que a doença com maior representatividade foi a

Anemia Hemolı́tica Imunomediada.
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Tabela 2.17: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Hematologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Hematologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Anemia Hemolı́tica Imunomediada 4 1 5 83,3

Trombocitopenia Imunomediada 1 0 1 16,7

TOTAL 5 1 6 100

2.4.2.15 Toxicologia

A especialidade de Toxicologia dedica-se ao estudo, diagnóstico e tratamento dos sinais clı́nicos

provocados resultantes da exposição a substâncias tóxicas, sejam elas ingeridas, inaladas, ab-

sorvidas ou inoculadas. Durante o estágio, a abordagem e monitorização clı́nica dos doentes,

bem como a realização de provas de coagulação, foram as principais atividades desenvolvidas

no âmbito desta área, dada a relevância da avaliação da função hemostática em muitos quadros

de intoxicação.

Esta especialidade apresentou um peso reduzido na casuı́stica total da clı́nica médica, repre-

sentando apenas 1, 0% dos casos registados.

De acordo com a Tabela 2.18, foram identifcados três tipos distintos de Intoxicação, sendo a

Intoxicação por Rodenticidas a mais prevalente, com n = 3 casos (Fr = 60%).

Tabela 2.18: Distribuição da casuı́stica recolhida na especialidade de Toxicologia, por espécie
animal (Fip), por frequência absoluta (Fi), e frequência relativa em percentagem (Fr (%))

Toxicologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Intoxicação por Rodenticidas 3 0 3 60,0

Intoxicação por Taumetopoı́na 1 0 1 20,0

Intoxicação por Paracetamol 1 0 1 20,0

TOTAL 5 0 5 100

2.4.3 Clı́nica Cirúrgica

Após a análise da casuı́stica referente à Clı́nica Médica, constatou-se que a área da Clı́nica

Cirúrgica apresentou um número inferior de casos, tendo sido registado um total de n = 60

casos, o que corresponde a 10, 2% da casuı́stica global observada.

A recolha da casuı́stica foi realizada durante os turnos dedicados à Cirurgia, nos quais o

autor acompanhou os doentes nas diferentes fases do procedimento cirúrgico: pré-operatório,

intraoperatório e pós-operatório. Na fase pré-operatória, o autor colaborou com a equipa de

anestesia na preparação dos doentes, participando no cálculo e administração da medicação

pré-anestésica, no procedimento de venóclise, na administração de fluidoterapia, na tricotomia

e assepsia da área a ser intervencionada, na entubação endotraqueal e na monitorização do
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doente até à entrada no bloco operatório.

Durante a fase intraoperatória, o autor desempenhou a função de ajudante de cirurgião, o que

lhe permitiu uma observação privilegiada e direta do procedimento cirúrgico realizado em cada

doente.

No perı́odo pós-operatório, a principal responsabilidade do estagiário consistiu na monitoriza-

ção dos parâmetros vitais e recuperação dos doentes, assegurando a sua estabilidade.

Para facilitar a análise da casuı́stica recolhida em Clı́nica Cirúrgica, os casos foram organiza-

dos em cinco categorias principais: Cirurgia de Tecidos Moles, Cirurgia Odontológica, Cirurgia

Ortopédica, Neurocirurgia e Outros Procedimentos.

De acordo com a Tabela 2.19, que apresenta a distribuição da casuı́stica cirúrgica, a Cirur-

gia de Tecidos Moles destacou-se como a categoria com maior número de casos registados,

representando 76, 7% da totalidade da casuı́stica cirúrgica.

Tabela 2.19: Distribuição da casuı́stica recolhida em Clı́nica Cirúrgica, expressa em Frequência
absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência relativa em percentagem
(Fr%).

Clı́nica Cirúrgica Fip (Canina) Fip (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Cirurgia de Tecidos Moles 27 19 46 76,7

Cirurgia Odontológica 8 3 11 18,3

Neurocirurgia 2 0 2 3,3

Cirurgia Ortopédica 0 1 1 1,7

TOTAL 37 23 60 100

2.4.3.1 Cirurgia de Tecidos Moles

No total, foram recolhidos n = 46 casos de Cirurgia de Tecidos Moles. Como referido anterior-

mente, a Cirurgia de Tecidos Moles destacou-se como a categoria com maior número de casos

registados, representando 76, 7% da totalidade da casuı́stica cirúrgica. De acordo com a Tabela

2.20, os procedimentos de esterilização e castração, são os que obtiveram uma maior repre-

sentatividade. A Óvario-Histerectomia representou 17, 4% dos casos, enquanto a Orquiectomia

obteve uma frequência relativa de 21, 7%.

Tabela 2.20: Distribuição da casuı́stica recolhida em Cirurgia de tecidos moles, expressa em
Frequência absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência relativa em
percentagem (Fr%).

Tecidos moles Fip (Canina) Fip (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Orquiectomia 4 6 10 21,7

Ovário-histerectomia 5 3 8 17,4

Enterotomia 5 1 6 13,0
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Tabela 2.20: Distribuição da casuı́stica recolhida em Cirurgia de tecidos moles (continuação).

Tecidos moles Fip (Canina) Fip (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Colocação de tubo de Esofagostomia 0 4 4 8,7

Colocação de bypass Ureteral
Subcutâneo

0 3 3 6,5

Gastrotomia 3 0 3 6,5

Mastectomia 2 1 3 6,5

Nodulectomia 3 0 3 6,5

Colocação de Pacemaker 2 0 2 4,3

Resolução de Oto-Hematoma 2 0 2 4,3

Biópsia Pâncreas 1 0 1 2,2

Enterectomia 0 1 1 2,2

TOTAL 27 19 46 100

2.4.3.2 Cirurgia odontológica

Nesta área foram recolhidos n = 11 casos (Fr = 18, 3%). De acordo com a Tabela 2.21, po-

demos aferir que o procedimento odontológico com maior representatividade foi o Tratamento

Periodontal e/ou Extração Dentária, com uma frequência absoluta de n = 11 casos (Fr = 100%).

Tabela 2.21: Distribuição da casuı́stica recolhida em Cirurgia odontológica, expressa em
Frequência absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência relativa
em percentagem (Fr%).

Odontologia Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Tratamento Periodontal e/ou Extração
Dentária

8 3 11 100

TOTAL 8 3 11 100

2.4.3.3 Neurocirurgia

Na área de Neurocirurgia, foram recolhidos apenas dois casos (Fr = 3, 3%). De acordo com a

Tabela 2.22, é possı́vel verificar que os procedimentos cirúrgicos realizados foram Hemilaminec-

tomia e Ventral Slot, para fim de correção de Hérnias Discais.

Tabela 2.22: Distribuição da casuı́stica recolhida em Neurocirurgia, expressa em Frequência
absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência relativa em percentagem
(Fr%).

Neurocirurgia Fip (Canina) Fip (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Hemilaminectomia 1 0 1 50,0

Fenestração Ventral de
Disco Intervertebral

1 0 1 50,0

TOTAL 2 0 2 100
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2.4.3.4 Cirurgia Ortopédica

Ao longo dos seis meses de estágio, o autor teve oportunidade de assistir e auxiliar apenas em

uma cirurgia ortopédica, a qual representou uma frequência relativa de 1, 7% dos casos regista-

dos na Clı́nica Cirúrgica, como podemos observar na Tabela 2.23.

Importa, no entanto, salientar que o HVP dispõe de todos os meios necessários para a

realização de cirurgias ortopédicas, sendo esta limitação casuı́stica apenas reflexo da ausência

de casos desta natureza durante o perı́odo em que o autor esteve integrado na equipa cirúrgica.

Tabela 2.23: Distribuição da casuı́stica recolhida em Cirurgia Ortopédica, expressa em
Frequência absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência relativa
em percentagem (Fr%).

Cirurgia Ortopédica Fip
(Canina)

Fip
(Felina)

Fi
(Total)

Fr (%)

Osteossı́ntese de Falanges com pinos 0 1 1 100

TOTAL 0 1 1 100

2.4.4 Procedimentos Médicos

Na Tabela 2.24, estão representados alguns procedimentos que o autor realizou, auxiliou ou

assistiu e que, não podem ser contabilizados nas áreas mencionadas previamente. Nesta área

destaca-se um procedimento, a cistocentese, com uma frequência absoluta de n = 77 casos

(Fr = 50, 0%).

Tabela 2.24: Distribuição da casuı́stica recolhida em Procedimentos Médicos, expressa em
Frequência absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência relativa
em percentagem (Fr%).

Outros procedimentos Fi (Canina) Fi (Felina) Fi (Total) Fr (%)

Cistocentese 31 46 77 50,0

Toracocentese 13 11 24 15,6

Limpeza de Feridas 11 7 18 11,7

Transfusão Sanguı́nea 5 6 11 7,1

Eutanásia 6 4 10 6,5

Quimioterapia 4 6 10 6,5

Abdominocentese 4 0 4 2,6

TOTAL 74 80 154 100

2.4.5 Exames Complementares de Diagnóstico

Na Tabela 2.25, podemos observar a casuı́stica dos inúmeros exames complementares de di-

agnóstico em que o aluno participou. Como é possı́vel aferir, os exames com maior representa-
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tividade foram, dentro da área de Imagiologia, a Ultrassonografia e Radiografia.

Tabela 2.25: Distribuição da casuı́stica recolhida em Exames Complementares de Diagnóstico,
expressa em Frequência absoluta por espécie animal (Fip), Frequência absoluta (Fi) e Frequência
relativa em percentagem (Fr%).

Exames Complementares de Diagnóstico Fi
(Canina)

Fi
(Felina)

Fi
(Total)

Fr (%)

Imagiolo-
gia

Ultrasso-
nografia

Abdominal 156 187 343 52,3

Ecocardiografia 44 27 71 10,8

Ocular 2 0 2 0,3

Radiografia 41 35 76 11,6

Tomografia Computorizada 26 5 29 4,4

Eletrocardiografia 15 12 27 4,1

Colheita de lı́quido Cefalorraquidiano 4 2 6 0,9

Urinálise 16 25 41 6,3

Teste de Schirmer 2 0 2 0,3

Teste de Fluoresceı́na 1 0 1 0,2

Testes Rápidos

Parvovı́rus/
Coronavı́rus

7 5 12 1,8

SNAP PLi 1 3 4 0,6

FIV/FELV 0 4 4 0,6

Anatomo-histopatologia
Citologia 11 18 29 4,4

Biópsia 4 3 7 1,1

TOTAL 330 326 656 100
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3
Monografia: Sialoadenose res-
ponsiva a fenobarbital

3.1 Introdução ao tema

A Sialoadenose Responsiva a Fenobarbital (SRF) é uma condição rara em Medicina Veterinária,

caracterizada por aumento bilateral e indolor do parênquima das glândulas salivares — predo-

minantemente as mandibulares — sem envolvimento inflamatório ou neoplásico [1]. Apesar de

descrita há mais de duas décadas, permanece subdiagnosticada na prática clı́nica, frequente-

mente confundida com doenças gastrointestinais primárias devido à sua apresentação clı́nica

inespecı́- fica, que inclui sialorreia associada vómito crónico e/ou regurgitação. Até à data, a mai-

oria dos casos descritos envolve a espécie canina, com apenas um caso registado em gatos [2].

O diagnóstico, por exclusão, carece de protocolos consensuais. Contudo, tem sido demonstrada

uma resposta positiva ao tratamento com fenobarbital, sugerindo uma base neurogénica para a

condição — hipótese que será explorada de forma aprofundada na presente monografia.

3.2 Glândulas salivares

3.2.1 Anatomia e Fisiologia das glândulas salivares

As glândulas salivares são glândulas exócrinas pares localizadas na cavidade oral, cuja princi-

pal função é a produção de saliva [3]. Estas glândulas integram-se funcionalmente no sistema
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digestivo, a par do pâncreas, fı́gado e vesı́cula biliar [3]. Produtos produzidos por estes órgãos

auxiliam e facilitam o transporte e digestão do alimento ao longo do trato gastrointestinal [3].

Anatomicamente, são glândulas lobuladas, compostas por ácinos e respetivos ductos ex-

cretores, funcionalmente distintos. Cada ácino é circunscrito por células glandulares epiteli-

ais, que segregam uma mistura de água, eletrólitos, enzimas e muco para o lúmen acinar [4,

5]. Os ácinos classificam-se em serosos (ricos em grânulos de zimogénio), mucosos ou mis-

tos/seromucosos [5]. Neste último tipo, frequentemente observa-se a presença de semiluas se-

rosas, onde grupos de células serosas se localizam perifericamente a ácinos mucosos [5, 6].

À medida que a saliva percorre os ductos coletores, a sua composição é alterada [4, 5]. O

epitélio do ducto reabsorve eletrólitos, nomeadamente sódio e cloreto, resultando num produto

final hipotónico, com concentração inferior à do fluido extracelular [5]. Esta modificação é tanto

menor quanto maior for a taxa de secreção, o que se traduz numa saliva com maior tonicidade e

conteúdo eletrolı́tico em situações de estı́mulo aumentado [5].

Rodeando os ácinos e ductos proximais encontram-se células mioepiteliais, especializadas,

com caracterı́sticas de músculo liso modificado [5]. Estas células, também designadas por

”células em cesto”, devido à morfologia do seu citoplasma ramificado, contraem-se promovendo

o aumento da pressão intraductal, facilitando assim a ejeção da saliva [5, 6].

3.2.1.1 Classificação e localização das glândulas salivares em cães

As glândulas salivares estão agrupadas em:

1. Glândulas salivares menores;

2. Glândulas salivares maiores.

As glândulas salivares menores distribuem-se pela mucosa dos lábios, bochechas, lı́ngua,

palato mole, soalho sublingual, faringe e esófago [7]. Embora individualmente tenham pouca

expressão funcional, a sua contribuição coletiva é significativa [7], sendo responsáveis por uma

secreção contı́nua, lenta e espontânea, que desempenha um papel crucial na manutenção da

humidade da cavidade oral [8].

As glândulas salivares maiores, por sua vez, são as principais responsáveis pela produção e

excreção de saliva para a cavidade oral, estando ligadas a esta através de ductos secretores [7,

9, 10].

Este grupo inclui as glândulas parótida, mandibular, zigomática e sublingual, sendo esta

última dividida nas porções monostomática e polistomática [9]. Todas estas glândulas estão

envolvidas por uma cápsula de tecido conjuntivo designada por capsula glandularis [9].

Na Figura 3.1 apresenta-se a representação anatómica de um cão, evidenciando a localização

das glândulas salivares principais.

22



Figura 3.1: Anatomia das glândulas salivares. Retirado de Miller, 2012

3.2.1.2 Glândula parótida

A glândula parótida, cujo nome deriva do latim glândula parotis, localiza-se na junção entre a

cabeça e o pescoço, sobrejacente à base da cartilagem auricular [7]. Trata-se de uma estrutura

relativamente pequena e confinada à região auricular, com um contorno em V, com peso médio

de 7 g e dimensões aproximadas de 6 x 1,5 cm, cujo ápex se orienta ventralmente [7].

Anatomicamente, está delimitada caudalmente pela parte mastoide do músculo esternocefálico

e pela parte cervical do cleidocefálico, e rostralmente pelo músculo masséter e articulação tem-

poromandibular [7]. A glândula divide-se em duas porções: superficial (pars superficialis), cons-

tituı́da por dois ramos em V unidos por uma porção fina, e profunda (pars profunda), com mor-

fologia em cunha, localizada ventralmente à cartilagem do meato acústico externo [7]. Esta

última estende-se medialmente até à bula timpânica e à parede da nasofaringe, posicionando-se

dorsalmente ao polo rostral da glândula mandibular [7]. Os seus três ângulos projetam-se em

direções dorsorostral, dorsocaudal e ventral, enquanto os bordos são dorsal, rostral e caudal [7].

A superfı́cie superficial é quase plana no sentido transversal e ligeiramente convexa no sentido

longitudinal [7]. Esta superfı́cie é atravessada verticalmente pelo músculo parotı́deo auricular

(m. parotidoauricularis , anteriormente designado m. depressor auriculae), que, por sua vez, é
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parcialmente coberto por fascı́culos do músculo platisma [7]. A veia maxilar atravessa a glândula

junto ao seu ângulo ventral [7] .

Do bordo rostral emergem, da zona mais profunda, os ramos plapebral, auriculotemporal e

os ramos bucais dorsal e ventral do nervo facial, bem como a artéria e veia auricular rostral e

a artéria facial transversa [7]. O linfonodo parotı́deo encontra-se, na maioria dos casos, medial-

mente ao bordo rostral da porção superficial da glândula [7]. O bordo caudal é circunscrito por

ramos dos vasos auriculares intermédios que podem até atravessar a glândula [7].

O bordo dorsal não se encontra próximo de nervos e vasos sanguı́neos relevantes, no entanto,

há uma relação de proximidade com a cartilagem do meato acústico externo [7]. Em cirurgias

otológicas, como na remoção da parede lateral da cartilagem auricular em casos de otite externa

crónica, é essencial proceder ao deslocamento ventral da glândula, a fim de prevenir lesões

iatrogénicas [7].

A porção profunda caudal está intimamente relacionada com o nervo facial e os seus ramos

terminais [7]. A porção rostral profunda está também relacionada com o nervo maxilar e com as

artérias temporais superficiais [7].

O ducto parotı́deo, com cerca de 1,5 mm de diâmetro e 6 cm de comprimento, origina-se da

confluência de duas a três raı́zes emergentes do terço ventral do bordo rostral da glândula [7].

Este ducto percorre a superfı́cie lateral do músculo masséter, ao qual está aderido por fáscia

superficial, drigindo-se paralelamente às fibras musculares até atingir a mucosa jugal [7]. Termina

ao nı́vel da extremidade rostral de uma crista mucosa discreta, situada na margem caudal do

quarto pré-molar superior, junto ao fórnix formado pela junção da bochecha com a maxila [7].

A irrigação arterial é assegurada maioritariamente pela artéria parotı́dea, ramo da carótida

externa, com contribuição adicional das artérias auricular caudal, facial transversa e auricular

rostral [7]. A drenagem venosa é feita por tributárias das veias temporal superficial e auricular

caudal [7].

A drenagem linfática é efetuada para os gânglios linfáticos parotı́deos e retrofarı́ngeos medi-

ais [7].

A inervação parassimpática é mediada pelo nervo auriculotemporal, ramo do nervo mandi-

bular [7]. Os corpos celulares dos neurónios pré-ganglionares localizam-se no núcleo salivar

inferior do nervo glossofarı́ngeo (IX par craniano), na medula oblonga [7]. Os axónios percor-

rem o nervo IX, formando o plexo timpânico, seguem pelo nervo petroso menor até ao gânglio

ótico, onde ocorre a sinapse com os neurónios pós-ganglionares. Estes prosseguem pelo nervo

auriculotemporal até à glândula [7].

