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Resumo

O presente relatdrio foi elaborado no ambito do estagio curricular, realizado no Hospital
Veterinario da Madeira, de dois de outubro de 2023 a um de margo de 2024, e esta dividido em
duas partes. A primeira parte apresenta a casuistica acompanhada pela autora durante o periodo
de estagio. A segunda consiste numa monografia sobre a osteoartrite em caes, seguida de uma
discussdo de um caso clinico relacionado com este tema, acompanhado durante o estagio.

A osteoartrite canina € uma afecdo degenerativa crénica das articulagdes sinoviais,
comum nos céaes, caraterizada por dor, inflamagdo e perda progressiva da funcao articular.
Ferramentas estruturadas de diagndstico como o COAST sao fundamentais para o estadiamento
e monitorizagédo da doencga. A terapéutica visa o controlo da dor, a desaceleragdo da progressao
da doencga e a melhoria da mobilidade e qualidade de vida.

Palavras-chave: Osteoartrite, cdo, COAST, estadiamento, terapéutica



Pathology and clinic of companion animals
Abstract

This report was developed as part of the curricular internship carried out at the Hospital
Veterinario da Madeira, from October 2nd, 2023, to March 1st, 2024, and is divided into two parts.
The first part presents the caseload followed by the author during the internship period. The
second consists of a monograph on osteoarthritis in dogs, followed by the discussion of a clinical
case related to this topic, followed during the internship.

Canine osteoarthritis is a chronic degenerative disorder of the synovial joints, common in
dogs, characterized by pain, inflammation, and progressive loss of joint function. Structured
diagnostic tools such as COAST are essential for staging and monitoring the disease. Therapy

focuses on pain control, slowing disease progression, and improving mobility and quality of life.

Keywords: Osteoarthritis, dog, COAST, staging, therapy
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1. Introdugéao

O presente relatério de estagio foi elaborado no ambito do estagio curricular realizado como
parte integrante do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria pela Universidade de Evora.
Durante cinco meses, iniciando a dois de outubro de 2023 e terminando a um de margo de 2024,
a autora teve a oportunidade de realizar o estagio curricular no Hospital Veterinario da Madeira
(HVM), localizado na Regido Auténoma da Madeira. O estagio realizado teve orientagao interna
do Professor Doutor Nuno Alexandre e orientagédo externa do Doutor Duarte Correia.

O HVM é o unico hospital veterinario existente na ilha da Madeira, dispondo de uma equipa
multidisciplinar composta por médicos veterinarios, enfermeiros, auxiliares, rececionistas e
funcionarios de limpeza e tem um horario de atendimento permanente de 24 horas. O HVM esta
organizado em trés pisos: no primeiro encontra-se uma sala destinada a realizagao de
Tomografia Computorizada (TC), uma sala de reabilitagdo em que s&o realizadas sessbes de
laserterapia, hidroterapia com passadeira aquatica e eletroterapia, uma lavandaria € um
estacionamento destinado aos clientes. O segundo piso inclui uma sala de espera, rececao,
quatro consultérios, uma sala dedicada a analises laboratoriais € armazenamento do inventario,
uma sala para a realizagdo de radiografias e outra para ecografias e cinco salas de
internamentos: uma de cuidados intensivos, uma sala de internamento para gatos e outra para
caes, sendo que existem mais duas areas distintas para cdes e gatos com afegbes
infetocontagiosas. Neste piso existe ainda uma area para a preparagao cirurgica dos pacientes
e duas salas para a realizagao de procedimentos cirurgicos. O ultimo piso é reservado a equipa,
dispondo de escritérios, balnearios, sala de reunides e cozinha.

Este relatério encontra-se estruturado em duas grandes partes principais. A primeira
corresponde a analise estatistica da casuistica acompanhada durante os cinco meses de
estagio. A segunda parte consiste numa revisao bibliografica sobre o diagnéstico, estadiamento
e as opgoes terapéuticas da osteoartrite (OA) em caes, complementada com a descrigdo de um

caso clinico acompanhado pela autora no HVM.

Il. Relatorio de Casuistica

Esta secgéo do relatério tem como objetivo descrever e analisar a experiéncia adquirida
durante o estagio curricular realizado no HVM. Ao longo dos cinco meses, a estagiaria
desempenhou diferentes fungdes em varias areas da clinica de animais de companhia, o que lhe
proporcionou uma visdo ampla da pratica clinica. O estagio foi cumprido em regime de rotagao
de horarios, alternando entre trés turnos distintos: das 9h as 18h, das 12h as 20h e das 13h as
22h.

A formacgéo pratica da estagiaria incluiu a rotagdo por quatro setores principais: consultas,
imagiologia, internamento e cirurgia. Na area de consultas, a estagiaria acompanhou o médico
veterinario, auxiliando na contengéo dos pacientes e na recolha do historial clinico. Em algumas

situacdes, sob supervisdo, teve ainda a oportunidade de conduzir consultas de forma auténoma.



Na imagiologia, péde observar e auxiliar na execugao de exames imagioldgicos de
diagndstico, como radiografias, ecografias e tomografias computorizadas, experiéncia que
contribuiu para compreender o papel destas técnicas no diagndstico e no planeamento
terapéutico.

No internamento, a principal fungéo foi apoiar os médicos, os enfermeiros e os auxiliares,
colaborando na administragdo de farmacos e alimentos aos animais hospitalizados e na sua
monitorizagao.

Na cirurgia, participou em todas as fases: pré-cirirgica, cirdrgica e poés-cirurgica. No
momento pré-operatério, colaborou na realizagdo do exame fisico pré-anestésico, na execugéo
de andlises laboratoriais pré-cirdrgicas, na preparacdo do paciente através da colocagdo de
cateteres, administragcdo de medicagao pré-anestésica, realizagdo da antissepsia e da intubagao
endotraqueal. Durante os procedimentos, exerceu diferentes papéis, incluindo ajudante de
cirurgiao e anestesista, sempre sob supervisao direta. Na etapa pds-cirurgica, ficou responsavel
pelo recobro dos pacientes até a sua estabilizagao.

No total, a estagiaria acompanhou 519 casos clinicos, abrangendo as areas da clinica
médica, clinica cirirgica e medicina preventiva. Os dados recolhidos foram organizados em
tabelas estatisticas, apresentando frequéncia absoluta (Fa) e relativa [Fr (%)], discriminadas por
tipo de caso e espécie. Complementarmente, nas areas da clinica médica, foi realizada uma
revisdo bibliografica sobre as afegdes mais frequentemente observadas, ou que despertaram
maior interesse a estagiaria.

Importa salientar que o niumero de casos analisados foi condicionado tanto pelos horarios
atribuidos quanto pela rotagdo entre areas, o que torna a amostra ndo inteiramente

representativa da casuistica global do hospital.

1. Analise da Casuistica: Distribuicao por espécie animal e por area clinica

Na distribuicao da casuistica por espécie, apresentada no Grafico 1, é possivel verificar que
0s casos clinicos acompanhados distribuiram-se pela espécie canina, felina e pelas espécies
exoticas. A espécie canina foi a mais observada, com uma frequéncia absoluta de 319 e
frequéncia relativa de 61,48%, seguida pela espécie felina, com uma frequéncia absoluta de 195
e frequéncia relativa de 37,57%. Nos animais exoéticos, foram acompanhados 5 casos,

correspondendo a uma frequéncia relativa de 0,95%.



Grafico 1 - Distribuicdo da casuistica por espécie animal, expresso em frequéncia relativa.
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A Tabela 1 representa a distribuicdo da casuistica pelas trés areas acompanhadas pela
estagiaria: clinica médica, clinica cirurgica e medicina preventiva. Num total de 519 casos, a area
da clinica médica foi a que teve um maior nimero de casos acompanhados (72,83%), seguindo-
se a area da clinica cirurgica (17,53%) e da medicina preventiva (9,63%). A espécie canina foi a

mais predominante em todas as areas.

Tabela 1 - Distribuicdo da casuistica, por espécie animal, nas areas clinicas.

Areas Clinicas Canideos | Felideos |Exoticos Fa Fr (%)
Clinica Médica 237 139 2 378 72,83
Clinica Cirurgica 55 33 3 91 17,53
Medicina Preventiva 27 23 0 50 9,63
Total 319 195 5 519 100

2. Clinica Médica

Na area da clinica médica, os casos foram organizados por especialidades distintas,
apresentadas na Tabela 2, organizadas por ordem decrescente de frequéncia relativa.

Num total de 388 casos, verifica-se que a especialidade de Gastroenterologia e Glandulas
Anexas (18,25%) possui o maior numero de casos, seguida das Doencas Infeciosas e
Parasitarias (12,43%). A hematologia foi a especialidade com menor numero de casos

acompanhados (1,59%).