A inervação simpática é composta por fibras pós-ganglionares oriundas do gânglio cervical

cranial, que acompanham as artérias aferentes à glândula [7].
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3.2.1.3 Glândula mandibular

A glândula mandibular é uma estrutura ovoide [7, 11] localizada caudalmente ao ângulo da

mandı́bula, entre as veias maxilar e linguofacial. Geralmente apresenta-se com menor volume

que a glândula parótida [7], embora possua um peso ligeiramente superior, estimado em cerca

de oito gramas. Os lóbulos glandulares estão organizados de forma compacta, com reduzida

quantidade de tecido conjuntivo interlobular [7]. A porção monostomática da glândula sublin-

gual encontra-se justaposta à parte ventral do polo rostral da glândula mandibular, sendo ambas

envolvidas por uma cápsula fibrosa comum, derivada da fáscia cervical profunda [7].

A glândula mandibular apresenta dois polos (rostral e caudal) e duas superfı́cies (superficial e

profunda) [7]. Como referido anteriormente, o polo rostral está em contacto ı́ntimo com a extremi-

dade caudal da glândula sublingual monostomática, enquanto o polo caudal, por sua vez, forma

um arco de ângulo agudo e une a porção superficial e profunda glândula [7]. A superfı́cie superfi-

cial é arredondada e apresenta um sulco dorsalmente para passagem da veia maxilar. A porção

rostrodorsal pode, por vezes, ser recoberta pela glândula parótida [7]. Ventralmente, localiza-se

o linfonodo mandibular. A superfı́cie profunda, por sua vez, encontra-se subdividida em várias

subsuperfı́cies pelas estruturas anatómicas sobre as quais repousa, incluindo: o músculo e o

tendão terminal do esternocefálico, dorsocaudalmente; o linfonodo retrofarı́ngeo medial e a la-

ringe, medialmente; e os músculos digástrico e estilohioideo, rostralmente [7].

Histologicamente, a glândula mandibular é classificada como mista/ seromucosa [7, 11]. A

sua drenagem é assegurada pelo ducto mandibular de grande calibre, que percorre ventral-

mente a membrana mucosa do assoalho da boca, próximo ao frénulo da lı́ngua e desemboca

na carúncula sublingual [7]. A irrigação arterial é assegurada predominantemente pelo ramo

glandular da artéria facial, com contribuição de um ou dois pequenos ramos da artéria auricular

caudal [7]. A drenagem venosa ocorre através de dois ramos principais: um emerge da superfı́cie

profunda e desagua na veia lingual, antes da sua confluência com a veia facial; o outro drena a

porção caudal da glândula, terminando em ramos da veia facial, maxilar ou lingual [7].

A inervação parassimpática, tem origem em neurónios localizados no núcleo parassimpático

do nervo facial [7]. Os axónios pré-ganglionares seguem pelo nervo facial, posteriormente a

corda do tı́mpano (ramo do nervo facial, atravessa a cavidade timpânica, nervo lingual (ramo

do nervo mandibular que, por sua vez, é um ramo do nervo trigémeo) até chegar ao gânglio

mandibular, onde ocorre sinapse com os axónios pós-ganglionares, que continuam o seu trajeto

e por sua vez inervam a glândula mandibular [7]. Resumindo, dependem essencialmente da

inervação do nervo facial (VII) e trigémeo (V).

A inervação simpática provém de fibras pós-ganglionares oriundas do gânglio cervical cranial,

que acompanham os vasos sanguı́neos até à glândula [7].

A drenagem linfática da glândula mandibular faz-se nos linfonodos retrofarı́ngeos mediais [7].
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3.2.1.4 Glândula sublingual

A glândula sublingual é composta por duas porções: a glândula sublingual monostomática e a

glândula sublingual polistomática [7]. Ambas estão localizadas em proximidade ao ângulo da

mandı́bula,numa posição ligeiramente lateral e rostral em relação à glândula mandibular, parti-

lhando com esta a mesma cápsula fibrosa/fáscia [11, 12]. Quando comparadas com os restantes

pares de glândulas salivares maiores, constituem o par mais pequeno [11].

A glândula monostomática é responsável por uma secreção que é conduzida por um único

ducto excretor, o ducto sublingual maior, o qual termina na carúncula sublingual, adjacente à

porção rostral do frénulo da lı́ngua [7, 11]. Anatomicamente, a glândula consiste num agre-

gado de duas ou mais massas lobulares, cuja extremidade se estende rostromedialmente [11].

Localiza-se entre a borda caudomedial do músculo masséter (lateralmente) e o músculo digástrico

(medialmente) [11]. Ao atingir a superfı́cie lateral do músculo estiloglosso, a glândula curva-se

rostralmente, posicionando-se medialmente ao corpo da mandı́bula [11].

A vascularização arterial da glândula monostomática é assegurada por ramos glandulares da

artéria facial, enquanto a drenagem venosa ocorre pelas veias satélites associadas [11].

A glândula polistomática corresponde à porção da glândula sublingual cuja secreção é dre-

nada diretamente para a cavidade oral através de múltiplos ductos excretores independentes,

os quais se abrem individualmente na mucosa do assoalho da boca, sem confluı́rem num ducto

comum nem formarem uma prega sublingual [7, 13]. Esta glândula é composta por seis a 12

lóbulos de tecido glandular isolado, localizados rostralmente ao nervo lingual, encontrando-se

anatomicamente separada da porção monostomática [11].

A irrigação arterial da glândula polistomática é assegurada pela artéria sublingual, ramo da

artéria lingual, e a sua drenagem pelas veias satélites associadas [11].

A inervação parassimpática de ambas as porções da glândula sublingual é semelhante à da

glândula mandibular. A principal diferença reside na localização da sinapse parassimpática, que,

no caso das glândulas sublinguais, ocorre no gânglio sublingual, localizado na proximidade da

zona onde o nervo lingual cruza com o ducto sublingual maior [11].

3.2.1.5 Glândula zigomática

A glândula zigomática, anteriormente designada como glândula orbital, é exclusiva de carnı́voros

domésticos, nomeadamente cães e gatos. Está localizada ventralmente à extremidade rostral

do arco zigomático, tendo por isso um acesso relativamente difı́cil [11, 13]. Anatomicamente,

apresenta um formato variável entre piramidal e globular [11].

Esta glândula secreta saliva para a cavidade oral por intermédio de um ducto principal e até

quatro ductos acessórios menores, os quais abrem na porção caudal do vestı́bulo bucal [13].

A vascularização arterial da glândula zigomática é assegurada principalmente por um ramo da

artéria infraorbitária, enquanto a sua drenagem venosa é realizada por uma veia aferente que se
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junta à veia facial profunda [11].

A inervação parassimpática secretomotora tem origem em neurónios pré-ganglionares locali-

zados no nervo glossofarı́ngeo que seguem através do nervo timpânico pelo plexo timpânico na

cavidade timpânica, que deixa a cavidade pelo nervo petroso menor e realiza sinapse no gânglio

ótico. Os neurónios pós-ganglionares seguem então via nervo auriculotemporal, ramo do nervo

mandibular, até atingirem a glândula zigomática [11].

3.2.2 Função da saliva

A principal função das glândulas salivares é a produção de saliva, essencial para a proteção,

lubrificação e manutenção da homeostase da cavidade oral durante a ingestão de alimentos.

Esta forma uma camada seromucosa que protege o epitélio da cavidade oral contra agentes

irritantes, dificultando a adesão de agentes patogénicos e impedindo a ação proteolı́tica de mi-

crorganismos [6].

No processo de perceção gustativa, a natureza hipotónica facilita a dissolução de partı́culas

alimentares, promovendo o contacto eficaz com os recetores gustativos [6]. Contém ainda gus-

tina, proteı́na fundamental ao desenvolvimento e manutenção dos botões gustativos [6]. A mu-

cina contribui para a viscosidade e lubrificação, facilitando a mastigação e deglutição [6]. A

saliva desempenha também uma ação de limpeza mecânica da cavidade oral, removendo detri-

tos alimentares, células descamadas e bactérias não aderentes. Além disso, limita a utilização

de substratos, como os hidratos de carbono, por microrganismos orais , reduzindo assim o seu

papel fermentativo [6].

O seu conteúdo em bicarbonato e fosfato confere-lhe propriedades tampão, regulando o pH

da cavidade oral [6].

Do ponto de vista imunitário, contém substâncias com propriedades antimicrobianas, como

lisozima, lactoferrina e imunoglobulina A, que atuam na defesa inata da cavidade oral contra

agentes infeciosos [3].

Em Medicina Veterinária, a saliva de cão tem sido explorada sobretudo como método não in-

vasivo na deteção de biomarcadores, como o cortisol, cuja concentração varia consoante o porte

do animal (cães de maior porte tendem a apresentar menor concentração de cortisol na sa-

liva), estado reprodutivo (esterilizado ou intacto) e ritmo circadiano [14, 15]. Recentemente, tem

também sido alvo de investigação na avaliação de parâmetros inflamatórios, como a proteı́na

C reativa e adiponectina, com vista a monitorizar a inflamação sistémica de forma menos inva-

siva [15].
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3.2.3 Composição e pH da saliva

3.2.3.1 Composição da saliva

A saliva é um fluido seromucoso composto por uma complexa mistura de substâncias orgânicas

e inorgânicas, incluindo eletrólitos, proteı́nas, vitaminas, hormonas, enzimas e moléculas com

ação antimicrobiana [13].

A composição da saliva varia muito entre espécies e tipo de glândulas [6], como se pode

observar segundo a Tabela 3.1.

Nos cães, a saliva apresenta nı́veis elevados de cálcio e potássio, essenciais à remineralização

dentária [15]. Em comparação com humanos, verifica-se maior concentração de certos minerais

(cálcio, sódio e potássio), mas menor concentração de fosfato [15].

Do ponto de vista enzimático, a atividade da amı́lase salivar é muito reduzida em cães [16, 17],

tornando a sua contribuição para a digestão de hidratos de carbono praticamente irrelevante [5,

18]. A lı́pase lingual, presente em animais jovens, desaparece com a maturação [5]. Além disso,

a saliva canina contém esterases não especı́ficas, fosfatase ácida e pseudocolinesterase [5].

A saliva canina contém também cobalofilina, uma glicoproteı́na que se liga à cobalamina (ou

vitamina B12) e a protege da secreção gástrica presente no estômago [6].

Tabela 3.1: Composição iónica da saliva (mmol/L) em diferentes espécies a débito máximo, reti-
rado de Textbook of Veterinary Physiology, 2022

Espécie
Glândula Parótida Glândula submandibular

Na+ K+ HCO3- Na+ K+ HCO3-

Ovino 160-175 9-10 113-140 20 7 23

Canı́deo 80-110 6-14 50 70-100 12-15 10-30

Felı́deo - - - 40-51 9-10 26

Coelho 110-140 10 12-130 50-100 10-40 25

3.2.3.2 pH da saliva

A saliva dos canı́deos possui um pH mais elevado em comparação com a humana (8,5 ver-

sus 6,5-7,5), o que lhes confere uma maior capacidade tampão e protege o esmalte contra a

desmineralização [15]. Este pH mais alcalino contribui para uma menor incidência de cáries,

mas favorece a formação de cálculos dentários, predispondo à gengivite e doença periodontal

devido à deposição de sais de cálcio [15].

3.2.4 Controlo nervoso da secreção salivar

O fluxo salivar é contı́nuo e, embora a sua taxa de secreção seja influenciada por inúmeros fato-

res, é principalmente regulada pelo Sistema Nervoso Autónomo (SNC), com predominância da
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componente parassimpática [7, 19, 20]. Embora ambos os ramos – simpático e parassimpático

– possam estimular a secreção salivar de forma sinérgica, a ação parassimpática é predomi-

nante na regulação basal [6, 13]. Os centros reguladores encontram-se localizados nos núcleos

salivatórios da medula oblonga [13].

As fibras parassimpáticas responsáveis pela estimulação das glândulas salivares originam-se

em dois núcleos salivatórios [19, 20]. Estı́mulos aferentes de natureza visual, gustativa ou olfativa

são transmitidos até esses núcleos, desencadeando impulsos eferentes que percorrem inicial-

mente os nervos facial (VII par craniano) e glossofarı́ngeo (IX par craniano) [7].Posteriormente,

estas fibras são conduzidas até às glândulas alvo através de diferentes ramos do nervo trigémeo

(V par craniano) [7]. A estimulação parassimpática resulta na secreção de saliva em grande

volume, geralmente associada a vasodilatação local [7].

As fibras simpáticas têm origem nos segmentos torácicos caudal da medula óssea na túnica

adventı́cia das artérias [19, 20] e terminam no gânglio cervical superior após passarem a cadeia

cervical simpática. Estimulação é seguida por vasoconstrição, que reduz a taxa de produção e

altera a sua composição [7, 19, 20]. O sistema simpático pode, por vezes, aumentar também a

taxa de secreção, ao contrair as células mioepiteliais que, por sua vez, comprimem o lúmen dos

ácinos e dos ductos, aumentando a pressão no seu interior [13].

Contrariamente ao que se verifica noutras glândulas do sistema digestivo, a atividade secre-

tora das glândulas salivares é exclusivamente controlada por mecanismos neurais, não estando

sob regulação endócrina [5]. Diversos fármacos podem influenciar a secreção salivar ao mi-

metizar os efeitos do SNA ou, indiretamente, ao modificar a perfusão sanguı́nea das glândulas

salivares [21]. Estados emocionais como ansiedade, medo ou stresse, bem como a desidratação,

têm um efeito inibitório sobre a produção salivar, podendo mesmo suprimi-la completamente em

situações de maior gravidade [7, 19, 20].

3.3 Sialoadenose em cães

3.3.1 Definição

A sialoadenose é uma doença rara caracterizada por um aumento bilateral e indolor do parênqui-

ma das glândulas salivares, sem envolvimento inflamatório ou neoplásico [22–24]. A glândula

mais comumente afetada é a mandibular, embora a condição possa afetar outras glândulas sali-

vares [23].

3.3.2 Fisiopatologia

Na medicina humana, a sialoadenose é uma doença que representa cerca de 6% de todos os

diagnósticos de doenças das glândulas salivares [1]. Nestes, aproximadamente metade dos

casos relatados estão associados a disfunções de origem endócrina, metabólica, neurogénica ou
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nutricional [25], sendo frequentemente observada em indivı́duos com bulimia, anorexia nervosa,

malnutrição, doença hepática, diabetes mellitus e neoplasia [22]. Face à diversidade de causas

associadas em humanos, a fisiopatologia subjacente permanece pouco compreendida [26].

A hipótese mais amplamente aceite em medicina humana foi proposta por Donath e Seifert,

com base em investigações histológicas e ultraestruturais realizadas na década de 1970. Estes

autores sugeriram que um distúrbio hormonal ou metabólico poderia desencadear uma neuropa-

tia autonómica periférica [27]. Tal disfunção comprometeria a estimulação das células mioepite-

lias e, adicionalmente, interferiria na atividade secretora exocitótica, conduzindo à acumulação de

secreções nas células acinares e, consequentemente, ao aumento generalizado das glândulas

salivares [28]. Foram ainda observadas alterações estruturais caracterı́sticas, como o aumento

do volume das células acinares com acúmulo de grânulos secretores, bem como alterações

degenerativas nas células mioepiteliais e nos nervos simpáticos pós-ganglionares, quando com-

paradas com indivı́duos saudáveis [27]. A contração das células mioepiteliais depende do SNA,

o que sustenta a hipótese de perda de estimulação em contexto de neuropatia autonómica pe-

riférica [28].

Pelo contrário, no caso dos cães, investigações clı́nicas e laboratoriais exaustivas nos casos

presentes não revelaram qualquer doença primária de origem metabólica, gastrointestinal ou

estrutural nas glândulas salivares. A ausência de alterações histológicas, aliada aos achados

eletroencefalográficos e à resposta favorável ao tratamento com fenobarbital, suporta a hipótese

de uma origem neurogénica, possivelmente associada a epilepsia lı́mbica (EL) [22, 29] ou algum

tipo de disfunção do sistema nervoso periférico [30].

Em suma, a disfunção da inervação do SNA poderá representar um mecanismo comum tanto

em humanos como em animais [22].

3.3.3 Etiologia e hipótese neurológica: Epilepsia lı́mbica

3.3.3.1 Epilepsia

Epilepsia é uma das doenças neurológicas mais comuns em cães, sendo caracterizada por uma

predisposição crónica para a ocorrência de crises epiléticas recorrentes [31]. Esta condição en-

globa um conjunto heterogéneo de distúrbios neurológicos, apresentando manifestações clı́nicas

diversas, variação na idade de aparecimento e múltiplas etiologias subjacentes [31]. A verdadeira

prevalência de epilepsia em cães é desconhecida, mas estima-se que afete entre 0, 6−0, 75% da

população canina geral, valor comparável à prevalência observada em humanos [31–33].

Com base na etiologia, a epilepsia em cães pode ser classificada em duas categorias:

1. Epilepsia estrutural: caracterizada por crises epiléticas associadas a lesões cerebrais iden-

tificáveis, como doenças vasculares, inflamatórias/infeciosas, traumáticas, adquiridas, neo-

plásicas e degenerativas;
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2. Epilepsia idiopática: na ausência de lesões estruturais ou causas identificáveis, em que se

presume o envolvimento de uma componente genética ou hereditária [33].

Num estudo retrospetivo que envolveu 900 cães submetidos a RM após episódios convulsi-

vos, foram identificadas lesões estruturais em 45, 1% dos casos, enquanto 54, 9% dos cães não

apresentavam quaisquer alterações detetáveis [31].

A caracterı́stica clı́nica mais marcante da epilepsia, e o principal alvo terapêutico, é a crise

epilética. Com base na manifestação das crises, as epilepsias podem ser classificadas em focais,

generalizadas, focais e generalizadas (combinadas) e de origem desconhecida [33].

As crises são consideradas generalizadas quando envolvem ambos os hemisférios cerebrais

e focais quando a ocorrência de atividade elétrica anormal se encontra confinada a uma área

especı́fica do cérebro, resultando assim, em sinais clı́nicos divergentes, que vão depender di-

retamente da função da área cerebral envolvida. Estas podem, no entanto, desenvolverem e

tornarem-se generalizadas. As crises focais foram relatadas em cães com epilepsia idiopática e

estrutural e podem ocorrer com ou na ausência de consciência [33].

3.3.3.2 Epilepsia lı́mbica

Uma das hipóteses patofisiológicas mais discutidas na literatura propõe que a SRF em cães re-

presente uma manifestação de EL [23]. Esta forma de epilepsia caracteriza-se por convulsões

epiléticas que se originam e/ou envolvem este sistema [30], responsável por funções relacio-

nadas com emoção, memória, motivação, comportamento e regulação de várias funções au-

tonómicas [24, 30].