Tabela 2 - Distribuicdo da casuistica relativa a clinica médica por especialidade e por espécie

animal.
Clinica Médica Canideos | Felideos | Exéticos Fa Fr (%)
Gastroenterologia e Glandulas 47 29 0 69 18.25
Anexas
Doen?a’s _Infecmsas e 21 26 0 47 12.43
Parasitarias
Alergologia e dermatologia 28 8 1 37 9,79
Uronefrologia 8 26 0 34 8,99




Traumatologia e ortopedia 21 8 0 29 7,67
Oftalmologia 17 4 0 21 5,56
Endocrinologia 15 6 0 21 5,56
Cardiologia 16 2 0 18 4,76
Pneumologia 9 8 1 18 4,76
Oncologia 8 8 0 16 4,23
Otorrinolaringologia 8 6 0 14 3,70
Odontoestomatologia 7 7 0 14 3,70
Androlo’g_la, Ginecologia e 1 5 0 13 3.44
Obstetricia

Neurologia 10 2 0 12 3,17
Toxicologia 6 3 0 9 2,38
Hematologia 5 1 0 6 1,59
Total 237 139 2 378 100

2.1. Gastroenterologia e Glandulas Anexas

A area clinica de gastroenterologia e das glandulas anexas dedica-se ao diagnéstico e
tratamento das afe¢des do sistema digestivo e das suas glandulas anexas. Tal como indicado na
Tabela 3, houve um total de 69 casos, e os casos de enteropatia crénica (17,39%) foram os mais

frequentemente observados.

Tabela 3 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de gastroenterologia e glandulas
anexas, dividida por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Gastroenterologia e Glandulas Anexas
Afecao Clinica Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Enteropatia crénica 7 5 12 17,39
Gastroenterite parasitaria 7 4 11 15,94
Corpo estranho gastrointestinal 8 3 11 15,94
Pancreatite aguda 4 2 6 8,70
Gastroenterite hemorragica 5 0 5 7,25
Gastrite aguda 3 1 4 5,80
Pancreatite cronica 3 0 3 4,35
Hepatopatia 2 1 3 4,35
Colecistite 1 1 2 2,90
Dilatac&o géstrica 2 0 2 2,90
Lipidose Hepatica 0 2 2 2,90
Triadite 0 2 2 2,90
Colite 2 0 2 2,90
Colelitiase 0 1 1 1,45
Sialocelo 1 0 1 1,45
Ulcera gastrica 1 0 1 1,45
Prolapso retal 1 0 1 1,45
Total 47 22 69 100




A enteropatia crénica (EC) é uma afegcdo comum em caes e gatos, caracterizada por
sinais gastrointestinais persistentes ou recorrentes com uma duragdo minima de trés semanas.
Os sinais clinicos predominantes incluem alteragées no apetite, vomito, diarreia e perda de peso.
A patogénese da EC envolve uma interagcdo complexa entre fatores genéticos do hospedeiro, o
microambiente intestinal — incluindo componentes dietéticos e a microbiota — e o sistema
imunitario do animal. Apesar de a causa exata ainda ser desconhecida, ha evidéncia crescente
que aponta para o envolvimento de desequilibrios da microbiota intestinal e deficiéncias
imunitarias na mucosa intestinal.!? Algumas ragas caninas (como Pastor Alemao, Weimaraner,
Border Collie, Rottweiler, Bulldog Francés, Boxer e Yorkshire Terrier) e felinas (como ragas
asiaticas e siameses) parecem ter maior predisposi¢do para desenvolver esta afegdo.?

A ma nutrigdo € uma preocupacgao significativa nos animais afetados, podendo agravar
o prognéstico e originar complicagbes como a enteropatia com perda de proteinas (PLE).2 As
formas clinicas de EC incluem a enteropatia sensivel a dieta (FRE), a diarreia responsiva a
antimicrobianos (ARD) e a doenca inflamatéria intestinal responsiva a corticoesteroides ou
imunossupressores (IBD ou SRD). Estas variantes apresentam etiologias distintas, mas os sinais
clinicos frequentemente sobrepdem-se, o que dificulta o diagnéstico diferencial, mesmo com
exames como a endoscopia e a analise histopatologica de bidpsias da mucosa. O diagnéstico
final baseia-se, muitas vezes, na resposta ao tratamento, na avaliagdo histopatolégica de
bidpsias intestinais ou em ambos. !4

A forma FRE, que representa entre 50% a 65% dos casos, é mais prevalente em caes
jovens e os sinais clinicos sdo, geralmente, menos graves. Estes sinais tendem a melhorar
significativamente ou a resolver-se no prazo de duas a quatro semanas apdés o inicio de uma
dieta de eliminagdo. 2 Ja os cdes com SRD sao, geralmente, mais velhos e tém apresentagdes
clinicas mais graves, com altera¢des nos niveis séricos de albumina e cobalamina, anomalias
mucosas visiveis por endoscopia e graus variaveis de inflamagao histopatoldgica.* O uso da
classificagdo ARD tem vindo a ser questionada devido a crescente preocupagdo com a
resisténcia antimicrobiana e a frequéncia elevada de recidivas apéds a interrupgao do tratamento.?2

A estratégia terapéutica mais comum passa por um tratamento sequencial através de
modificagcdo dietética, antibioterapia e terapia imunossupressora. A modificacdo da dieta
constitui a abordagem primaria, com fortes evidéncias a demonstrar a sua eficacia no tratamento
desta afecdo em caes e gatos. As dietas terapéuticas utilizadas incluem alimentos com proteinas
hidrolisadas, ingredientes limitados e enriquecimento em fibra. Também é fundamental recolher
um histérico alimentar completo para identificar potenciais alergénios. Nos caes, os principais
antigénios dietéticos sao trigo, carne de vaca e laticinios; nos gatos sao peixe, carne de vaca e
laticinios.5

Caso a modificagdo da dieta ndo resulte, o uso de antibiodticos - como o metronidazol, a
tilosina e a enrofloxacina - pode ser considerado, embora a sua eficicia seja limitada e o seu uso

prolongado possa originar complicagdes como diarreia, disbiose e criagdo de resisténcias.*



Nos casos em que ndo ha resposta a modificagcdo da dieta e aos antibidticos, o
diagndstico tende a recair sobre a IBD idiopatica, confirmada por inflamag¢do da mucosa nas
bidpsias intestinais. A terapéutica nestas situagdes requer terapia imunossupressora, sendo os
glucocorticoides a primeira escolha, podendo outro tipo de farmacos ser utilizado em casos
refratarios a utilizagcao de esteroides.*

A utilizagido de probidticos em animais com esta afecdo é cada vez mais recomendada.
' Entre as terapias emergentes para casos de EC nao responsivos, destacam-se a utilizagédo de

células estaminais mesenquimatosas e a realizagdo de transplantes de microbiota fecal.2?

2.2.Doengas Infeciosas e Parasitarias

A area clinica das doengas infeciosas e parasitarias dedica-se a prevengao, diagnéstico e
acompanhamento das infegbes provocadas por microorganismos e parasitas. Tal como a Tabela
4 indica, esta area clinica teve um total de 47 casos, sendo que a maioria dos casos (21,28%)

corresponde a felinos afetados pelo virus da leucemia felina (FeLV).

Tabela 4 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica das doencgas infeciosas e
parasitarias, dividida por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Doencas Infeciosas e Parasitarias
Afecao Clinica Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Leucose felina 0 10 10 21,28
Parvovirose 9 0 9 19,15
Dirofilariose 9 0 9 19,15
Panleucopénia viral felina 0 7 7 14,89
Imunodeficiéncia viral felina 0 5 5 10,64
Peritonite infeciosa felina 0 3 3 6,38
Leptospirose 2 0 2 4,26
Coriza 0 1 1 2,13
Miases 1 0 1 213
Total 21 26 47 100

O virus da leucemia felina (FeLV) é um gammaretrovirus responsavel por provocar
quadros clinicos de imunossupressao, leucemias e linfomas em gatos. Atransmisséo deste virus
ocorre sobretudo de forma horizontal, através do contacto direto com saliva, mas também é
transmitido verticalmente, quando gatas infetadas transmitem o virus as crias durante a lactagéo.
O contacto proximo entre gatos, incluindo o grooming e outras interagdes sociais, constituem
importantes vias de disseminagao.®

A infecdo pelo virus FelLV pode ser classificada em 4 tipos — progressiva, regressiva,
abortiva e focal —, e em varios subtipos virais - A, B, C e T -, que diferem em termos de
patogenicidade.® Na infegéo progressiva, os gatos sdo continuamente positivos para o antigénio
p27, eliminam virus ativamente, sobretudo pela saliva, e desenvolvem sinais clinicos associados
ao FelV, constituindo fontes de transmissao para animais nado infetados. Na infecao regressiva,

o sistema imunitario consegue controlar parcialmente a replicagao viral, ndo havendo antigénio



p27 detetavel, mas o provirus permanece integrado no genoma do hospedeiro. Estes animais
sao portadores e, em situagdes de imunossupressao, podem sofrer reativacdo da infegao com
manifestagdo clinica e possibilidade de transmissdo. A infecdo abortiva carateriza-se pela
eliminacdo completa do virus antes da integracdo do provirus, com desenvolvimento de
anticorpos - estes gatos nunca sao virémicos. Ja na infegao focal, a replicagdo viral ocorre de
forma limitada em tecidos especificos.”