Este envolvimento autonómico é particularmente relevante na interpretação dos sinais clı́nicos

observados. Em Medicina Humana, foram descritas convulsões autonómicas com manifestações

gastrointestinais (como ânsia de vómito, sialorreia, náusea, vómito, desconforto abdominal, bor-

borigmos e diarreia), alterações do ritmo cardı́aco (bradicardia e taquicardia) e do tamanho pu-

pilar (midrı́ase e miose) entre outros [34, 35]. Embora em Medicina Veterinária este tipo de

apresentação seja raramente reconhecido, a SRF poderá constituir uma das primeiras descrições

clı́nicas de crises epiléticas com expressão autonómica [35].

Em cães, a EL é habitualmente classificada como um tipo de epilepsia focal, que pode

manifestar-se com sinais primários ou complexos [36]. No entanto, conforme descrito por Lowrie

& Bessant (2015) em Seizures In cats and dogs, a escassez de evidência clı́nica impede muitas

vezes a categorização inequı́voca destas crises como focais ou generalizadas. Reconhece-se

também que crises com origem no sistema lı́mbico podem propagar-se a áreas neocorticais e

vice-versa [36].

O diagnóstico destas crises permanece um desafio, uma vez que os sinais clı́nicos são fre-

quentemente mal interpretados e atribuı́dos a outras doenças [35]. Uma das principais evidências

que sustentam a hipótese de EL na SRF é a presença de alterações eletroencefalográficas.
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Em alguns cães afetados, os registos obtidos através deste método, considerado padrão de

referência no diagnóstico de epilepsia, estes revelaram padrões de atividade compatı́veis com

convulsões de origem no sistema lı́mbico [30]. Contudo, também foram descritos casos com

eletroencefalografia (EEG) normal [30], o que dificulta uma confirmação diagnóstica inequı́voca,

sobretudo quando existe resposta positiva ao tratamento com fenobarbital, mesmo na ausência

de achados eletrofisiológicos sugestivos. A resposta favorável à terapêutica antiepilética, nome-

adamente com fenobarbital [1, 22, 30] e brometo de potássio [22], tem sido recorrente nos casos

descritos, reforçando a hipótese de envolvimento central na origem dos sinais clı́nicos.

O tratamento da SRF baseia-se sobretudo na administração de fenobarbital, um barbitúrico

de primeira geração, de ação prolongada, amplamente utilizado principalmente no controlo de

epilepsia [37, 38]. Este fármaco atua a nı́vel do Sistema Nervoso Central (SNC) [37], potenciando

a atividade do neurotransmissor inibitório ácido gama-aminobutı́rico (GABA) [25], o que resulta

numa diminuição da excitibilidade neuronal. Apesar dos efeitos clı́nicos benéficos observados,

não é possı́vel afirmar de forma inequı́voca que a SRF corresponda a uma forma de epilepsia,

sendo plausı́vel que o efeito do fármaco se deva a mecanismos alternativos ou indiretos [30].

Embora não haja evidência de que o fenobarbital interfira diretamente na motilidade esofágica ou

na produção de saliva, sabe-se que este inibe a motilidade do intestino delgado, o que poderá

justificar a existência de efeitos locais, ainda não completamente compreendidos [22, 30].

Importa ainda referir que, cães submetidos a sialoadenectomia com SRF, os sinais clı́nicos

persistem, o que sugere que o aumento fı́sico das glândulas salivares não constitui a causa

primária do quadro clı́nico [23].

Em suma, a combinação do quadro clı́nico, achados eletroencefalográficos, a resposta po-

sitiva à terapêutica antiepilética e a ineficácia da abordagem cirúrgica sustentam a hipótese de

que a SRF poderá representar uma manifestação de EL, ou algum tipo de disfunção autonómica

periférica [30].

3.3.4 Sinais clı́nicos

Na clı́nica, os cães com sialoadenose apresentam uma variedade de sintomas que, na maio-

ria dos casos, é caracterizado por um aparecimento súbito de ânsia de vómito e engolir em

seco, frequentemente acompanhados por um aumento bilateral das glândulas salivares, espe-

cialmente as glândulas mandibulares [39]. Outros sinais clı́nicos comuns incluem engasgo, pti-

alismo/sialorreia, lambedura dos lábios (lip smacking), perda de peso, hiporexia ou anorexia,

vómito crónico e/ou regurgitação [1]. Em casos de envolvimento da glândula zigomática, podem

observar-se ainda exoftalmia, quemose e protusão da terceira pálpebra [1, 40].

O exame fı́sico, na maioria das vezes, não revela alterações significativas, com exceção de

um aumento bilateral das glândulas salivares, sem sinais de dor à palpação. No entanto, os cães

afetados podem revelar hipersensibilidade à palpação cervical que pode desencadear episódios
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de deglutições repetidas (gulping) e ânsia de vómito (retching), apesar de ausência de dor evi-

dente [1].

3.3.4.1 Aumento bilateral das glândulas salivares

As doenças das glândulas salivares são relativamente raras em Medicina Veterinária. Quando

ocorre aumento bilateral destas glândulas, as principais causas incluem sialocele, sialoadenose,

sialoadenite, sialometaplasia, infeção ou neoplasia das glândulas salivares [1].

De modo a avaliar e comprovar o aumento presente nas glândulas salivares, podemos recor-

rer à palpação ou por imagem, usando ultrassonografia, TC e RM [1].

3.3.4.2 Ptialismo

Como referido anteriormente, a saliva é maioritariamente produzida por quatro glândulas saliva-

res principais — parótida, mandibular, sublingual e zigomática — bem como por um conjunto de

glândulas salivares menores, que também contribuem para a sua secreção na cavidade oral [41].

Ptialismo, também denominado sialorreia ou hipersalivação corresponde a um aumento na

produção e secreção de saliva, regulado maioritariamente pelo SNA. Este deve ser diferenciado

de pseudoptialismo, que se refere à incapacidade de deglutir ou reter a saliva na cavidade oral,

normalmente devido a um processo patológico, apesar de a produção de saliva ser normal. Na

prática clı́nica a distinção entre ptialismo verdadeiro e pseudoptialismo pode ser difı́cil, existindo

até sobreposição de ambos os sinais. Assim, esta diferenciação requer uma investigação clı́nica

minuciosa e continuada [39].

O ptialismo e o pseudoptialismo podem ter diversas causas, sejam fisiológicas (caracterı́stico

de certas raças como o São Bernardo, Cocker Spaniel, Boxer, Mastiff, Dogue de Bordéus, en-

tre outras) [42] ou patológicas, onde a causa primária pode ter origem na cavidade oral, por

trauma ou doença oral [42], nas glândulas salivares, no esófago ou no trato gastrointestinal [43].

Além disso, o ptialismo pode resultar de doenças neurológicas (centrais ou periféricas), distúrbios

metabólicos, infeções, doenças autoimunes, causas congénitas, alterações comportamentais ou

ainda ser induzido por fármacos ou tóxicos [43].

O ptialismo verdadeiro é frequentemente observado em associação com náusea ou vómito,

sendo mediado por vias neurais e humorais [42]. Nesses casos, a causa subjacente é, na maioria

das vezes, de origem gastrointestinal, neurológica ou sistémica [41].

A presença de regurgitação aliada a ptialismo sugere fortemente uma afeção esofágica,

sendo indicado um exame especı́fico ao esófago [41].

Quando o ptialismo ocorre em conjunto com disfagia, levanta-se a suspeita de doença oral ou

maxilofacial, devendo ser realizado um exame fı́sico detalhado dessas regiões [41].

No caso especı́fico da sialorreia, sinal clı́nico frequentemente observado em casos de sialoa-

denose em cães, a produção excessiva de saliva pode ser explicada e associada a um aumento
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da atividade parassimpática ou alterações na inervação simpática [1]. Nos casos presentes,

existe um aumento das glândulas salivares sem uma anomalia a nı́vel estrutural ou funcional do-

cumentada a nı́vel da orofaringe, sugerindo assim, que a sialorreia, comumente presente nestas

doenças, se deve ou a um aumento na produção de saliva ou relutância em engolir ao invés de

uma alteração que leve à inabilidade de engolir [44].

3.3.4.3 Ânsia de vómito, engasgo e vómito crónico

Engasgo (gagging) e ânsia de vómito são manifestações frequentemente observadas em si-

multâneo [41]. Após estı́mulos mecânicos ou irritativos, é desencadeada uma combinação de

elevações rápidas e breves do palato mole acompanhada pela contração dos músculos constri-

tores da laringe, levando à expulsão de material indesejado [41]. Este reflexo, conhecido como

engasgo, é um mecanismo de defesa que previne a entrada de corpos estranhos na faringe,

laringe ou traqueia [41].

A ânsia de vómito caracteriza-se por um esforço involuntário e ineficaz de vomitar, habitu-

almente associado à náusea. Nestes casos, ocorre uma inversão da direção de fluxo e um

peristaltismo descoordenado que resulta no contacto de ar com a glote fechada, o que origina o

som tı́pico do esforço sem produção de vómito [6]. Quando estas tentativas se repetem, podem

culminar no vómito efetivo [6].

Vómito ou emese é definido como a expulsão ativa e forçada do conteúdo gastrointestinal,

resultante da contração da musculatura gastrointestinal, torácica e abdominal [6]. Considera-se

crónico quando persiste por um perı́odo igual ou superior a três a quatro semanas [39]. É um

sinal clı́nico comum na prática veterinária [45], exigindo uma abordagem sistemática que envolva

uma compreensão clara da fisiopatologia e uma tomada de decisão clı́nica lógica [46]. O vómito

pode ter origem em doenças gástricas ou não gástricas [47] e representa um mecanismo de

defesa do organismo para remover agentes tóxicos, fármacos ou agentes infeciosos introduzidos

por via enteral ou parenteral [6].

O vómito é facilitado por uma sequência de eventos organizados que requerem a coordenação

gastrointestinal, musculoesquelética e do sistema nervoso de modo a reduzir o risco de aconte-

cimentos adversos como pneumonia por aspiração. Este reflexo é controlado no tronco cerebral,

por uma zona designada como o “centro do vómito”. [46]. Este centro recebe um estı́mulo de

quatro áreas principais, o trato gastrointestinal, região vestibular, zona de gatilho quimiorrecetora

e córtex cerebral [6]. Vias eferentes responsáveis pelo controlo destes processos incluem nervos

vagais e frénicos, nervos do sistema parassimpático que se destinam às glândulas salivares e

nervos somáticos motores dos músculos abdominais [46]. O reflexo de vómito tem normalmente

três fases visı́veis, de sialorreia, ânsia de vómito e expulsão [46].

Não obstante, os três sinais podem-se apresentar individualmente ou em conjunto, dado que

tanto o engasgo e ânsia de vómito não implicam a ativação do reflexo de vómito. Por conseguinte,
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no caso do aparecimento individual destes sintomas, a etiologia pode diferir um pouco das causas

tı́picas de vómito [6, 46].

3.3.4.4 Regurgitação

Regurgitação define-se como a expulsão passiva de alimento ou lı́quidos a partir do esófago [39,

42], sendo crucial distingui-la de vómito [42], uma vez que essa diferenciação orienta a formulação

correta dos diagnósticos diferenciais e a seleção de exames complementares mais adequa-

dos [39]. A função principal do esófago é o transporte de sólidos e lı́quidos da cavidade oral

até ao estômago [42]. Para que esse processo ocorra normalmente, é necessário o relaxamento

coordenado do esfı́ncter esofágico cranial, a integridade das contrações peristálticas e o relaxa-

mento adequado do esófago caudal [42].

3.3.4.5 Hiporexia, anorexia e perda de peso

Anorexia define-se como ausência ou perda total de apetite, enquanto hiporexia, embora não seja

um termo estritamente padronizado, refere-se à redução parcial do apetite, sem supressão com-

pleta do mesmo [48]. A regulação do apetite é um processo complexo que envolve a integração

de múltiplos estı́mulos internos e externos em diferentes áreas do SNC [42]. Entre os fatores

externos, destacam-se os estı́mulos sensoriais (particularmente o olfato, significativamente mais

desenvolvido em cães e gatos do que em humanos), os hábitos alimentares, a localização das

refeições e a sua temperatura -sendo que, alimentos servidos abaixo da temperatura corporal,

tendem a ser menos aceites [42]. Há também fatores orexı́genos produzidos no SNC, como o

neuropéptido Y, que tem um papel central de regulação de apetite no hipotálamo, e a sua ativi-

dade depende essencialmente dos nı́veis de insulina e leptina circulantes [42].

Perda de peso ocorre por definição, sempre que o gasto de energia e as perdas calóricas

superam a ingestão de nutrientes. Os principais determinantes deste desequilı́brio são o nı́vel

de apetite e o estado metabólico do paciente, ambos regulados por uma rede complexa de me-

canismos neurais e hormonais [42].

No contexto da sialoadenose, a perda de peso é frequentemente uma consequência direta da

hiporexia ou anorexia, que está presente na maioria dos casos clı́nicos descritos. A diminuição

do apetite pode também resultar do desconforto associado aos episódios recorrentes de ânsia

de vómito, engasgo, náusea e sialorreia, contribuindo cumulativamente para a deterioração do

estado corporal do animal.

3.3.5 Diagnósticos diferenciais

Devido à grande variedade de sinais clı́nicos, é essencial considerar e excluir outras afeções

com manifestações semelhantes, a fim de providenciar o tratamento mais adequado. A Tabela

3.2 apresenta os principais diagnósticos diferenciais a considerar:
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Tabela 3.2: Lista de principais diagnósticos diferenciais de Sialoadenose [24, 49]

Neoplasia da glândula
salivar

Sialoadenite Sialocele Sialometaplasia
necrotizante

Sialolitı́ase Esofagite Corpo estranho
esofágico

Hipoadrenocorti-
cismo atı́pico

Doença Inflamatória
Intestinal

Neoplasia
abdominal

Pancreatite Trauma do aparelho
hióide

Hérnia do hiato Gastrite Espirocercose Megaesófago

Miastenia gravis

É importante destacar que quando o ptialismo ocorre em associação com náuseas ou vómito

crónico, a etiologia mais provável é de origem gastrointestinal, neurológica ou sistémica. Nestes

casos, é indispensável realizar uma investigação clı́nica detalhada, com recurso a exames com-

plementares apropriados [41]. A presença de regurgitação levanta suspeitas de uma possı́vel

afeção esofágica, sendo indicado proceder a exames como radiografia torácica ou endoscopia

para confirmação diagnóstica [41]. O plano de diagnóstico deve ser conduzido de forma crite-

riosa, assegurando que condições mais comuns- como as listadas acima- sejam devidamente

excluı́das antes de se confirmar o diagnóstico de sialoadenose. Adicionalmente, quando o ptia-

lismo é acompanhado de disfagia, deve ser conduzida uma investigação minuciosa da cavidade

oral e das estruturas maxilofaciais, de modo a excluir lesões orais ou maxilofaciais locais [41].

3.3.5.1 Alterações esofágicas como diagnóstico diferencial

Está bem estabelecido que o diagnóstico de SRF em cães exige a exclusão rigorosa de cau-

sas identificáveis de sialorreia e vómito crónico, incluindo doenças inflamatórias, infecciosas,

neoplásicas, metabólicas, neurológicas e gastrointestinais, com especial destaque para as condi-

ções esofágicas.

Em relação a alterações esofágicas, como esofagite, megaesófago ou espirocercose, foi de-

notado sinais clı́nicos semelhantes aos observados em casos de SRF, nomeadamente vómito/re-

gurgitação, sialorreia e aumento das glândulas salivares. O aumento das glândulas salivares e a

sua relação com problemas esofágicos não está completamente elucidada, no entanto, o meca-

nismo proposto baseia-se na existência de um reflexo esofagossalivar, onde impulsos aferentes

provenientes do nervo vago (ativados por distensão e obstrução mecânica do esófago) atuam di-

retamente sobre os núcleos salivatórios, resultando na intensificação da secreção salivar. Foram

demonstrados aumentos de até 15 vezes em relação ao valor basal em ovinos e de até nove

vezes em seres humanos com obstrução esofágica [50].

Nestes casos, o tratamento da doença esofágica é de privilegiar, com descrição de melhoria

dos sinais clı́nicos após a realização do mesmo. A resposta ao fenobarbital, descrita em casos

de espirocercose não é consensual, tendo sido descritos tanto casos de melhoria clı́nica [50],
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como casos sem qualquer resposta à terapêutica [30, 51].

3.3.5.2 Sialocele

A sialocele, também denominada de mucocele ou rânula é, historicamente, a doença mais co-

mum que afeta as glândulas salivares [52–54]. É definido como um extravasamento e acumulação

de saliva no tecido subcutâneo ou da submucosa, seguido por uma reação tecidual, onde ficam

revestidos por uma cápsula composta por tecido conjuntivo inflamatório ao invés de um tecido

epitelial tı́pico [20, 55, 56].

As sialoceles ocorrem com maior frequência em cães comparativamente a gatos e não apre-

sentam predisposição em termos de raça ou idade [20]. O conhecimento sobre a etiologia é es-

casso, no entanto, foram propostas causas como cirurgia oral recente, sialólitos, corpo estranho,

trauma e neoplasia. Entre estas, o trauma é a causa citada mais frequentemente [52, 54, 57].

Contudo, na maioria dos casos, a causa especı́fica permanece desconhecida [53]. Foi também

revelado que alguns animais com sialocele, apresentam condições como hipercortisolismo ou

tratamentos de longa duração com glucocorticoides [20].

As mucoceles salivares são classificadas como cervical, sublingual, farı́ngeo ou zigomático

consoante a glândula salivar comprometida. A glândula sublingual e o respetivo ducto são os

mais frequentemente envolvidos [19, 53, 56].

A maioria dos cães são assintomáticos e apresentam-se na clı́nica com história de um au-

mento gradual de uma massa flutuante não dolorosa [19]. No entanto, a sintomatologia pode ser

variada e depende diretamente de qual a glândula acometida [52, 56]. Podem demonstrar sinais

de dor, hiporexia/anorexia, halitose e sialorreia. Se infetado, pode levar a descarga purulenta,

pirexia e letargia [56, 58].

O diagnóstico é baseado na história médica do paciente, sinais clı́nicos, citologia e por vários

tipos de diagnóstico de imagem como radiografia, ultrassonografia, sialografia contrastada, TC

e/ou RM [20, 52, 54, 56]. Usualmente é diagnosticado por punção aspirativa por agulha fina

(PAAF) da tumefação, obtendo-se um fluido com aparência mucosa ou viscosa com pouca celu-

laridade que, corada com o ácido periódico de Schiff nos confirma o diagnóstico [19]. A sialografia

comprova a rutura do complexo ducto/glândula em 55% dos casos [54].

O tratamento de escolha para as sialoceles é cirúrgico e requer excisão completa do complexo

glândula/ducto por abordagem ventral ou lateral para ser curativo e evitar recorrências [19, 58].