Geralmente, para diagnosticar este virus, sdo realizados testes rapidos de
imunocromatografia para detegao do antigénio p27. Contudo, nestes testes, falsos negativos sao
frequentes em infe¢des latentes ou em fases iniciais de viremia. Métodos moleculares, como a
detecao do DNA provirus, que corresponde ao material genético viral integrado no genoma do
gato, por PCR, ou do RNA viral por RT-PCR, s&o considerados métodos de diagnostico mais
fiaveis, especialmente em gatos com infegéo regressiva. A detecdo de anticorpos também pode
ser Util para a classificagao da infegédo, permitindo, por exemplo, diagnosticar casos abortivos
quando o gato é negativo para antigénio p27 e para o provirus, mas apresenta anticorpos
especificos para o virus da FelLV.?

Como a cura nao é uma possibilidade, a gestdo da FelV centra-se na prevengao e no
controlo da propagagao. A vacinagao desempenhou um papel essencial na redugdo da
prevaléncia desta infegdo nas ultimas décadas. Porém, a protegcao conferida pelas vacinas nao
€ absoluta e ndo impede a integracdo do provirus apos exposigdo. As recomendacgdes de
vacinagdo variam, mas ha um consenso na recomendagao da imunizagao em gatos jovens. Em
gatos adultos, a decisdo deve basear-se numa avaliagédo individual do risco: em ambientes de
baixo risco, a vacinagdo nao é considerada essencial, enquanto, em contextos de maior

exposi¢do, como é o caso de gatos com acesso ao exterior, € altamente recomendada.®8

2.3.Alergologia e Dermatologia

A alergologia diagnostica e acompanha as doengas associadas as reagdes alérgicas do
organismo, enquanto a éarea clinica da dermatologia compete o diagndstico e tratamento das
afe¢des da pele e seus anexos. Tal como indicado na Tabela 5, num total de 33 casos destas
areas clinicas, as laceracbes cutdneas (21,62%) foram as afe¢bes mais comummente

observadas.

Tabela 5 - Distribuigcdo da casuistica referente as areas clinicas de alergologia e de
dermatologia, dividida por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Alergologia e Dermatologia
Afecao Clinica Canideos | Felideos | Exoticos Fa Fr (%)
Laceragoes cutaneas 6 2 0 8 21,62
Nodulos cutaneos 5 2 0 7 18,92
Abcessos subcutaneos 2 3 1 6 16,22
Dermatite atopica 5 0 0 5 13,51
Lmn:;ctagao das glandulas 4 0 0 4 1081




Dermatite por lambedura 5 0 0 5 5,41
acral

Higroma de cubito 1 0 0 1 2,70
Dermatite Alérgica a Picada

da Pulga (DAPP) 1 0 0 1 2,70
A.ngloederrla secundario a 1 0 0 1 2.70
picada de inseto

Queimadura de 2° grau 0 1 0 1 2,70
Dermatite por contacto 1 0 0 1 2,70
Total 28 8 1 37 100

A dermatite por lambedura acral (DLA) é uma afecdo dermatoldgica que provoca lesdes
proliferativas, alopécicas e ulcerativas em areas corporais especificas devido a um
comportamento de lambedura excessivo.'®

Caes de grande porte tendem a ser os mais afetados pela DLA. Os caes das ragas
Doberman Pinscher, Great Dane, Pastor Alemao, Golden Retriever, Labrador Retriever,
Weimaraner, Irish Setter e Boxer sdo considerados mais predispostos a desenvolver DLA.16

A DLA é uma condigdo multifatorial com varias etiologias possiveis. Considera-se a
existéncia de uma causa inicial que provoca o inicio do comportamento excessivo de lambedura
e, apos este comportamento se encontrar estabelecido, podem surgir fatores perpetuantes que
prolongam o comportamento, mesmo que o fator inicial ja ndo esteja presente.®