Recorrências após cirurgia estão entre 5 − 14% dos casos, tendo por isso um prognóstico fa-

vorável [19]. Recorrências ocorrem maioritariamente no primeiro ano após a cirurgia [58]. Há

também a possibilidade de realizar radioterapia como forma de controlo ou em casos refratários

de maneio cirúrgico [19].
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3.3.5.3 Sialoadenite

A sialoadenite tem sido descrita como a doença mais comum das glândulas salivares em estudos

mais recentes, com uma prevalência de 49, 7% (89/179 casos) [59, 60].

Sialoadenite e sialoadenose são doenças caracterizadas por um aumento das glândulas sa-

livares [61]. Sialoadenite é uma doença inflamatória rara presente nas glândulas salivares,

que pode ser causada por infeção local ou sistémica, trauma ou doença autoimune [59, 62,

63]. É também possı́vel que ocorra por consequência e secundariamente a náusea crónica,

regurgitação ou vómito associados a uma causa gastrointestinal primária [59]. No estudo com

o maior número de animais citados [57] com sialoadenite (n = 20 casos) foi verificado que, tal

como em pessoas, existe a possibilidade de uma correlação com outras doenças sistémicas,

como doenças gastrointestinais, anorexia/hiporexia ou até doença renal crónica, hipotiroidismo e

diabetes mellitus [61, 63]. Embora descritas estas possı́veis causas, a fisiopatologia da doença

mantém-se desconhecida [59]. Em outros estudos efetuados, alguns cães demonstraram res-

posta benéfica ao tratamento com fenobarbital, tendo sido proposto que a sioaladenite poderia

estar, tal como a sialoadenose, associada a uma forma atı́pica de EL [40, 64].

Os sinais clı́nicos predominantes são o aumento de tamanho individual ou bilateral das glându-

las salivares, associado a sialorreia, tumefação, dor e/ou outros sinais clı́nicos de resposta in-

flamatória [59]. Se a sialoadenite ocorrer na glândula zigomática, pode levar a sinais clı́nicos

caracterı́sticos de doença retrobulbar, estrabismo, protrusão da glândula da terceira pálpebra,

enoftalmia e diminuição ou ausência de retropulsão do olho [63].

O diagnóstico definitivo desta condição é idealmente realizado com base nos resultados da

citologia e/ou histopatologia da glândula ou par de glândulas afetadas, com associação a cul-

turas e teste de sensibilidade a antibióticos (TSA) [61]. O resultado da citologia/histopatologia

revela normalmente inflamação predominantemente neutrofı́lica [61]. É, no entanto, essencial

a associação dos indı́cios obtidos na história médica, no exame fı́sico e com recurso a outros

meios complementares de diagnóstico, como a ultrassonografia, RM e/ou TC [61].

O tratamento consiste normalmente no uso de antibioterapia, baseada idealmente nos re-

sultados da cultura e do TSA, com associação a anti-inflamatórios não esteroides (AINE’s) ou

corticosteroides, analgesia e tratamento dirigido à doença sistémica associada [40, 59, 61]. O

fenobarbital tem sido reportado como tratamento único em cães que apresentem sialoadenite

não responsivo ao uso de antibióticos e como tratamento adjuvante de cães com necrose de as

glândulas salivares [40, 61] e em casos de sialoadenite zigomática [64].

A maioria dos casos identificados na literatura teve um prognóstico bom, com resolução dos

sinais clı́nicos e sem evidência de recorrência [59]. Importante denotar que existe pouca literatura

e informação sobre esta condição, sendo por isso difı́cil assumir uma resposta confiável em

relação ao prognóstico da mesma.
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3.3.5.4 Neoplasias das glândulas salivares

Neoplasias presentes nas glândulas salivares em cães e gatos é um acontecimento raro, tendo

uma incidência de cerca de 0.17% de todas as condições neoplásicas em cães sendo, no entanto,

uma causa significativa de doença salivar [52, 65–70] A maioria das neoplasias das glândulas sa-

livares são malignas e de origem epitelial, sendo o adenocarcinoma simples o tipo primário mais

comum [52, 65–70]. Outros tipos de carcinoma representam a segunda causa mais frequente [70]

Foi reportado também a presença de outros tipos de neoplasias que incluem fibrossarcoma,

lipoma, oncocitoma, adenoma pleomórfico, mioepitelioma, osteossarcoma, mastocitoma e lin-

foma [69, 70].

A glândula parótida é a mais afetada em cães, com uma tendência de predisposição superior

observada na raça Caniche [66]. Acomete geralmente animais geriátricos (média de 13,4 e 10,5

anos em gatos e cães respetivamente) e não demonstra predisposição sexual [52, 69].

O motivo de consulta mais frequente foi a presença de uma massa. Outros sinais clı́nicos

incluem halitose, disfagia, dor, perda de peso, anorexia, ptialismo, sı́ndrome de horner e espir-

ros [70, 71].

O diagnóstico e tratamento precoce são relatados como fatores que melhoram significativa-

mente o tempo de sobrevivência em cães [71]. Com isso em mente, recomenda-se a realização

de PAAF da massa, de forma a distinguir a presença ou ausência de um processo neoplásico,

bem como determinar se é benigno ou maligno [71]. No caso de resultado insatisfatório, a

realização de biópsia incisional ou excisional, seguida por histopatologia deve ser considerada

[70]. Dado o potencial metastático e agressividade local caracterı́stico de carcinomas, assim

como outros tumores malignos , deve-se complementar o planeamento cirúrgico com exames

complementares que permitam o estadiamento, tal como a citologia dos linfonodos locais, TC

e/ou radiografia torácica [70, 71].

A remoção cirúrgica da glândula afetada (sialoadenectomia), é considerado o tratamento

primário para o controlo local da doença, em ambos humanos e animais [70–72]. Como refe-

rido anteriormente, as glândulas mandibulares e sublinguais estão intimamente associadas uma

à outra em termos de localização e partilham a mesma cápsula levando a que, quando uma

destas está afetada, ambas são removidas [72].

3.3.5.5 Sialometaplasia necrotizante

Sialometaplasia necrotizante é uma lesão benigna e autolimitante das glândulas salivares, ca-

racterizada histologicamente por necrose isquémica lobular das glândulas seromucinosas acom-

panhado de metaplasia escamosa dos ácinos e ductos [73, 74].

A sua ocorrência é rara e pode ocorrer tanto cães como gatos. A etiologia permanece des-

conhecida e tanto a história e apresentação clı́nica é semelhante à sialoadenose. Por essa

razão, especula-se a possibilidade de sialoadenose progredir para um quadro de sialometaplasia

39



necrotizante [74]. A condição acomete usualmente as glândulas mandibulares, assim como a

sialoadenose, embora relatórios de caso descrevam a sua presença em outras glândulas, como

a zigomática e parótida [75]. Suspeita-se de uma patogénese neurogénica correlacionada a

anomalias do nervo vago e está associada a condições e afeções esofágicas como espirocer-

cose (por Spirocerca spp.), corpo estranho esofágico, divertı́culo esofágico, esofagite, giardı́ase

e sialoadenite [51, 74]

A apresentação clı́nica mais comum de sialometaplasia necrotizante em cães inclui náusea,

disfagia, dor na região mandibular, ânsia de vómito, vómito crónico, regurgitação, ptialismo, lam-

bedura dos lábios, perda de peso, anorexia, prostração e engasgo [73, 74].

O diagnóstico definitivo de sialometaplasia necrotizante requer biópsia incisional e avaliação

histopatológica. Modalidades de imagiologia avançada, como RM e TC, devem ser consideradas,

assim como a avaliação citológica da glândula afetada por PAAF [74].

Deve ser considerada a realização de radiografia torácica e endoscopia esofágica, comple-

mentada com exame coprológico, para descartar etiologias como espirocercose e corpo estra-

nho esofágico, comumente associadas a sialometaplasia necrotizante [50, 51]. Embora a sialo-

metaplasia necrotizante apresente um comportamento benigno em pacientes humanos e cães,

a ocorrência de metaplasia escamosa pode levar a erros de diagnóstico, sendo erroneamente

confundida com carcinoma. Tal pode resultar em abordagens terapêuticas inadequadas, como

cirurgia radical ou quimioterapia [73].

Em cães, a escassez de base de dados dificulta a obtenção de conclusões sobre o curso

clı́nico tı́pico, tratamento e prognóstico [39, 73]. A remoção cirúrgica da glândula afetada apre-

senta resultados variáveis, havendo grande probabilidade de recorrência [39, 73]. O tratamento

médico inclui maneio de dor, AINE’s, glucocorticoides em dose anti-inflamatória, controlo de pa-

rasitas internos (Giardia spp. e Spirocerca spp.) e administração de fenobarbital [74]. O seu

prognóstico é reservado [39, 73, 74].

3.3.5.6 Sialolitı́ase

Sialolı́tiase é definida como a formação de cálculos na glândula salivar ou respetivo ducto e tem

sido reportada infrequentemente em veterinária, apesar de totalizar 30% das afeções a nı́vel das

glândulas salivares em humanos [75–77]. Em cães, os sialólitos ocorrem normalmente unilate-

ralmente no ducto salivar da glândula parótida, sendo compostos maioritariamente por minerais

inorgânicos de carbonato de cálcio e fosfato de cálcio [75, 76]. A etiologia da condição perma-

nece desconhecida, mas foi sugerida uma associação com fluxo salivar reduzido, secundário

a sialoceles crónicas e transposição do ducto parotı́deo [75–77]. Complementarmente, ambas

as condições podem favorecer o aumento do número de bactérias na glândula ou ducto sa-

livar afetado, seja por retenção salivar ou pela entrada de bactérias secundária a conjuntivite

bacteriana [76]. Em termos de incidência, a presença de sialólitos é mais comum em cães de
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meia-idade a idosos [76].

Concluindo, a sialolitı́ase canina aparenta ser uma doença adquirida, resultante de um pro-

cesso crónico, como sialoceles e infeções bacterianas [76].

A maioria dos casos de sialolitı́ase em cães apresentam aumento não doloroso da glândula

ou ducto afetado [75, 76]. Outros sinais como pirexia, dor, corrimento ocular mucopurulento e

sialorreia também foram reportados [76].

Geralmente, a sialolitı́ase pode ser facilmente citada [57] por meio de radiografia, uma vez que

a maioria dos sialólitos são radiopacos, devido à sua composição rica em cálcio [76]. No entanto,

caso o resultado da radiografia não seja conclusivo, sialografia contrastada, ultrassonografia, RM

e TC são alternativas viáveis para a obtenção de um diagnóstico definitivo [76]. Entre esses

meios, a TC foi considerada a mais especı́fica e detalhada, por permitir determinar com precisão

a localização exata do sialólito [75, 76].

O tratamento de sialolitı́ase consiste na remoção cirúrgica do sialólito e é geralmente eficaz,

apresentando baixa taxa de recorrência e poucas complicações graves [75–77]. Se os sialólitos

estiverem localizados no ducto salivar na ausência de sialocele, podem ser removidos por meio

de incisão no ducto, utilizando uma abordagem percutânea ou transoral [76]. No caso de se

apresentarem na glândula salivar e estarem associados a sialocele, recomenda-se a remoção

da glândula e ducto afetado de modo a prevenir a recorrência dos mesmos [76]. Tendo por base

esta informação, o prognóstico é bom.

3.3.6 Exames Complementares de Diagnóstico em Sialoadenose de ori-

gem neurológica

Quando um clı́nico é abordado por um cão com glândulas salivares aumentadas e vómito crónico,

é fundamental realizar uma avaliação diagnóstica criteriosa [22, 23]. A sialoadenose é conside-

rada uma condição de diagnóstico por exclusão, dado que não existem alterações especı́ficas

nos exames complementares que permitam confirmá-la e, ainda não foi estabelecido um teste

de referência (“gold standard” ) para a sua identificação [22–24, 29].

O diagnóstico baseia-se, portanto, numa abordagem sistemática de exclusão, começando

pela necessidade de descartar doenças primárias ou secundárias do trato gastrointestinal, que

frequentemente se manifestam com sinais semelhantes, como vómito crónico e sialorreia/ptialis-

mo [22, 23, 29].

As principais condições sistémicas que causam vómito crónico- como doença renal crónica,

doenças hepatobiliares, diabetes mellitus e hipoadrenocorticismo- podem ser identificadas atra-

vés da avaliação do hemograma completo, perfil bioquı́mico sérico e análise urinária [78]. Nos

casos em que estas doenças são excluı́das, a investigação deve centrar-se nas causas gas-

trointestinais mais frequentes, tais como: gastrite crónica, doença inflamatória intestinal (DII),

corpo estranho gástrico, hipertrofia pilórica, adenocarcinoma gástrico, linfoma gastrointestinal e
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obstruções parciais do intestino delgado [78].

Após a exclusão das doenças sistémicas gastrointestinais, devem também ser consideradas

e descartadas outras sialopatias mais comuns, como neoplasias, sialoadenite, sialoceles, sialo-

litı́ase e sialometaplasia necrotizante, conforme previamente descritas [22, 23].

Importa destacar que, além da exclusão criteriosa de outras doenças, a resposta clı́nica

rápida e marcante ao tratamento experimental com antiepiléticos, como o fenobarbital, é um in-

dicador fortemente sugestivo de sialoadenose[22]. Nestes casos, a melhoria evidente dos sinais

clı́nicos apoia o diagnóstico presuntivo da condição, sobretudo quando os restantes diagnósticos

diferenciais já foram devidamente afastados.

Para este processo, é essencial recorrer aos seguintes exames complementares: hemo-

grama, perfil bioquı́mico sérico, urinálise, radiografia torácica, ecografia abdominal e teste de

estimulação da hormona adrenocorticotrófica (teste estimulação de ACTH). Estes exames são

indispensáveis para a exclusão das principais causas sistémicas associadas ao vómito crónico,

e integram o algoritmo de diagnóstico de forma empı́rica, dado que, até ao momento, não existe

um protocolo universalmente estabelecido [79].

3.3.6.1 Hemograma + Perfil bioquı́mico sérico (Painel analı́tico geral)

A realização de um painel analı́tico geral é um passo essencial no processo de diagnóstico por

exclusão da sialoadenose, permitindo afastar uma ampla gama de condições sistémicas com

sintomatologia semelhante, como vómito crónico e sialorreia. Entre os parâmetros avaliados,

destacam-se aqueles relacionados com a função renal e hepática, uma vez que disfunções nes-

tes órgãos estão frequentemente associadas a quadros gastrointestinais persistentes.

No estudo com o maior número de pacientes diagnosticados com sialoadenose, que inclui

apenas 12 casos, a amostra revela-se demasiado limitada para se poderem estabelecer con-

clusões sólidas acerca das alterações mais frequentemente observadas no painel analı́tico ge-

ral. Nesse estudo, refere-se apenas que nenhum dos animais apresentou anomalias significa-

tivas nesses parâmetros [1]. No entanto, não são apresentados dados numéricos, tabelas ou

descrições detalhadas que corroborem esta afirmação, nem é esclarecida a eventual presença

de alterações mı́nimas.

No entanto, alterações como leucocitose, azotemia (possivelmente pré -renal) e hipocalemia

têm sido descritas em diversos relatórios de casos [23, 80–82].

3.3.6.1.1 Anomalias eletrolı́ticas

Os nı́veis de potássio encontram-se consistentemente abaixo do limite inferior de referência (hi-

pocalemia) em alguns casos, muito provavelmente devido aos episódios de vómito crónico ob-

servados em pacientes com sialoadenose [22]. Adicionalmente, é referida a possibilidade de

esta alteração eletrolı́tica estar relacionada com a elevada concentração de potássio presente na
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saliva, em comparação aos seus nı́veis séricos. Em cães, a concentração de potássio na saliva

é aproximadamente três a sete vezes superior à concentração no soro [23, 83].

3.3.6.1.2 Avaliação da função renal

A análise da concentração de ureia tem como objetivo identificar potenciais disfunções renais

ou hepáticas, enquanto a creatinina sérica é utilizada para avaliar a taxa de filtração glomerular,

sendo um marcador mais especı́fico da função renal [24].

Contudo, importa salientar que a creatinina apresenta sensibilidade limitada, já que os seus

valores séricos permanecem dentro do intervalo de referência até que cerca de 75% dos nefrónios

já estejam comprometidos [84].

Nessa perspetiva, torna-se revelante considerar marcadores alternativos como a dimetilargi-

nina simétrica (SDMA), um biomarcador renal que se eleva precocemente em comparação com

a creatinina, à medida que a taxa de filtração glomerular diminui [85]. A SDMA apresenta ainda

a vantagem de não ser influenciada pela massa muscular, ao contrário da creatinina [86].

3.3.6.1.3 Avaliação da função hepática

Como forma de avaliar a função hepática, o perfil bioquı́mico sérico inclui a análise de enzimas

como a Aspartato aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina

(ALP), γ-glutamil transferase (GGT).

As enzimas ALT e AST são indicadores de lesão hepatocelular. A ALT é mais especı́fica, pois

está presente maioritariamente no citosol dos hepatócitos, enquanto a AST se encontra também

presente nos miócitos. Quando ambas se encontram aumentas proporcionalmente, sugere-se

lesão hepática; no caso de a AST estiver aumentada de forma desproporcional e associada a

elevação da creatina quinase, deve-se considerar lesão muscular [87].

As enzimas ALP e GGT são consideradas marcadores de colestase, refletindo obstrução ou

alteração do fluxo biliar intra ou extra-hepático. Ambas estão presentes na membrana canalicu-

lar dos hepatócitos e são fundamentais na avaliação de doenças hepatobiliares. A ALP possui

enzimas de origem hepática, óssea e induzida por corticosteroides, dificultando por vezes a sua

interpretação. A GGT, embora menos sensı́vel que a ALP, é mais especı́fica para doenças he-

patobiliares. A avaliação combinada de ALP e GGT aumenta significativamente a especificidade

para doenças hepáticas, atingindo mais de 90%, comparativamente a 51% com ALP isolada e

80% com GGT isolada [87].

3.3.6.2 Urinálise

A urinálise é um exame de rastreio fundamental, frequentemente subutilizado, que requer equipa-

mento mı́nimo e, [57, 88] fornece informações valiosas sobre a ocorrência e extensão de doenças
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do trato urinário como sobre sistémicas [88–90]. Informações complementares podem ser obti-

das através da submissão de amostras a um laboratório externo, seja para cultura bacteriana

e TSA, seja para análises adicionais, como a determinação do rácio proteı́na/creatinina uriná-

ria [88] .

De forma geral, a urinálise básica inclui testes com tiras reagentes (dipstick ), o exame do

sedimento urinário e determinação da densidade urinária especı́fica [88].

Este exame permite identificar alterações compatı́veis com doenças metabólicas, como diabe-

tes mellitus, hepatopatias ou hemólise, através da deteção de glucose, corpos cetónicos, bilirru-

bina ou hemoglobina na urina, respetivamente [91]. Quando correlacionados com os resultados

do perfil bioquı́mico, o exame fı́sico e o historial clı́nico, os dados obtidos pela urinálise con-

tribuem significativamente para a inclusão ou exclusão de diagnósticos diferenciais relevantes,

como a doença renal crónica e a diabetes mellitus [90]. Estas condições são causas frequentes

de vómito crónico e devem sempre ser consideradas em casos suspeitos de sialoadenose.

3.3.6.3 Mensuração de Lı́pase pancreática canina

Lı́pase pancreática canina é considerada um dos biomarcadores mais sensı́veis e especı́ficos

para o diagnóstico de pancreatite [92]. Em condições fisiológicas, cerca de 99% da lı́pase pan-

creática é libertada pelos polos apicais das células acinares pancreáticas, contribuindo para di-

gestão de gorduras na dieta [93]. O restante 1% difunde-se pela membrana basolateral das

células acinares, atingindo assim a circulação sistémica [93].

Durante processos inflamatórios pancreáticos, como a pancreatite, a secreção apical encon-

tra-se comprometida. Como alternativa, há uma libertação aumentada de lı́pase para o espaço

vascular através da via basolateral [93]. Este mecanismo explica os nı́veis séricos aumentados de

lı́pase em cães com inflamação pancreática. A dosagem da lı́pase pancreática está incluı́da no

perfil bioquı́mico sérico e assume particular importância no contexto de diagnóstico de exclusão

de sialoadenose, dado que a pancreatite é uma das causas mais comuns de vómito crónico em

cães [24].

Contudo, é essencial salientar que o diagnóstico definitivo de pancreatite não deve basear-se

exclusivamente nos nı́veis de lı́pase pancreática. A interpretação deste biomarcador deve ser

realizada em conjunto com o historial clı́nico do animal, sinais clı́nicos compatı́veis e achados

ecográficos sugestivos de inflamação pancreática, [92–94].

Embora a Biópsia pancreática seja considerada o gold standard para o diagnóstico de pancre-

atite, é raramente usada dado o seu carácter invasivo, custo elevado e risco de não amostragem

da lesão pancreática local [92–95].
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3.3.6.4 Teste de estimulação da hormona adrenocorticotrófica

O teste de estimulação de ACTH é amplamente considerado o teste mais apropriado para a

confirmação de hipoadrenocorticismo canino, apresentando elevada sensitividade e especifici-

dade [96–100].

O hipoadrenocorticismo é uma condição endócrina relativamente rara, resultante da produção

insuficiente de mineralocorticoides e/ou glucocorticoides pelas glândulas adrenais [96, 97, 100].

A condição pode ser classificada como primária, quando associada a falência adrenal, ou se-

cundária, quando relacionada com disfunção hipofisária e consequente redução da secreção de

ACTH [98, 100].

Na maioria dos casos de hipoadrenocorticismo, a etiologia está associada a um processo

imunomediado, que provoca destruição e subsequentemente fibrose do córtex adrenal [97, 99,

100].

Clinicamente, os animais afetados apresentam sinais pouco especı́ficos, sendo os mais co-

muns: letargia acompanhada de uma variedade de sinais gastrointestinais, incluindo anorexia,

regurgitação, vómitos, diarreia e perda de peso [96]. Devido à sobreposição clı́nica com outras

causas de vómito crónico, o hipoadrenocorticismo deve ser sempre considerado no contexto de

diagnóstico de exclusão de SRF.

O protocolo do teste de estimulação de ACTH envolve a colheita de uma amostra basal de

sangue, seguida da administração de 5 µg/kg de ACTH sintético, por via intravenosa (preferen-

cialmente) ou intramuscular [99, 100]. A segunda amostra é colhida 30 a 90 minutos após a

administração da hormona [99]. Num cão saudável, os nı́veis de cortisol pós-ACTH deverão

situar-se acima dos 250 nmol/L, refletindo uma resposta adrenal adequada [100]. Pelo contrário,

cães com hipoadrenocorticismo apresentam concentrações persistentemente baixas, frequente-

mente próximas do limite de deteção do ensaio (25 nmol/L) [100]. Um valor inferior a 55 nmol/L

após a estimulação é considerado consistente com o diagnóstico [96, 97, 100].

3.3.6.5 Endoscopia

De modo a excluir outras doenças potencialmente responsáveis por vómito crónico, como eso-

fagite, hérnia do hiato, corpos estranhos esofágicos ou gástricos, doença inflamatória intestinal,

gastrite e massas abdominais, é frequentemente realizada endoscopia digestiva alta, procedi-

mento amplamente utilizado na investigação de sinais gastrointestinais como ânsia de vómito,

vómito, regurgitação ou diarreia [81, 101].

A endoscopia digestiva alta permite a visualização direta da mucosa esofágica, gástrica e duo-

denal [102], sendo ferramenta fundamental na exclusão de diagnósticos diferenciais de sialoade-

nose e outras condições responsáveis por sinais gastrointestinais.Permite identificar alterações

macroscópicas como eritema, ulceração ou irregularidades sugestivas de esofagite [102]; di-

vertı́culos ou sinais compatı́veis com hérnia do hiato [103–105]; presença de corpos estranhos;
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ou nódulos esofágicos redondos associados à espirocercose — condição cujo diagnóstico en-

doscópico apresenta 100% de sensibilidade, superior aos 80% do exame fecal [106, 107]. Além

da remoção de corpos estranhos, o procedimento viabiliza a colheita de biópsias dirigidas para

avaliação histopatológica, citológica e microbiológica [108, 109], permitindo análise microscópica

mesmo na ausência de lesões macroscópicas [109]. Essa correlação entre achados macro e mi-

croscópicos [110] torna a endoscopia uma das ferramentas mais úteis no diagnóstico de doenças

inflamatórias crónicas do trato gastrointestinal em cães e gatos, possibilitando a caracterização

do grau de inflamação e a distinção entre processos inflamatórios e neoplásicos [110, 111].

Em casos de SRF, a endoscopia digestiva alta geralmente não revela alterações macroscópi-

cas aparentes, como demonstrado num estudo com 12 casos em que nenhuma anormalidade foi

observada durante o exame [1], embora biópsias possam ocasionalmente mostrar enterite leve a

moderada — sem resposta terapêutica a corticosteroides, sugerindo que tal inflamação não é a

causa primária dos sinais clı́nicos [22].

Importa reforçar que, para a realização deste exame, o paciente necessita de realizar jejum

de sólidos por 12 horas e é necessária anestesia geral, incluindo o uso mandatório de intubação

com tubo endotraqueal com cuff, devido ao risco de refluxo gastroesofágico [101, 102].

Como complemento à avaliação endoscópica, exames imagiológicos como radiografias sim-

ples ou contrastadas e ecografia abdominal são frequentemente utilizados, proporcionando uma

análise anatómica mais abrangente do trato gastrointestinal [101].

3.3.6.6 Ecografia

Ecografia abdominal é um meio de diagnóstico indicado na avaliação de muitas condições, ca-

tegorizadas como urgências ou eletivas [112]. Em muitos casos, a ultrassonografia é usada

como adjunta à avaliação radiográfica, ou seja, ambas são usadas e fornecem informação com-

plementar [112, 113]. A ecografia é atualmente considerada a melhor modalidade de avaliação

abdominal em pequenos animais [114]. Ao contrário da radiografia, não há sobreposição de

estruturas e o contraste é superior [114]. Adicionalmente, permite avaliação das caracterı́sticas

do parênquima dos órgãos e pode ser usada na amostragem de lesões especı́ficas com pre-

cisão [114]. É um processo não invasivo, onde geralmente o doente é avaliado sem necessi-

dade de sedação ou anestesia, sendo a contenção manual suficiente [112, 115]. A qualidade

e a precisão da avaliação é fortemente dependente da experiência e habilidade do examina-

dor [79, 112, 114]. Como preparação, o paciente deve realizar jejum de no mı́nimo 8 horas

de forma a minimizar interferências no conteúdo gástrico, particularmente quando a avaliação é

do trato gastrointestinal e estruturas abdominais craniais [115]. No contexto da investigação de

vómito crónico, a ecografia abdominal permite identificar alterações compatı́veis com doenças

hepatobiliares, renais, pancreáticas ou gastrointestinais — como espessamento da parede intes-

tinal, presença de massas, alterações na motilidade gástrica ou linfadenomegalias mesentéricas
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— contribuindo para a exclusão de vários diagnósticos diferenciais de sialoadenose, ao comple-

mentar a informação obtida através dos exames previamente realizados [112–114].

A ultrassonografia pode também ser usada na avaliação morfológica das glândulas salivares

e oferece identificação precisa das mesmas, verificando o aumento das mesmas em casos de

sialoadenose [1, 83].

3.3.6.7 Radiografia torácica

De forma complementar, as radiografias simples do tórax e da região cervical, incluindo a base da

lı́ngua, estão indicadas em cães e gatos com sinais clı́nicos sugestivos de doença esofágica [116].

Estas imagens, quando associadas à esofagografia estática com bário, fornecem informações es-

truturais sobre o tamanho e conteúdo do esófago, além de permitirem a avaliação de sinais de

pneumonia por aspiração ou perfuração esofágica [116].

Apesar de a radiografia ser considerada inferior à ecografia na deteção de alterações gas-

trointestinais, continua a ser fundamental na identificação de obstruções causadas por corpos

estranhos intra ou extraluminais [117], bem como no apoio ao diagnóstico de intussusceções e

distúrbios da motilidade gastrointestinal, como o megaesófago [118].

É recomendado então, a realização de radiografia cervical, torácica e abdominal, onde na

maioria dos casos não é observado nenhuma anormalidade à exceção de excesso de gás o

estômago, possivelmente devido a aerofagia [24, 30, 44].

3.3.6.8 Tomografia computorizada e Ressonância Magnética

Durante as últimas décadas, tem-se verificado um avanço contı́nuo na medicina veterinária de

pequenos animais no que diz respeito às técnicas de imagiologia modernas, as quais oferecem

melhor visualização de tecidos e estruturas, permitindo diagnósticos mais precisos [119]. As

técnicas imagiológicas utilizadas na confirmação ou deteção de aumento das glândulas saliva-

res, assim como avaliação das mesmas e dos respetivos ductos incluem a sialografia, ultras-

sonografia, RM e TC [1, 119]. No entanto, os resultados obtidos por estas modalidades não

são, por si só, conclusivos, exigindo sempre correlação com os achados clı́nicos e o historial do

paciente [1, 119].

Existem situações em que a radiografia pode ser suficiente para o diagnóstico de doenças de

glândulas salivares, sobretudo quando os sinais clı́nicos e exame fı́sico fornecem informação su-

gestiva e detalhada [75, 119]. Contudo, em casos inconclusivos, é recomendada a realização de

técnicas de imagiologia avançadas, como TC e RM [119, 120], as quais demonstram melhorias

significativas no diagnóstico e posterior abordagem terapêutica [120]. As técnicas de imagem

por corte transversal, como a TC e RM, eliminam a superimposição de órgãos [115, 120], me-

lhoram visualização e a diferenciação entre tecidos moles e estruturas ósseas e fornecem uma

caracterização detalhada da localização, extensão e infiltração das lesões [120].
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A TC é particularmente vantajosa devido à sua excelente resolução anatómica, elevado con-

traste de tecidos moles e capacidade de fornecer detalhes morfológicos precisos [119]. Esta

técnica pode ser complementada com a sialografia, considerada um procedimento relativamente

simples, mas que fornece informação relevante, com uma sensibilidade aproximada de 66, 7% no

diagnóstico de doenças das glândulas salivares, segundo um estudo [115, 121].

A RM é tida como a técnica de eleição para o estudo das glândulas salivares, uma vez que

proporciona elevado contraste de tecidos moles, sem recurso a radiação ionizante, e permite

distinguir claramente o tecido glandular dos músculos adjacentes [119]. É particularmente útil no

diagnóstico de neoplasias das glândulas salivares e na deteção de infiltração no espaço para-

farı́ngeo [119].

3.3.6.9 Citologia/histopatologia da glândula salivar

A citologia por PAAF ou biópsia das glândulas salivares constitui um pilar no diagnóstico dife-

rencial de doenças salivares, permitindo excluir inflamação, infeção ou neoplasia. Na ausência

de alterações histopatológicas significativas e após exclusão de outras causas, estes exames

podem apoiar um diagnóstico presuntivo de SRF, sobretudo se associado a resposta favorável

ao fenobarbital. Num estudo retrospetivo com 179 biópsias de glândulas salivares caninas

(2010–2018), os achados mais frequentes incluı́ram sialoadenite não especı́fica (com infiltrado

linfoplasmocı́tico ou neutrofı́lico), sialocele, neoplasias epiteliais, sialometaplasia necrotizante, li-

pomatose e hemorragia [60]. Contudo, em 42 casos (23, 4%), não foram identificadas alterações

histológicas, sendo o tecido compatı́vel com glândula salivar morfologicamente normal. Em 10

desses casos, a amostra foi erroneamente rotulada como gânglio linfático, mas continha exclu-

sivamente tecido glandular, sugerindo erro na colheita — atribuı́do à complexidade anatómica

da região cervical [60]. Embora parte destes casos possa corresponder a sialoadenose, o di-

agnóstico definitivo apenas com base em histopatologia é difı́cil, senão impossı́vel.

A citologia aspirativa tem revelado, em casos suspeitos de SRF, hiperplasia acinar e duc-

tal sem evidência de inflamação, infeção ou neoplasia — achados que reforçam a hipótese di-

agnóstica. Quando a biópsia não é viável, a PAAF assume relevância acrescida. Na medicina

humana, esta técnica é reconhecida pela elevada sensibilidade e especificidade no diagnóstico

de patologias salivares [44], sugerindo potencial valor também em medicina veterinária, particu-

larmente em lesões de etiologia incerta.

Persiste, contudo, uma questão central: a ausência de alterações patológicas explicativas do

aumento glandular, mesmo após múltiplas biópsias ou necropsia [51]. Duas hipóteses principais

são consideradas [44]:

1. Falha na amostragem: apesar da realização de colheitas por biópsia e revisão por patologis-

tas, poder-se-ia ter falhado a lesão. Contudo, esta hipótese é considerada improvável, dada

a alta sensibilidade descrita para a PAAF em humanos [44] e a confirmação necrópsica da
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ausência de necrose ou inflamação em alguns casos [51];

2. Lesão microscópica ou funcional: o aumento bilateral não inflamatório das glândulas saliva-

res — raro em cães, mas comum em humanos — pode resultar de causas metabólicas (ex:

deficiência de vitamina A, diabetes mellitus, obesidade), tóxicas (metais pesados) ou far-

macológicas (isoproterenol, tiouracilo, fenilbutazona, atropina), todas já excluı́das nos casos

estudados. Uma forma neurogénica, descrita em humanos, associa-se a disfunção do SNA

— central (por fármacos psicotrópicos ou clonidina) ou periférico (por guanetidina) [44].

3.3.6.10 Eletroencefalografia

A EEG é considerada o método de eleição para confirmação de atividade epilética, tanto em hu-

manos como animais [122]. Esta técnica regista a atividade elétrica cerebral através de elétrodos

colocados no couro cabeludo/escalpo [122], permitindo a deteção de descargas paroxı́sticas,

sem que seja necessária a observação de uma crise epilética propriamente dita [41].

A EEG assume um papel importante na diferenciação entre epilepsia e outras condições,

como distúrbios paroxı́sticos episódicos e transitórios, distúrbios comportamentais e do movi-

mento, estados de coma ou crises não convulsivas [123]. Além disso, pode contribuir para a

definição do tipo de epilepsia e para o estabelecimento do plano terapêutico mais apropriado [41].

Contudo, em medicina veterinária, a EEG é ainda raramente utilizada, devido a limitações

práticas, custos elevados, escassez de profissionais treinados e equipamento, bem como dúvidas

sobre o seu valor diagnóstico em contexto clı́nico [122, 123].

No caso especı́fico da sialoadenose em cães, traçados eletroencefalográficos em alguns re-

velaram padrões compatı́veis com atividade epilética de origem no sistema lı́mbico [30, 81],

reforçando a hipótese de uma etiologia neurológica, nomeadamente EL. No entanto, é impor-

tante referir que em outros cães com resposta positiva ao tratamento antiepilético, não foram

detetadas anomalias no eletroencefalograma [30]. Esta limitação pode ser atribuı́da, pelo me-

nos em parte, à necessidade de sedação ou anestesia durante o exame, que pode reduzir a

sensibilidade na deteção de atividade antiepilética [124].

3.3.6.11 Resposta favorável após instituição de tratamento com fenobarbital

Resposta rápida (24-36 horas) e favorável após a instituição de tratamento com fenobarbital,

com melhoria de sinais clı́nicos após a exclusão dos demais diagnósticos diferenciais suportados

pela realização dos meios de diagnóstico previamente referidos auxilia no diagnóstico definitivo

e maneio terapêutico de sialoadenose em cães [81]. Posteriormente será abordado em mais

detalhe a instituição deste fármaco e teorias pela qual este tem um efeito positivo nesta doença.
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3.3.7 Opções Terapêuticas e Maneio Clı́nico

3.3.7.1 Fármacos antiepiléticos

Os fármacos antiepiléticos (ou anticonvulsivantes) constituem o pilar do tratamento sintomático

da epilepsia em cães e humanos. O objetivo primário é a cessação completa das crises; quando

tal não é viável, pretende-se reduzir a sua frequência e gravidade [124]. Embora cerca de 30

antiepiléticos estejam disponı́veis em medicina humana, a maioria não é aplicável em cães de-

vido à metabolização e eliminação aceleradas, que dificulta a manutenção de nı́veis plasmáticos

terapêuticos eficazes [124]. Assim, o leque terapêutico veterinário é significativamente mais res-

trito [124].

Na Europa, apenas três fármacos estão aprovados para uso em cães: fenobarbital, imepitoı́na

e brometo de potássio — sendo este último indicado exclusivamente como terapia adjuvante,

após falha ou resposta insuficiente aos dois primeiros [125].

O tratamento da epilepsia idiopática, incluindo os casos associados à SRF, é contı́nuo e re-

quer administração diária, dado que os fármacos atuam apenas de forma sintomática, suprimindo

as crises sem curar a doença subjacente [124]. Em muitos casos, o tratamento antiepilético

prolonga-se ao longo de toda a vida do animal [126]. A redução da terapêutica poderá ser con-

siderada apenas em casos de ausência de crises durante um perı́odo prolongado (entre seis e

24 meses) [126] e sempre de forma gradual, sendo a interrupção abrupta estritamente contrain-

dicada [126].

Diversos fármacos utilizados em medicina humana têm sido testados como terapias adjuvan-

tes na medicina veterinária, com destaque para o levetiracetam, que tem demonstrado eficácia

no controlo de crises convulsivas agrupadas (cluster seizures), bem como em administração pro-

filática imediata em casos de crises generalizadas antecipadas por alterações comportamentais.