As causas iniciais da DLA podem ser divididas em fatores orgénicos e em fatores
psicogénicos. Dentro dos fatores organicos encontram-se os distdrbios alérgicos (dermatite
atopica, dermatite alérgica a picada de pulga, reacdo adversa a alimentacdo), disturbios
parasitarios (demodicose, sarna), traumas, doencas articulares, disturbios hormonais
(hipertiroidismo), neoplasias, doencgas infeciosas (infe¢cdes bacterianas e fungicas, incluindo a
dermatofitose), presenca de corpos estranhos, neuropatias. 617

A DLA pode também ocorrer devido a fatores psicogénicos como transtornos de
ansiedade, presenga de fatores stressantes (ruido, mudangas ambientais, mudancga/perda de
companhia), estimulacgao fisica e mental insuficiente, transtorno obsessivo-compulsivo. '8

Algumas destas causas inicias podem ser transitérias, mas isso ndo significa a resolugao
da DLA. E frequente surgirem fatores perpetuantes que continuam o comportamento excessivo
de lambedura mesmo apods o desaparecimento da causa inicial.'® Estdo frequentemente
associadas infegdes bacterianas secundarias a DLA, o que perpetua o comportamento
incessante de lambedura e a sensagao de prurido. Pode também haver a presenga de corpos
estranhos de queratina e/ou ocorréncia de alteragbes dsseas (osteomielite, periostite) nos casos
cronicos de DLA. A lambedura pode tornar-se um comportamento compulsivo aprendido,
desenvolvendo-se um transtorno obsessivo-compulsivo secundario. Estes fatores perpetuantes
irao dificultar a resolugéo da DLA e terdo de ser considerados na elaboragdo de um plano de

tratamento eficaz.®



Inicialmente, as lesbes carateristicas da DLA comegam por se apresentar como areas
ainda com pelo, com eritema e descamagé&o subjacente. Com a progressao da afecgéo, a lesao
forma placas alopécicas, ulcerativas e/ou endurecidas. Estas lesdes expdem camadas cada vez
mais profundas da epiderme e da derme, o que aumenta a sensacgao de prurido através das
fibras nervosas sensoriais e perpetua o comportamento de lambedura dessas zonas.®

Estas lesbes podem ser Unicas ou multiplas, formando placas bem circunscritas com o
centro ulcerado/erodido e bordos elevados e hiperpigmentados. As lesdes sdo mais
frequentemente encontradas na regido carpal, metacarpal, tarsal e metatarsal.’® Nos casos em
que existe apenas uma lesao unilateral, o local mais afetado é a regido cranial do carpo
esquerdo.'® O seu tamanho é variado, medindo geralmente entre 1 a 7 cm em comprimento e
entre 0.5 a 3 cm de largura.'®

Para um correto diagnéstico da DLA, é necessario uma anamnese e exames fisicos
completos para apurar quais os fatores primarios e os fatores perpetuantes. Devem-se obter
informagdes o mais detalhadas possiveis sobre o inicio e progressdo das lesdes, ambiente e
rotina do animal, existéncia de problemas comportamentais, existéncia de histdrica clinica de
trauma ou doenca articular, entre outras informacgdes pertinentes que ajudem a perceber a causa
do comportamento de lambedura excessiva de uma ou mais zonas corporais.'6.17

A realizacdo de um exame fisico completo também ¢é indispensavel para um correto
diagndstico da DLA. Deve-se avaliar a aparéncia e localizagdo das lesdes, a presenca de
parasitas, verificar se ha sinais de outras afe¢cées dermatoldgicas, ortopédicas ou alteragdes
neuroldgicas.®

A citologia € um método de diagndstico util para avaliar a presencga de infe¢cao bacteriana
secundaria a DLA e monitorizar a resposta ao tratamento antibacteriano escolhido. O exame
citolégico pode ser feito ao exsudado da lesdo ou através de técnicas de raspagem e pode
revelar a presenga de bactérias, fungos e/ou células inflamatorias. %19

Para a avaliagado das lesdes de DLA o método de elei¢cdo é a bidpsia e posterior exame
histopatolégico. Os achados histopatolégicos mais comuns em lesdes de DLA sao: acantose;
hiperqueratose; erosédo ou ulceragao; fibrose dermal com padrédo de estrias verticais; foliculite e
furunculose; infiltrado inflamatdrio misto dermal; retencédo de secregdes, dilatagao e hipertrofia
das glandulas epitriquiais; hidradenite e perihidradenite.®