As ações especı́ficas de fármacos antiepiléticos sobre os seus alvos moleculares são, de

forma geral, categorizadas da seguinte forma [127]:

1. Modulação dos canais iónicos dependentes de voltagem (sódio, cálcio ou potássio);

2. Modificação dos processos de libertação sináptica;

3. Redução da excitação sináptica mediada pelo glutamato.

A epilepsia surge quando este equilı́brio é perturbado — seja por hiperexcitabilidade neuronal,

por défice de inibição, ou pela conjugação de ambos [127].

No contexto especı́fico da SRF em cães, a intervenção terapêutica bem-sucedida com recurso

a anticonvulsivantes foi demonstrada pela primeira vez em 1979 por Kelly, utilizando fenitoı́na e

primidona [128]. Nos casos mais recentes, apenas dois fármacos têm sido consistentemente

documentados: o fenobarbital e o brometo de potássio, cuja utilização será descrita de forma

pormenorizada nas secções seguintes.
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3.3.7.2 Fenobarbital

Fenobarbital foi introduzido em 1912 como agente antiepilético na medicina humana e vete-

rinária [129, 130]. Trata-se de um barbitúrico de primeira geração, de longa duração de ação,

utilizado principalmente no controlo de epilepsia [37, 38].

3.3.7.3 Mecanismo de ação

Este composto exibe um mecanismo de ação comparável ao dos demais barbitúricos no SNC

e destaca-se pela sua capacidade de exercer efeitos antiepiléticos, sem efeitos significativos a

nı́vel de sedação e anestesia, ao contrário do que ocorre na maioria dos barbitúricos [37]. O

fenobarbital é um agonista dos recetores GABA, que promove a ação deste neurotransmissor

inibitório. A ativação dos recetores GABAa leva à abertura dos canais de cloro pós-sinápticos,

permitindo o influxo de iões de cloro para célula e consequente hiperpolarização das membranas

neuronais e redução da excitabilidade neuronal [37, 127].

Outro mecanismo potencialmente importante dos barbitúricos em status epilepticus é nos

canais de cálcio [25, 131]. Assim, atenuam as respostas ao glutamato, sendo que o fenobarbital

demonstrou bloquear recetores de glutamato AMPA e kainato em doses anticonvulsivas [131,

132].

3.3.7.4 Metabolização

A metabolização do fenobarbital ocorre predominantemente no fı́gado, sendo cerca de um terço

excretado do fármaco excretado de forma inalterada na urina [25, 133].

Em cães, apresenta excelente biodisponibilidade oral, com absorção quase completa [130].

Justifica-se a administração bidiária, dado que a concentração plasmática pode oscilar até 25%

ao longo de 24 horas [130].

3.3.7.5 Uso em casos de sialoadenose em cães

Ao contrário da epilepsia idiopática, a SRF requer doses mais baixas e menor duração de trata-

mento [22, 24]. A dose inicial eficaz mais frequentemente relatada é de 1 mg/kg por via oral [24],

embora existam relatos de utilização de 2 − 3 mg/kg a cada 12 horas, semelhantes às doses

empregues para epilepsia idiopática [128].

A resposta clı́nica é geralmente rápida, ocorrendo entre 24 a 36 horas após o inı́cio da te-

rapêutica [1, 81], sugerindo eficácia, mesmo em concentrações subterapêuticas para o controlo

de epilepsia [1]. Denota-se uma diminuição bem visı́vel das glândulas salivares e mais macias

após duas semanas de tratamento. para além de um aumento da condição corporal do paciente.

Resolução completa dos sinais clı́nicos em uma semana.

A dose de manutenção varia entre 1 e 2 mg/kg, podendo ser gradualmente reduzida após três

a seis meses de tratamento [24]. Aproximadamente um quarto dos casos permitiu a suspensão
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total do tratamento entre os seis e 12 meses [128].

De notar que há risco de recidiva após interrupção de tratamento, sendo a ausência de pro-

tocolos padronizados de desmame uma limitação [128]. O uso prolongado de fenobarbital pode

conduzir a uma perda de tolerância/eficácia e consequentemente dependência em casos de tra-

tamento crónico em cães, o que pode exigir aumento gradual da dose nestes casos.

No âmbito da pesquisa bibliográfica para a presente monografia, o autor realizou uma revisão

integrativa dos artigos publicados entre os anos 1992 e 2022. Foram consultados nove estu-

dos, que incluı́ram um total de 28 casos tratados com fenobarbital no contexto de SRF. A análise

detalhada das respostas terapêuticas e dos desfechos a médio e longo prazo encontra-se in-

tegralmente documentada no Anexo A. Esta compilação de casos clı́nicos, alguns com segui-

mento prolongado e tentativas de descontinuação do tratamento, visa não apenas demonstrar a

eficácia e a rapidez de resposta ao fármaco, mas também identificar padrões de recidiva, fatores

prognósticos e a necessidade frequente de terapêutica de manutenção ou adjuvante (como o

brometo de potássio).

3.3.7.6 Efeitos adversos

Os efeitos adversos associados ao fenobarbital classificam-se em dois tipos [131, 134]:

1. tipo A [131, 134] (previsı́veis, dependentes da dose) [38, 131] São os mais frequentes,

sendo o risco do seu desenvolvimento proporcional ao aumento da dose administrada [38]

e incluem hepatotoxicidade, sedação, polidipsia, poliúria, ataxia e polifagia [38, 131];

2. tipo B [131, 134] (reações idiossincráticas, independentes da dose) São menos comuns e

têm mecanismos ainda desconhecidos [38], Incluem citopenias, pancreatite, dermatite ne-

crolı́tica e discinesia [38].Anomalias hematológicas induzidas por fenobarbital, como ane-

mia, trombocitopenia e/ou neutropenia, foram descritas em pequenas séries de casos e

relatos clı́nicos de cães sob dose de manutenção de fenobarbital, bem como num caso de

intoxicação aguda grave por este fármaco [131].

3.3.7.7 Monitorização

A monitorização terapêutica do fenobarbital é essencial para garantir o controlo eficaz das crises

epiléticas, ao mesmo tempo que se minimizam os riscos de efeitos adversos associados ao seu

uso prolongado [134]. A concentração plasmática do fármaco é o principal parâmetro utilizado

para ajustar a dose, sendo recomendada a realização das primeiras análises nos momentos

chave seguintes: ao atingir o estado de equilı́brio inicial (cerca de duas semanas após o inı́cio do

tratamento) e ao estado de equilı́brio definitivo (aproximadamente seis semanas) [133].

Após estes primeiros controlos, é aconselhada a monitorização regular em intervalos de seis

meses. O intervalo de terapêutico recomendado é entre 15 e 45 µg/mL para cães com epilep-
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sia [25, 134],valor idêntico ao observado em humanos. Contudo, concentrações superiores a 35

µg/mL podem aumentar o risco de hepatotoxicidade e insuficiência hepática [130, 134, 135].

Para além da concentração plasmática, a avaliação da função hepática é fundamental, pois

o fenobarbital é um potente indutor enzimático hepático que pode causar alterações, nomea-

damente no aumento das enzimas ALT e ALP [136, 137]. Estas alterações, podem resultar do

efeito do medicamento como da doença hepática subjacente, pelo que se recomenda a avaliação

dos ácidos biliares séricos pré e pós prandiais, realizada a cada seis a 12 meses, ou com maior

frequência casa surjam sinais clı́nicos sugestivos de disfunção hepática [135].

Outro efeito adverso, menos comum, é a anemia hemolı́tica induzida por fenobarbital, que

justifica a monitorização hematológica durante os primeiros três meses (podendo estender-se

até aos oito meses) após o inı́cio do tratamento [131].Felizmente, se este efeito adverso for

identificado, é reversı́vel com a suspensão do tratamento com fenobarbital [131].

Assim, a monitorização é essencial para estabelecer o intervalo terapêutico individual após o

inı́cio do tratamento, bem como avaliar a eficácia e toxicidade do mesmo [134].

3.3.7.8 Brometo de Potássio

O brometo de potássio, usado desde 1857 em humanos e cães, mantém-se como antiepilético

de primeira linha na epilepsia canina, especialmente em monoterapia ou casos refratários ao

fenobarbital [138, 139].Atualmente, é amplamente utilizado na medicina veterinária, quer como

monoterapia, quer em regime de terapêutica combinada [139–142]. Enquanto na medicina hu-

mana foi substituı́do por fármacos mais seguros, na veterinária ganha relevância devido aos efei-

tos adversos e restrições legais do fenobarbital. Estudos confirmam eficácia comparável entre

ambos [139], reforçando seu papel terapêutico atual em cães recém-diagnosticados.

3.3.7.9 Mecanismo de ação

Brometo de potássio é um sal halogeneto [138] cujo mecanismo de ação anticonvulsivo, em-

bora não completamente elucidado, se presume basear na modulação dos canais de cloro ati-

vados pelo GABA, promovendo a hiperpolarização da membrana neuronal [138, 140, 141]. Esta

ação resulta no aumento do limiar convulsivo e na redução da excitabilidade neuronal no foco

epilético [138, 140, 141]. Os iões de brometo, por possuı́rem um diâmetro inferior comparati-

vamente aos iões de cloreto, atravessam preferencialmente os canais de cloro, acumulando-se

intracelularmente nos neurónios [138, 141].

Após administração, o brometo distribui-se pelo lı́quido cefalorraquidiano (LCR) e pelos teci-

dos intersticiais cerebrais, sendo removido principalmente através do plexo coróide [138]. Con-

tudo, quando administrado em doses farmacológicas, este mecanismo de transporte ativo pode

ser saturado, originando acumulação do brometo no cérebro e LCR [138].
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3.3.7.10 Metabolização

O brometo é excretado exclusivamente por via renal, sendo filtrado pelos glomérulos e subse-

quentemente reabsorvido nos túbulos renais, em competição com o cloreto [140]. Esta carac-

terı́stica torna-o especialmente indicado para cães com disfunção hepática, dado que não requer

metabolização hepática [143]. A sua concentração sérica depende essencialmente da função

renal, teor de cloreto na dieta e ingestão de sal [143]. A redução da taxa de filtração glomerular

resulta num aumento da concentração sérica de brometo, enquanto uma ingestão elevada de clo-

reto promove a sua eliminação urinária, reduzindo os nı́veis séricos do fármaco por competição

tubular [143]. A semi-vida de eliminação do brometo de potássio em cães, após administração

oral, varia entre 24,9 e 46 dias, sendo necessárias entre quatro a cinco semividas para atingir o

estado de equilı́brio (steady state) [143].

3.3.7.11 Uso em casos de sialoadenose em cães

Em casos de SRF, o uso de brometo de potássio é raro e limita-se geralmente a terapias adju-

vantes em situações de não resposta ou perda de eficácia do fenobarbital. Desde o ano 2000,

apenas três casos foram descritos na literatura, nos quais o brometo de potássio foi utilizado

após recidiva de sinais clı́nicos durante tratamento com fenobarbital. Em dois desses casos, a

adição de brometo de potássio resultou na resolução completa dos sinais clı́nicos [44], enquanto

num terceiro caso apenas se obteve uma resposta parcial, possivelmente devido à presença

concomitante de uma estenose esofágica [29].

Nos casos em que o brometo de potássio é administrado em associação com o fenobarbi-

tal, é possı́vel reduzir a dose de fenobarbital em 10–30%, o que contribui para a diminuição da

gravidade dos efeitos adversos observados na administração deste fármaco [141]. A dose diária

total recomendada para administração oral é de 25-68 mg/kg de peso corporal, administrada uma

vez por dia [144] A utilização de um esquema de dose de ataque inicial pode ser considerada

caso a caso, equilibrando o tempo necessário para alcançar uma resposta terapêutica com a

minimização dos efeitos secundários [144].

3.3.7.12 Efeitos adversos

A toxicidade induzida por brometo, conhecida como “bromismo”, é uma condição rara que se

manifesta predominantemente por sinais neurológicos, sendo as alterações de consciência, a

ataxia, a tetraparesia e a paraparesia os efeitos adversos mais frequentemente relatados [140].

Alterações gastrointestinais, como vómito e diarreia (por vezes com presença de sangue), tam-

bém podem ocorrer, embora geralmente sejam ligeiras e raramente justifiquem a interrupção do

tratamento. A ocorrência de poliúria e polidipsia permanece controversa na literatura. Apesar

da evidência limitada, recomenda-se monitorização regular do apetite e peso corporal, devido ao

risco de polifagia.
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3.3.7.13 Monitorização

A monitorização da concentração sérica de brometo é essencial, devido aos intervalos terapêuti-

cos estreitos e à variabilidade farmacocinética individual [141]. As concentrações devem ser ava-

liadas após atingir o estado de equilı́brio, geralmente entre seis e 12 semanas após o inı́cio da

dose de manutenção [141]. Em pacientes com controlo adequado das convulsões, a monitorização

anual é recomendada [141].

3.3.7.14 Levetiracetam

De acordo com publicações recentes, o levetiracetam é um antiepilético de nova geração, de

largo espetro [145], que tem sido utilizado em 20 a 30% dos casos de epilepsia em que fármacos

licenciados, como o fenobarbital e brometo de potássio, não se revelam eficazes ou provocam

efeitos adversos indesejáveis [146, 147]. O aumento das doses destes últimos pode melhorar o

controlo das convulsões, mas associa-se a um risco acrescido de efeitos secundários [145].

O levetiracetam apresenta boa tolerabilidade em cães, com efeitos adversos geralmente le-

ves a moderados, incluindo vómito, sedação, ataxia e alterações comportamentais [146]. O seu

mecanismo de ação único [147–151] consiste na modulação da libertação sináptica de neuro-

transmissores através da ligação à proteı́na da vesı́cula sináptica 2 isoforme A (SV2A) [33, 145,

148, 150–152]. Embora o papel fisiológico exato desta proteı́na não esteja completamente es-

clarecido, reconhece-se que a elevada afinidade do levetiracetam pela SV2a pode influenciar

processos como a endocitose, a exocitose e a regulação da libertação dos neurotransmisso-

res [145].

Apresenta excelente biodisponibilidade oral em cães (100%) [145] sendo igualmente eficaz

quando administrado via intramuscular ou retal [150]. A semi-vida de eliminação em cães, é de

aproximadamente 3,6 h +- 0.8h, pelo que se recomenda a administração três vezes ao dia. [145]

A dose inicial recomendada é 20 mg/kg a cada 8 horas [152], atingindo-se geralmente o estado

de equilı́brio farmacocinético após 48 horas [145]. O levetiracetam é maioritariamente excre-

tado pelos rins, com metabolismo hepático mı́nimo [150], não dependendo do sistema citocromo

P450, nem induzindo ou inibindo enzimas hepáticas [145]. A monitorização das concentrações

plasmáticas raramente é realizada, tanto em medicina humana [145] como em medicina vete-

rinária.

No que respeita à eficácia, um estudo demonstrou que 69% dos cães apresentaram uma

redução de pelo menos 50% na frequência de crises convulsivas, dos quais 15% ficaram comple-

tamente livres de convulsões [33]. No contexto da SRF, o seu uso foi apenas descrito no controlo

de convulsões autonómicas com sinais gastrointestinais, num dos artigos mais recentes que in-

clui apenas três casos. Nestes, observou-se melhoria clı́nica após a instituição do levetiracetam,

embora sem remissão total dos sinais [35].

Entre as principais limitações do fármaco, destacam-se a necessidade de administrações
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frequentes e o custo elevado [147], fatores que podem comprometer a adesão ao tratamento.

3.3.8 Prognóstico

Pode esperar-se um prognóstico favorável se o animal responder ao tratamento com fenobarbi-

tal [24]. No entanto, existem relatos em que a resposta ao tratamento se tornou parcial após três

meses [24]. Embora geralmente cães com sialoadenose respondam bem ao tratamento, alguns

pacientes acabam por ser eutanasiados devido a uma resposta subotimizada/insuficiente [29].

Nestes casos, a gestão de tratamento é desafiante dado que não existe um plano de trata-

mento bem definido em medicina veterinária [29].

Além disso, é importante considerar que certas alterações digestivas, como a hérnia do hi-

ato, podem surgir secundariamente a vómitos crónicos associados à sı́ndrome de vómito pa-

roxı́stico [24].

3.4 Caso clı́nico

3.4.1 Identificação do paciente

Nome: Xavier

Espécie: Cão (Canis lupus familiaris)

Raça: Sem raça definida

Sexo e estado reprodutivo: Macho castrado

Idade: 4 anos

Peso: 10 kg

3.4.2 Anamnese e exame fı́sico

3.4.2.1 História pregressa

O Xavier, cuja imagem se encontra representada na Figura 3.2, é um cão adotado a partir de um

canil, com historial prévio de atropelamento, do qual recuperou integralmente, sem evidência de

sequelas a longo prazo.

O histórico clı́nico subsequente refere-se ao perı́odo anterior à referenciação do paciente ao

HVP, tendo sido conduzido em contexto de medicina veterinária geral.

O quadro clı́nico teve inı́cio a 19 de setembro de 2022, com episódios intermitentes de sialor-

reia, ânsia de vómito, deglutição em seco e vómito, associados a perda ponderal progressiva. Na

avaliação inicial foi realizado um painel analı́tico geral com ionograma, que revelou um aumento

ligeiro da ALT e hipocalemia. Instituiu-se terapêutica com dieta hipoalergénica (hidrolisada), ome-

prazol e suplementação oral de potássio, sem obtenção de melhoria clı́nica significativa.
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Figura 3.2: Xavier evidenciando sialorreia visı́vel — alteração corroborada no exame fı́sico. Ima-
gem cedida pela Doutora Nina Rodrigues (Médica Veterinária do HVP).

Na sequência da persistência dos sinais clı́nicos, o paciente foi internado a 26 de setembro de

2022, para avaliação mais aprofundada. Foram realizados nova análise laboratorial, radiografia

torácica e ecografia abdominal. A radiografia torácica e análises laboratoriais (incluiu avaliação

da lı́pase pancreática e cortisol basal) não revelaram alterações relevantes, enquanto a ecografia

evidenciou espessamento da parede gástrica e linfadenomegalia mesentérica, sem sinais de

obstrução. Iniciou-se então terapêutica com metronidazol e omeprazol, mantendo-se a dieta

previamente instituı́da.

Apesar das intervenções, os sinais clı́nicos persistiram nos meses subsequentes, mesmo

após a introdução de prednisolona, metoclopramida e maropitant. Face à ausência de resposta

terapêutica adequada, procedeu-se à realização de endoscopia digestiva alta, que revelou ape-

nas discreta hiperémia da mucosa gástrica, sem alterações esofágicas. A análise histopatológica

das amostras colhidas do estômago e duodeno revelou lesões compatı́veis com gastroduodenite

linfoplasmocitária moderada a severa, associada a focos de linfangiectasia.

Perante o diagnóstico presuntivo de doença inflamatória intestinal, instituiu-se nova terapêuti-

ca com sucralfato, prednisolona (em esquema de desmame) e dieta ultra-hidrolisada, sem res-

posta clı́nica satisfatória.