O hemograma, as analises bioquimicas, os testes de avaliacdo da funcéo tiroidea,
uriandlise também s&o exames de diagndstico Uteis para confirmar ou descartar afegdes
sistémicas que possam estar a contribuir para a DLA. 16.18

Um tratamento eficaz da DLA passa pela resolugdo de todos os fatores primarios e
perpetuantes que estdo a contribuir para a afegdo. Se a DLA for desencadeada por fatores
psicogénicos o tratamento inclui modificacbes ambientais e/ou intervengdes
psicofarmacolégicas. Um enriquecimento ambiental apropriado as necessidades do cao afetado
€ essencial para aumentar o conforto do animal e reduzir os transtornos psicogénicos que estéao

a contribuir para a afecdo. E contraindicada a aplicagdo de “castigos” ao animal pois podem



aumentar o medo e a ansiedade, 0 que acabara por exacerbar o comportamento compulsivo de
lambedura.'®

A utilizacao de psicofarmacos pode ser util no periodo inicial de adaptacado do animal as
alteragdes ambientais ou com uma duragédo mais prolongada, dependente de uma evolugdo mais
ou menos favoravel dos transtornos psicolégicos a que o cao esta acometido. Os psicofarmacos
mais comumente utilizados s&o inibidores seletivos da recaptacdo da serotonina como a
fluoxetina. A utilizacdo de antidepressivos triciclicos como a clomipramina também se tem
mostrado eficaz.15.16

Impedir o animal de continuar a lamber o local da lesdo € um passo muito importante
para um tratamento eficaz. Aforma mais eficaz de restringir o acesso do animal a esta zona deve
ser discutida com o tutor e adaptada ao temperamento do animal.'®

Podem ser utilizados corticoesterdides orais e topicos como a fluocinolona associada a
um dimetilsulféxido para auxiliar na redugdo do prurido e da inflamagdo.’® E também
indispensavel o tratamento das infecbes bacterianas secundarias a DLA através da
administracdo de antibioticos sistémicos.®

A tratamento das lesdes com laser de CO2 pode ser considerado apds as causas
subjacentes a DLA forem tratadas. Este tratamento pode ser Util para reduzir o prurido ao selar
as terminagdes nervosas e na remogao de tratos piogranulomatosos profundos. Como este laser
tem um alcance de cerca de 0.3mm, lesGes mais profundas podem precisar de um tratamento

por etapas.'6:20

2.4.Uronefrologia

Auronefrologia é a area clinica dedicada ao diagnéstico, tratamento e acompanhamento das
afegbes do trato urinario. Na Tabela 6, € possivel verificar que, num total de 34 casos da area de
uronefrologia, a doenca renal crénica (38,26%) foi a afe¢ao mais frequentemente acompanhada.

Tabela 6 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de uronefrologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Uronefrologia

Afecao Clinica Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Doenca renal crénica 3 10 13 38,26
Lesao renal aguda 2 4 6 17,65
Doencga trato urinario inferior felino 0 5 5 14,71
Cistite idiopatica 0 3 3 8,82

Ureteral 1 2 3 8,82
Litiase Vesical 0 2 2 5,88

Renal 1 0 1 2,94
Pielonefrite 1 0 1 2,94
Total 8 26 34 100

10



A doenca renal créonica (DRC) representa um dos maiores desafios na medicina de
animais de companhia, afetando cdes e gatos com uma prevaléncia crescente em populagdes
envelhecidas. Estima-se que a sua ocorréncia varie entre 1,0-3,0% nos gatos e 0,5-1,0% nos
caes, sendo significativamente mais comum em animais idosos, podendo atingir até 80% na
populagdo geriatrica felina. ® Trata-se de uma condigao progressiva e irreversivel, definida pela
presenga de anomalias estruturais e/ou funcionais de um ou ambos os rins durante, pelo menos,
trés meses, culminando na perda irreversivel da fungao renal.!°

A DRC caracteriza-se por um declinio gradual da fungéo renal devido a perda de
nefrénios. A medida que a funcéo renal diminui, produtos de excrecéo como a ureia e a creatinina
acumulam-se no sangue, sendo esta acumulagdo a principal causa dos sinais clinicos
observados. O sistema renina-angiotensina-aldosterona, essencial na regulagdo da pressao
arterial, pode tornar-se desregulado, levando a hipertensédo, a qual, por sua vez, provoca
hipertenséo glomerular, o que contribui para a progressao do dano renal. 0!