3.4.2.2 Motivo da consulta

À data da sua apresentação ao HVP, a 21 de maio de 2024, encontrava-se com protocolo vacinal

e de desparasitação interna e externa atualizados.

Foi referenciado para avaliação especializada devido à persistência, até à data atual, dos

sinais clı́nicos descritos anteriormente— nomeadamente sialorreia, engasgos, ânsia de vómito,

deglutição em seco e episódios intermitentes de vómito de conteúdo espumoso e salivar, frequen-

temente desencadeados por excitação (ex.: após brincadeiras). Apesar desses sinais, o apetite

e a atitude geral mantinham-se dentro da normalidade, embora se tenha confirmado perda de
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peso progressiva desde o inı́cio do quadro.

3.4.2.3 Exame fı́sico

Realizado aquando da consulta de referência no HVP, em 21 de maio de 2024:

• Observou-se sialorreia contı́nua;

• Aumento bilateral das glândulas salivares à palpação — alteração até então não registada

em avaliações anteriores;

• Não foram detetadas alterações relevantes à auscultação cardı́aca e pulmonar.

Face a esta nova alteração, delineou-se como plano diagnóstico a realização de uma TC de

cabeça e pescoço, bem como a colheita de amostras para citologia das glândulas salivares.

3.4.2.4 Apresentação ao Hospital Veterinário do Porto e evolução clı́nica — registo cro-

nológico dos acontecimentos

Com o intuito de facilitar a compreensão da evolução clı́nica do caso, bem como das decisões

diagnósticas e terapêuticas tomadas ao longo do tempo, optou-se por apresentar de forma se-

quencial e cronológica os acontecimentos mais relevantes, desde a apresentação ao HVP até ao

momento atual. Este registo temporal permite visualizar de forma clara a progressão do quadro

clı́nico, os exames complementares realizados, as hipóteses diagnósticas consideradas em cada

fase e os ajustes terapêuticos instituı́dos consoante a resposta clı́nica do paciente.

21 de maio de 2024

Após a receção e troca de informações com os tutores, procedeu-se à realização do exame

fı́sico geral, complementado por uma avaliação minuciosa da cavidade oral e estruturas maxi-

lofaciais. Observou-se sialorreia contı́nua, acompanhada por aumento bilateral das glândulas

salivares, alteração até então não registada em avaliações anteriores.

Face a esta nova alteração, delineou-se como plano diagnóstico a realização de uma TC de

cabeça e pescoço, bem como a colheita de amostras para citologia das glândulas salivares.

4 de junho de 2024

Foram realizados os exames complementares planeados:

1. TC cabeça e pescoço: evidenciou aumento bilateral das glândulas salivares mandibulares,

zigomáticas e sublinguais, como é possı́vel observar nas Figuras 3.3 e 3.4. As alterações

eram compatı́veis com processos como sialoadenose, sialoadenite imunomediada ou infe-

ciosa; A região da nasofaringe não apresentou alterações relevantes;
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2. Citologia: não foram identificadas alterações morfológicas, inflamatórias ou sinais de ne-

crose, sendo compatı́vel com um processo não inflamatório.

Figura 3.3: Reconstrução transversal da cabeça por TC, evidenciando aumento das glândula sa-
livares parótida (assinalado por setas verdes) e mandibular (assinalado por setas azuis)(Editado
pelo próprio, propriedade do HVP)

Figura 3.4: Reconstrução transversal da cabeça por TC, evidenciando aumento da glândula sali-
var zigomática, assinalado por setas vermelhas(Editado pelo próprio, propriedade do HVP)

Perante estes resultados, a ausência de resposta aos tratamentos anteriores e o quadro

clı́nico compatı́vel, considerou-se como diagnóstico presuntivo de SRF. Instituiu-se terapêutica

com fenobarbital, o fármaco mais frequentemente referido na literatura para controlo desta condição.

Tratamento iniciado: Fenobarbital 2 mg/kg PO BID até indicação contrária

16 de setembro de 2024

Na consulta de reavaliação, os tutores relataram uma melhoria clı́nica quase total, observada

59



nas primeiras 24 a 48 horas após a introdução do fenobarbital, com cerca de 90% de redução

dos sinais clı́nicos. Esta rápida resposta terapêutica reforçou fortemente a suspeita de SRF. No

entanto, devido a um erro na gestão terapêutica por parte dos tutores, a medicação foi suspensa

de forma abrupta, resultando na rápida recidiva dos sinais clı́nicos. No exame fı́sico realizado

nessa, o paciente encontrava-se alerta, com uma condição corporal de 5 em 9 e mantinha um

ligeiro aumento das glândulas salivares.

Intervenção:

Reiniciou-se o tratamento com fenobarbital na dose anterior (2 mg/kg PO BID), com melhoria

clı́nica quase total. Persistiam episódios esporádicos de sialorreia e engasgo, significativamente

menos intensos e frequentes do que aqueles observados aquando da primeira apresentação do

paciente. Os episódios de vómito cessaram por completo.

31 de outubro de 2024

O exame fı́sico não evidenciou alterações relevantes face à avaliação anterior.

• Avaliação hepática para controlo dos efeitos secundários: ALT 62 (valores de referência:17-

78 U/L); ALP 202 U/L (valores de referência:13-83 U/L)

• Concentração sérica de fenobarbital: 25,7 ug/mL (valor terapêutico: 20-35 ug/mL)

Tratamento: Manteve-se a dose de fenobarbital anteriormente preconizada (2mg/kg PO BID)

4 de novembro de 2024

Dado que a melhoria clı́nica se mantinha incompleta, apesar da concentração terapêutica

adequada de fenobarbital, e com o objetivo de alcançar um controlo clı́nico mais completo, optou-

se por introduzir um segundo antiepilético em regime de terapêutica adjuvante.

Tratamento instituı́do:

• Fenobarbital 2 mg/kg PO BID

• Levetiracetam 10 mg/kg PO TID

Após a introdução do levetiracetam, observou-se uma melhoria clı́nica significativa, com

redução da frequência e intensidade dos episódios de engasgo e sialorreia.

9 de janeiro de 2025

• Hemograma: sem alterações

• Bioquı́mica: ALP 214, bilirrubina e ALT dentro dos valores de referência

• Fenobarbital plasmático: 22,7 ug/mL

Plano: Manutenção da terapêutica combinada com fenobarbital e levetiracetam.
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3.4.3 Estado atual

O paciente apresenta atualmente boa qualidade de vida, mantendo uma atitude geral e ape-

tites normais. Persistem episódios esporádicos de sialorreia e engasgo, embora de intensi-

dade e frequência muito inferiores às observadas antes do inı́cio da terapêutica antiepilética.

Os episódios de vómito cessaram desde a introdução do fenobarbital.

3.4.4 Discussão

O Xavier é um cão sem raça definida, com quatro anos de idade, sem antecedentes médicos

ou cirúrgicos relevantes. O quadro clı́nico teve inı́cio em setembro de 2022, com sinais clı́nicos

de sialorreia, acompanhada de engasgo, ânsia de vómito, deglutição em seco e vómito, fre-

quentemente exacerbados por momentos de excitação. Estes sinais são compatı́veis com SRF,

condição que leva a convulsões autonómicas focais associados a um tipo de epilepsia lı́mbica,

predominantemente manifestada por sinais gastrointestinais. Contudo, dada a raridade desta en-

tidade, é fundamental privilegiar, numa fase inicial, diagnósticos diferenciais mais comuns, como

é o caso de doenças de origem metabólica, gastrointestinal ou estrutural nas glândulas salivares.

Como primeira abordagem, foi realizado um painel bioquı́mico e ionograma, que detetaram

apenas alterações a nı́vel da enzima ALT, que se encontrava ligeiramente aumentada, biomar-

cador especı́fico de doença hepática e hipocalemia. O aumento da ALT foi considerado tran-

sitória e sem significado clı́nico, tendo-se normalizado na seguinte reavaliação. A hipocalemia,

por sua vez, é uma alteração frequentemente reportada em casos de SRF. A sua fisiopatologia

não é completamente compreendida, mas admite-se que resulte do vómito crónico ou por con-

sequência de sialorreia, dado que a concentração de potássio na saliva é entre três a sete vezes

superior à sérica [22, 23, 83]. A ausência de outras alterações no painel bioquı́mico permitiu ex-

cluir doenças comuns, como doença renal crónica, diabetes mellitus, hepatopatias, pancreatite e

hipoadrenocorticismo atı́pico.

Realizaram-se exames de imagem- ecografia abdominal e radiografia torácica- que não re-

velaram alterações compatı́veis com obstrução ou massas abdominais. A ecografia abdominal

mostrou espessamento da parede gástrica e linfadenomegalia mesentérica. A endoscopia di-

gestiva com colheita de biópsias gástricas e duodenais confirmou uma gastroduodenite linfoplas-

mocitária moderada a severa. Gastrite linfoplasmocitária é a forma mais comum de gastrite e

pode ocorrer isoladamente ou associada a enterite e colite, como parte da sı́ndrome de doença

inflamatória intestinal [153], associação presente no caso descrito. Atualmente, a classificação

da doença inflamatória intestinal, baseia-se, de forma subjetiva, no tipo de infiltrado celular pre-

dominante na lâmina própria. O seu diagnóstico passa, no entanto, não só pela evidência his-

tológica, mas também pela persistência de sinais clı́nicos gastrointestinais (vómito e/ou diarreia)

por mais de três semanas e exclusão de outras causas que levem a sinais gastrointestinais [154].

O aumento do número de linfócitos e plasmócitos na mucosa intestinal, designado como ente-
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rite linfoplasmocitária representa a forma mais frequentemente descrita de doença inflamatória

intestinal em cães. No entanto, a adequação e relevância clı́nica do termo “enterite linfoplasmo-

citária” permanecem assuntos controversos. A citologia da mucosa não é fiável para diagnosticar

inflamação linfocı́tica, uma vez que linfócitos e plasmócitos fazem parte da população normal da

mucosa gastrointestinal [155].

Além disso, o diagnóstico histológico é subjetivo e sujeito a interpretações muitas vezes in-

consistentes entre patologistas [155]. Estudos demonstraram que cães apresentam números

semelhantes de células TCD3+ antes e após remissão clı́nica [156] e que, gatos com e sem

sinais de doença intestinal possuem quantidades comparáveis de linfócitos e plasmócitos na

mucosa [157].

Assim, o diagnóstico definitivo de DII deve ter como base não apenas as alterações his-

tológicas, mas também a persistência de sinais clı́nicos gastrointestinais por mais de três se-

manas e exclusão de outras causas. No caso em questão, a presença de vómito crónico e

alterações histológicas justificaram a introdução de uma dieta ultra-hidrolisada e de prednisolona.

A ausência de resposta clı́nica a esta terapêutica levantou dúvidas quanto à verdadeira etiologia

do quadro, hipótese corroborada por uma série de casos publicada por Gillor, na qual três dos

quatro cães com alterações inflamatórias na mucosa gastrointestinal não responderam a corti-

coterapia, mas evidenciaram melhoria dramática com fenobarbital, confirmando o diagnóstico de

SRF [83].

O caso do Xavier seguiu um percurso semelhante. Face à persistência dos sinais clı́nicos,

o paciente foi referido ao HVP para avaliação especializada. À apresentação, o paciente exibia

ptialismo persistente e aumento de as glândulas salivares à palpação. Procedeu-se então a uma

investigação maxilofacial aprofundada, que não revelou alterações significativas. O ptialismo

contı́nuo, foi reconhecido em [35] como um potencial sinal de status epilepticus não convulsivo.

Delineou-se um plano diagnóstico mais completo, com a realização de TC de cabeça e

pescoço e citologia das glândulas salivares. A TC confirmou o aumento moderado a severo

de três pares de glândulas salivares. Adicionalmente, não evidenciou alterações significativas ao

nı́vel da orofaringe, maxilofacial e esofágico.

Curiosamente, no exame fı́sico inicial, não foi referido qualquer aumento das glândulas saliva-

res- uma alteração que só veio a ser identificada posteriormente no HVP e confirmado por TC.

Esta discrepância pode dever-se a diversos fatores:

1. O exame fı́sico inicial poderá não ter sido suficientemente rigoroso;

2. O aumento das glândulas salivares pode ter sido detetado, mas considerado irrelevante no

contexto clı́nico;

3. O aumento das glândulas salivares poderá ter-se desenvolvido tardiamente, como con-

sequência da evolução crónica da doença. No artigo [35], são descritos três casos de cães
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com convulsões autonómicas confirmadas por EEG, com sinais predominantemente gas-

trointestinais. Curiosamente, apenas um desses cães apresentava aumento das glândulas

salivares, o que sugere que a presença de hipertrofia glandular não é um requisito indis-

pensável para o diagnóstico de convulsões autonómicas em contexto de sialoadenose.

A punção aspirativa das glândulas salivares, por sua vez, evidenciou ausência de alterações

inflamatórias ou neoplásicas, sustentando o diagnóstico presuntivo de sialoadenose responsiva

a fenobarbital.

Assim, perante uma investigação diagnóstica minuciosa sem causa evidente para os sinais

gastrointestinais e uma fraca resposta à terapêutica dirigida à gastroenterite crónica, as crises

focais autonómicas devem ser fortemente consideradas [35].

Acredita-se que a SRF esteja associada a um tipo de EL. Um exame complementar que

não foi realizado, mas que poderia ter sido particularmente relevante neste caso, é a EEG. A

EEG permite detetar descargas epileptiformes ao monitorizar as flutuações de voltagem geradas

pela atividade neuronal cerebral [158], possibilitando uma caracterização mais precisa da epi-

lepsia [159]. Além disso, esta técnica é útil para classificar os tipos de crise, quantificar a sua

frequência e localizar o foco da atividade epilética [149], contribuindo ainda para a identificação

eletroclı́nica e descrição de sı́ndromes epiléticas [159]. No entanto, em medicina veterinária, a

EEG permanece pouco utilizada devido à ausência de protocolos padronizados [160], escassez

de equipamentos e profissionais qualificados, custos elevados e incertezas quanto à sua aplica-

bilidade clı́nica [122, 123].

A resposta clı́nica favorável à terapêutica com antiepiléticos reforça a suspeita de epilepsia

lı́mbica como origem dos sinais clı́nicos. Face à hipótese diagnóstica de SRF, iniciou-se te-

rapêutica com fenobarbital (1 mg/kg BID por via oral), com expectativa de melhoria clı́nica nas

primeiras 24 a 48 horas [81]. Esta resposta foi efetivamente observada, com uma melhoria de

90% dos sinais na consulta subsequente. Contudo, após a interrupção súbita da medicação,

verificou-se recidiva dos sinais (sialorreia e engasgo), que persistiram mesmo após a retoma do

fármaco. Tal resposta incompleta poderá refletir um diagnóstico tardio, o qual pode levar a lesões

cerebrais irreversı́veis [158].

Importa referir que o paciente não apresentou sinais tı́picos de efeitos adversos ao feno-

barbital, como poliúria, polifagia, ataxia, polidipsia ou sedação, que justificassem a diminuição

ou suspensão da dose e a concentração plasmática do fármaco manteve-se dentro dos limi-

tes terapêuticos. Ainda assim, autores referem que, em casos de SRF, a resposta clı́nica pode

ser obtida mesmo com concentrações abaixo ao intervalo terapêutico para epilepsia idiopática,

sendo por isso a monitorização mais relevane para evitar hepatotoxicidade do que para guiar a

eficácia terapêutica.

Dado a resposta clı́nica apenas parcial após retoma de fenobarbital, foi introduzido leveti-

racetam como terapia adjuvante, selecionado pelo seu mecanismo de ação alternativo, perfil
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farmacocinético favorável, baixa incidência de efeitos centrais depressivos, reduzido potencial

de interações farmacológicas [149] e resultados de eficácia positivos em cães [147]. A adição

de levetiracetam permitiu uma melhoria significativa dos sinais clı́nicos significativa, embora não

completa.

É relevante salientar a duração anormalmente prolongada dos sinais clı́nicos-desde setem-

bro de 2022 até a inı́cio da terapêutica adequada em junho de 2024. Em medicina humana, a

duração de uma convulsão tem uma duração curta, de cinco minutos ou menos, e convulsões

focais simples são tipicamente mais curtas que convulsões tónico-clónicas generalizadas [35].

Segundo o artigo [35], a epilepsia, quando não tratada precocemente, tende a ser progressiva,

podendo causar lesões cerebrais estruturais, desenvolvimento de status epilepticus e crises em

cluster [35]. Assim, é possı́vel que o atraso na instituição terapêutica antiepilética tenha con-

tribuı́do para a resposta parcial observada neste caso. Paralelamente, o diagnóstico presuntivo

de gastroduodenite linfoplasmocitária, não pode ser totalmente descartado.

Outro ponto a destacar é a citologia realizada às glândulas salivares. A recolha por punção

aspirativa foi opção do tutor e, apesar de ser reconhecida na medicina humana pela sua elevada

sensibilidade e especificidade no diagnóstico de diversas doenças salivares [44] não exclui a

possibilidade de amostragem não representativa – podendo deixar escapar lesões focais como

as observadas em sialoadenite ou sialometaplasia necrotizante.

Atualmente, o paciente encontra-se com uma qualidade de vida satisfatória. Desde o inı́cio da

terapêutica com fenobarbital, os episódios de vómito cessaram completamente e os de ptialismo

e engasgo são menos frequentes e intensos, não se comparando aos registados na fase inicial

do quadro clı́nico. Esta evolução reforça a suspeita diagnóstica de SRF.
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4
Conclusão

A realização do estágio curricular no HVP constituiu um momento decisivo na minha trajetória for-

mativa, funcionando como o ponto de convergência entre os conhecimentos teóricos adquiridos

ao longo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária e as exigências da prática clı́nica real.

Longe de ser apenas uma etapa obrigatória, este perı́odo revelou-se uma experiência transforma-

dora, que me permitiu não só aplicar conceitos aprendidos em sala de aula, mas também desen-

volver competências técnicas, emocionais e relacionais fundamentais para o exercı́cio consciente

e responsável da profissão.

Inserido num ambiente hospitalar de referência, com uma equipa multidisciplinar experiente e

dedicada, tive a oportunidade de acompanhar um total de 554 casos clı́nicos, abrangendo uma

diversidade impressionante de doenças e graus de complexidade. Esta exposição intensa foi

determinante para o amadurecimento do meu raciocı́nio clı́nico, para a capacidade de priorizar

intervenções sob pressão e, acima de tudo, para compreender que cada caso é único — exigindo

não só ciência, mas também sensibilidade, escuta atenta e trabalho em rede.

Entre todos os casos vivenciados, destaca-se aquele que motivou o desenvolvimento da mi-

nha monografia: a SRF em cães. Trata-se de uma condição ainda subdiagnosticada [1], muitas

vezes negligenciada por desconhecimento ou pela sua apresentação clı́nica inespecı́fica. Con-

tudo, deve ser sistematicamente considerada nos diagnósticos diferenciais de cães que apresen-

tem sialorreia associada a vómito crónico e/ou regurgitação — importando também incluı́-la como

hipótese em casos de Doença Inflamatória Intestinal (DII) refratária a corticosteroides, onde a eti-

ologia neurológica autonómica pode estar subestimada.Importa ainda salientar a necessidade de

estudos futuros que confirmem, com evidência robusta, se a patofisiologia da SRF é, de facto,
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consequência de epilepsia lı́mbica — hipótese atualmente assumida, mas ainda não validada.

O diagnóstico, por exclusão, carece ainda de protocolos padronizados — uma lacuna que

urge colmatar, tanto para agilizar a abordagem clı́nica como para evitar diagnósticos tardios. Tal

atraso poderá refletir-se numa resposta terapêutica incompleta e, mais gravemente, no desen-

volvimento de lesões cerebrais irreversı́veis.

No que diz respeito ao tratamento, embora a literatura aponte resposta positiva ao fenobar-

bital em casos de SRF, mantém-se a necessidade urgente de investigação mais aprofundada

sobre a eficácia dos esquemas terapêuticos atuais, bem como a exploração de alternativas far-

macológicas ou complementares.

Encerro esta etapa com gratidão pela oportunidade, pela orientação recebida e pelas lições

— muitas delas silenciosas — que o dia a dia no HVP me proporcionou. Levo comigo não

apenas um portefólio de casos, mas uma nova forma de olhar, pensar e agir: mais crı́tica, mais

humana, mais preparada. Este estágio não foi o fim de um percurso académico — foi o inı́cio

de uma prática veterinária consciente, ética e comprometida. E a monografia sobre SRF? Foi

o primeiro passo de uma investigação que, espero, outros venham a continuar — porque na

Medicina Veterinária, como em qualquer ciência, o desconhecido não é um limite, mas um convite

à descoberta.
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Veterinária e Zootecnia.

[63] Cannon M. S., Paglia D., Zwingenberger A. L., Boroffka S. A. E. B., Hollingsworth S. R.,

Wisner E. R., (2011). Clinical and diagnostic imaging findings in dogs with zygomatic sia-

ladenitis: 11 cases (1990–2009). Journal of the American Veterinary Medical Association,

239(9):1211–1218. ISSN 0003-1488. doi: 10.2460/javma.239.9.1211.

[64] Martinez P. S., Carter R., Gaschen L., Ryan K., (2018). Phenobarbital-Responsive Bi-

lateral Zygomatic Sialadenitis following an Enterotomy in a Cavalier King Charles Spa-

niel. Research Journal for Veterinary Practitioners, 6(2):14–19. ISSN 23082798. doi:

10.17582/journal.rjvp/2018/6.2.14.19.

[65] Almeida A. P., Malm C., Lavalle G., Cassali G. D., Santos R. L., Paixão T. A., (2010).

Salivary gland carcinosarcoma in a dog. Brazilian Journal of Veterinary Pathology, 3(2):

137–141.

[66] Oshikata T., Kuwasaki E., Katoku K., Mitsuishi M., Nakahara Y., Hamamura M., (2006).

Malignant Mixed Tumor of Salivary Gland in a Dog. Journal of Toxicologic Pathology, 19(3):

147–150.

[67] Hammer A. S., Getzy D. M., Ogilvie G. K., Upton M. L., Klausner J. S., Kisseberth W. C.,

(2001). Salivary Gland Neoplasia in the Dog and Cat: Survival Times and Prognostic

Factors. Journal of the American Animal Hospital Association, 37(5):478–482.

72



[68] Campos A. G., Patricio G., de Castro P. F., Kanayama L., Dos Santos A. L. M., Cogliati B.,

Matera J. M., (2019). Sialolipoma of the sublingual salivary gland in a dog – First report.

Brazilian Journal of Veterinary Research and Animal Science, 56(1). ISSN 16784456. doi:

10.11606/issn.1678-4456.bjvras.2019.149060.

[69] Cray M., Selmic L. E., Ruple A., (2020). Salivary neoplasia in dogs and cats: 1996–2017.

Veterinary Medicine and Science, 6(3):259–264. ISSN 20531095. doi: 10.1002/vms3.228.

[70] Vail D. M., Thamm D. H., Liptak J. M., (2020). Withrow and MacEwen’s small animal clinical

oncology. Elsevier, Edinburgh New York, sixth edition edition. ISBN 9780323594967.

[71] Dobson J. M. Lascelles B. D. X., editors, (2011). BSAVA manual of canine and feline

oncology. British Small Animal Veterinary Association, 3rd edition. ISBN 9781905319213.

[72] Bush K. M., Grimes J. A., Linden D. S., Plavec T., Kessler M., Rossanese M., Bennett B.,

Chadsey L., Coggeshall W. S., Matz B. M., (2023). Outcomes and clinical features as-

sociated with surgically excised canine salivary gland carcinoma: A <span style=”font-

variant:small-caps;”>multi-institutional</span> , retrospective, Veterinary Society of Sur-

gical Oncology study. Veterinary Surgery, 52(3):370–378. ISSN 0161-3499, 1532-950X.

doi: 10.1111/vsu.13928.

[73] Mukaratirwa S., Petterino C., Bradley A., (2015). Spontaneous necrotizing sialometaplasia

of the submandibular salivary gland in a beagle dog. Journal of Toxicologic Pathology, 28

(3):177–180. ISSN 09149198. doi: 10.1293/tox.2015-0018.

[74] Reiter A. M. Gracis M., editors, (2018). BSAVA Manual of Canine and Feline Dentistry and

Oral Surgery. British Small Animal Veteriary Association, Quedgeley, Gloucester, 4. edition

edition. ISBN 9781905319602.
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[124] Löscher W., (2022). Dogs as a Natural Animal Model of Epilepsy. Frontiers in Veterinary

Science, 9. ISSN 22971769. doi: 10.3389/fvets.2022.928009.

[125] Royaux E., Van Ham L., Broeckx B. J., Van Soens I., Gielen I., Deforce D., Bhatti S. F.,

(2017). Phenobarbital or potassium bromide as an add-on antiepileptic drug for the mana-

gement of canine idiopathic epilepsy refractory to imepitoin. Veterinary Journal, 220:51–54.

ISSN 15322971. doi: 10.1016/j.tvjl.2017.01.002.

[126] Pakozdy A., Halasz P., Klang A., (2014). Epilepsy in Cats: Theory and Practice. Journal of

Veterinary Internal Medicine, 28(2):255–263. ISSN 0891-6640, 1939-1676. doi: 10.1111/

jvim.12297.

[127] Katzung B. G. Trevor A. J., (2018). Katzung’s Basic & Clinical Pharmacology. McGraw-Hill

Education, 14th edition. A LANGE medical book.

[128] McCann S. A., le Chevoir M., Lacorcia L., Wernham B. G., Mansfield C. S., (2017). Cri-

copharyngeal dysphagia and phenobarbitone-responsive sialoadenosis in a Miniature Po-

odle. Australian Veterinary Journal, 95(7):232–236. ISSN 17510813. doi: 10.1111/avj.

12595.

[129] Yasiry Z. Shorvon S. D., (2012). How phenobarbital revolutionized epilepsy therapy: the

story of phenobarbital therapy in epilepsy in the last 100 years. Epilepsia, 53 Suppl 8:

26–39. ISSN 15281167. doi: 10.1111/epi.12026.

[130] Jukier T., Gross A., Boothe D., (2023). Pharmacokinetics and tolerability of a veterinary

phenobarbital product in healthy dogs. Frontiers in Veterinary Science, 10. ISSN 22971769.

doi: 10.3389/fvets.2023.1307888.

[131] Bersan E., Volk H. A., Ros C., De Risio L., (2014). Phenobarbitone-induced haematological

abnormalities in idiopathic epileptic dogs: Prevalence, risk factors, clinical presentation and

outcome. Veterinary Record, 175(10):247. ISSN 20427670. doi: 10.1136/vr.102158.
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A
Anexos - Revisão Integrativa
sobre o uso de fenobarbital
como tratamento de
Sialoadenose canina

Foram analisados um total de n = 28 casos clı́nicos reportados em nove artigos cientı́ficos distin-

tos, abrangendo o perı́odo de 1992 a 2022, representados nas Tabelas A.1, A.2 e A.3. Todos os

casos envolvem o uso de fenobarbital como tratamento principal ou adjuvante de sialoadenose,

com variações na dose, via de administração, duração e resposta clı́nica. Tal análise foi realizada

e decidida pelo autor dado a escassez de casos clı́nicos presentes na literatura (sendo a maioria

estudos de caso) e na tentativa de obter resultados de eficácia mais palpáveis e precisos. A

análise centra-se na eficácia terapêutica, tempo de resposta, padrões de recidiva, necessidade

de manutenção medicamentosa e desfechos clı́nicos, apresentando os resultados em percenta-

gens e com explicações detalhadas.

Importa referir que as Tabelas A.1, A.2 e A.3 estão organizadas segundo as seguintes colu-

nas:

1. Caso: Identificação sequencial do caso clı́nico em análise;

A.1



2. Artigo: Referência bibliográfica da publicação na qual a informação foi baseada;

3. Tratamento efectuado com fenobarbital: Descrição sumária do regime terapêutico adop-

tado, incluindo dose, via de administração, duração do tratamento, realização (ou não) de

desmame e recurso (ou não) a terapêutica adjuvante;

4. Resposta ao tratamento: Evolução clı́nica observada no paciente, incluindo tempo até

à melhoria, resolução dos sinais, ocorrência de recidivas ou necessidade de ajustes te-

rapêuticos.

Nota: Os casos em análise representam uma amostra representativa da casuı́stica presente

na literatura de doentes diagnosticados com SRF.

Tabela A.1: Análise da resposta ao tratamento com fenobarbital — Parte 1: Casos 1 a 5

Caso Artigo Tratamento efetuado
com fenobarbital

Resposta ao tratamento

1 [23] 1,5 mg/kg BID PO 3 me-
ses→desmame nos res-
tantes 3 meses

Melhoria significativa em 72h; resolução com-
pleta em 1 semana; glândulas reduzidas em
2–4 semanas

2 [24] 2 mg/kg BID PO 3 meses Melhoria significativa em 72h; resolução dos si-
nais graves em 1 semana (relato telefónico);
persistência de sialorreia pós-exercı́cio; Sem re-
cidivas após paragem do fenobarbital

3 [44] 5 mg/kg IM BID → 2
mg/kg BID PO 6 me-
ses→desmame→KBr
22mg/kg SID adicionado

Resolução → recidiva na redução → KBr adici-
onado → resolução completa

4 [44] 5 mg/kg IM BID 4d→
2 mg/kg BID PO 6 me-
ses→desmame

Resolução clı́nica

5 [44] 5 mg/kg IM BID 3d→
2 mg/kg BID PO 4 me-
ses→desmame de 2 me-
ses

Resolução clı́nica

Dos n = 28 casos em que foi instuı́do tratamento com fenobarbital, denotou-se resposta

terapêutica positiva observada em 27 dos 28 casos (Casos 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12,

13, 14, 15, e 12 subcasos do Caso 16-29), correspondendo a 96,1% do total. Importa, contudo,

esclarecer que o único caso em que não se verificou resposta adequada (Subcaso 1/13 do Caso

16–28) não reflecte uma falha intrı́nseca do fármaco, mas sim uma administração incorrecta pelo

tutor, que levou à eutanásia — ou seja, falha de adesão, não de eficácia farmacológica. Assim,

quando administrado correctamente e na ausência de interferências externas, o fenobarbital foi

eficaz em 100% dos casos em que foi possı́vel avaliar a sua acção.

Em termos temporais, a maioria dos casos — 14 em 28 (Casos 1, 2, 3, 6, 8, 10, 11, 12, 14, 15,

e 4 subcasos do Caso 16–28) — apresentou melhoria clı́nica rápida, geralmente descrita como
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ocorrendo nas primeiras 24 a 72 horas após o inı́cio do tratamento, o que indica uma atuação

precoce e previsı́vel sobre os mecanismos neurogénicos subjacentes à sintomatologia. Contudo,

em oito casos (Casos 4, 5, 7, 9, 13, e 3 subcasos do Caso 16–28), o tempo exacto até à melhoria

não foi especificado, o que limita ligeiramente a análise cronológica, mas não compromete a

evidência global de resposta positiva.

Quanto à resolução completa dos sinais clı́nicos — definida como ausência total e sustentada

de sinais clı́nicos enquanto o tratamento decorre conforme indicado — esta foi alcançada em 22

dos 28 casos (78,6%) (Casos 1, 4, 5, 7, 8, 9, 11, 12, 13, 15, e 10 subcasos do Caso 16–28),

incluindo o Caso 11, que, apesar de ter recidivado após interrupção acidental da medicação,

demonstrou resolução imediata com o reinı́cio do fármaco, confirmando que o controlo clı́nico

era completo e dependente apenas da manutenção da terapêutica. Os restantes seis casos

(21,4%), não alcançaram resolução completa:

1. no Caso 2, persistiu sialorreia pós-exercı́cio mesmo após melhoria clı́nica geral;

2. no Caso 3, houve recidiva durante a redução posológica, obrigando à adição de brometo

de potássio;

3. no Caso 6, a recidiva após falha na administração levou à eutanásia;

4. no Caso 10, verificou-se recidiva após 3 meses de remissão;

5. no Caso 14, a resposta foi limitada após reintrodução, possivelmente por estenose esofági-

ca;

6. no Subcaso 1/13 do Caso 16–28, pela administração incorrecta, impediu avaliação da

eficácia.

Tabela A.2: Análise da resposta ao tratamento com fenobarbital— Parte 2: Casos 6 a 10

Caso Artigo Tratamento efetuado
com fenobarbital

Resposta ao tratamento

6 [81] 1,5 mg/kg PO BID 2
meses

Resposta em 24 h; melhoria progressiva em
2 meses; recidiva em 24 h após falha na
administração → eutanásia por recorrência fre-
quente

7 [22] 6 mg/kg IM BID 4
dias→ 2mg/kg BID PO

Resolução clı́nica

8 [22] 2,5-6 mg/kg BID PO Resposta clı́nica em 3 dias; Resolução clı́nica

9 [22] 2,5-6 mg/kg BID PO 6
meses→ desmame

Resolução clı́nica

10 [22] 2,5-6 mg/kg BID PO Resolução completa dos sinais nos primeiros 3
meses→recidiva→sem acompanhamento poste-
rior
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Para uma análise mais rigorosa sobre a possibilidade de descontinuar o tratamento versus

a necessidade de manutenção contı́nua — excluindo casos com falhas de adesão, interrupções

acidentais ou factores confundidores — foram considerados apenas 21 casos elegı́veis (Casos

1, 2, 3, 4, 5, 9, 10, 13, 15 e os 12 subcasos válidos do Caso 16–28, excepto o Subcaso 1/13).

Destes, 9 casos (42,9%) conseguiram desmame bem-sucedido sem recidiva (Casos 1, 2, 4, 5, 9,

13, 15 e 2 subcasos do Caso 16–28), enquanto 12 casos (57,1%) necessitaram de manutenção

contı́nua do fenobarbital para evitar recidiva ou manter o controlo clı́nico (Caso 3, Caso 10 e 10

subcasos do Caso 16–28). Esta análise demonstra que, mesmo em condições ideais, mais de

metade dos pacientes (57,1%) são dependentes de terapêutica contı́nua, sugerindo que, embora

o fenobarbital seja altamente eficaz, uma proporção substancial dos casos possui um quadro

clı́nico que requer modulação farmacológica prolongada.

Em apenas dois casos (7,1%) — Casos 3 e 14 — foi necessário recorrer a terapêutica ad-

juvante (brometo de potássio), demonstrando que combinações farmacológicas podem ser úteis

em situações refractárias ou quando se pretende reduzir a dose de fenobarbital.

Do ponto de vista prognóstico, o panorama é globalmente muito favorável: 27 dos 28 casos

(96,4%) — todos excepto o Subcaso 1/13 do Caso 16–28 — alcançaram controlo clı́nico satis-

fatório, seja por resolução completa e sustentada, seja por controlo contı́nuo com medicação. As

doses utilizadas variaram entre 1 mg/kg e 6 mg/kg BID, sem correlação clara entre dose mais ele-

vada e melhor resposta — havendo casos com excelente evolução com apenas 1 mg/kg (Casos

15 e parte do Caso 16–28), o que sugere uma janela terapêutica ampla e segurança em doses

baixas.

Em sı́ntese, o fenobarbital revela-se como uma opção terapêutica de primeira linha extrema-

mente eficaz, segura e de acção rápida, cujo sucesso depende fundamentalmente da correcta

implementação do plano terapêutico e da avaliação cuidadosa de factores clı́nicos concomitan-

tes. A sua elevada taxa de resposta, aliada à possibilidade de desmame bem-sucedido em

cerca de 43% dos casos elegı́veis, torna-o numa ferramenta clı́nica valiosa, embora exija plane-

amento individualizado — especialmente quanto à duração do tratamento e à necessidade de

manutenção — para optimizar resultados a longo prazo e garantir a melhor qualidade de vida

possı́vel para os animais afectados.
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Tabela A.3: Análise da resposta ao tratamento com fenobarbital — Parte 3: Casos 11 a 28

Caso Artigo Tratamento efetuado
com fenobarbital

Resposta ao tratamento

11 [161] 2,7 mg/kg BID PO 2
semanas→ 1.1 mg/kg
PO BID

Melhoria significativa em 24-48h; Após redução
da dose para 1,1 mg/kg de 12 em 12 h, o cão
manteve-se assintomático até à interrupção aci-
dental da medicação (aos 2 meses), com recidiva
em 24 h e resolução imediata após reinı́cio da
mesma dose.

12 [80] 4 mg/kg BID PO 7 me-
ses

Melhoria significativa em 48h; Resolução clı́nica

13 [80] 3 mg/kg BID PO 4 me-
ses→ desmame 4 me-
ses

Resolução clı́nica

14 [29] 2,5 mg/kg BID PO
3 semanas→ ces-
sou→ 2.5 mg/kg BID
PO→KBr 20mg/kg
SID adicionado

Melhoria significativa em 48h; após cessar e
reintegração poucas melhorias observadas (pos-
sivelmente por estenose esofágica denotada)

15 [83] 1 mg/kg BID PO 3 me-
ses→ desmame

Melhoria significativa rápida; Resolução clı́nica

16-28 [1] 11/13 1 mg/kg BID
PO→ continuamente
2/13 1 mg/kg BID PO
3 meses→ desmame

11/13-Melhoria significativa em 24-36h com
resolução clı́nica em 1 semana; 1/13-
administração incorreta→eutanásia; 2/13→
resolução clı́nica s/necessidade de continuar
fenobarbital; 10/13→ resolução clı́nica com
tratamento contı́nuo
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