As alteragdes renais estdo associadas a multiplos desequilibrios metabdlicos e
manifestagbes clinicas, entre as quais se destacam: poliuria e polidipsia, anorexia, perda de
peso, letargia, ma condi¢gao do pelo, vomitos, halitose, Ulceras orais, hipertensao, proteinuria,
urémia, hipocalémia, hiperfosfatemia, hiponatremia, hiperparatiroidismo renal secundario,
acidose metabolica e anemia néo regenerativa.%!

O sistema de estadiamento da International Renal Interest Society (IRIS) € o mais
utilizado para classificar a DRC em cées e gatos, dividindo-a em quatro estagios com base nos
niveis séricos de dimetilarginina simétrica (SDMA) e de creatinina, com subestadiamento
adicional baseado na presenca de hipertensao e proteinuria.®

A taxa de filtracdo glomerular (TFG) constitui o pardmetro mais relevante na avaliagéo
da funcao renal, sendo a sua diminuicdo uma caracteristica central da DRC.'" A creatinina sérica
€ considerada o melhor marcador indireto da TFG, mas s6 se eleva de forma significativa quando
cerca de 67-75% dos nefrénios ja foram perdidos, revelando-se, assim, um indicador mais
sensivel em fases avangadas da doenga. Além disso, os valores de creatinina podem ser
influenciados por fatores nado renais, como idade, exercicio, massa muscular, alimentagéo e raga.
Para avaliar estes valores, os pacientes devem estar em jejum e bem hidratados. Ja a SDMA,
um biomarcador mais recente e incorporado no sistema IRIS, nao é afetada pela massa muscular
e consegue detetar mais precocemente a diminuigdo da fungéo renal. ° A azotemia, caracterizada
pelo aumento da ureia sérica, também é um achado comum, embora menos preciso do que a
creatinina para avaliar a TFG."

Entre os biomarcadores adicionais, destaca-se o indoxil sulfato, uma toxina urémica
ligada a proteinas, resultante do metabolismo do triptofano. A sua acumulagéo nas células
tubulares proximais provoca stress oxidativo, aumenta a quantidade de citocinas pré-fibréticas e
inibe a proliferagédo celular, promovendo a progressao da doenga. Assim, este biomarcador é util

para avaliar a progressdo da DRC em gatos e cées. Verificou-se ainda que niveis elevados deste
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biomarcador correlacionam-se com a diminuigado do hematdcrito e da hemoglobina em gatos com
DRC, sugerindo um papel na patogénese da anemia.?

Para além da avaliagdo laboratorial, a ultrassonografia tem um papel fundamental,
permitindo detetar alteragdes estruturais antes de se verificarem alteragdes nos biomarcadores.
Alteragbes comummente detetadas incluem: alteragcdo da jungado cértico-medular, pielectasia,
aumento da ecogenicidade cortical e diminuigdo do volume renal associada a esclerose
uniforme.10.

A gestao terapéutica da DRC é um compromisso continuo e de longa duragéo, exigindo
monitorizacdo frequente e adaptagéo regular do plano terapéutico. O objetivo é abrandar a
progressdo da doenga, mantendo a qualidade de vida através de medidas que incluem
alteragbes nutricionais, terapéutica farmacoldgica e cuidados de suporte. '3

A base da intervencgao dietética € o fornecimento de alimentagéo terapéutica renal
formulada para reduzir a sobrecarga funcional dos rins. Estes alimentos possuem uma maior
densidade caldrica, teor reduzido de fésforo, proteinas de alta qualidade, controlo de sddio,
suplementagao com acidos gordos dmega-3, vitaminas do complexo B e inclusdo de agentes
alcalinizantes.' As estratégias para assegurar uma hidratacdo suficiente sdo de extrema
importancia em gatos, através da disponibilizacdo continua de agua fresca, fornecimento de
agua através de fontes e de dietas humidas. Por vezes estas estratégias ndo séo suficientes,
tornando-se necessaria a administragdo de fluidoterapia, por via subcutanea ou intravenosa,
para manter a hidratagdo, assegurar a perfusdo renal e corrigir desequilibrios eletroliticos.!°

Os sinais gastrointestinais, como a anorexia, hiporexia e voémitos, frequentemente
resultantes da acumulacgao de toxinas urémicas, podem ser tratados com antieméticos, como o
ondansetron e o maropitant, e estimulantes de apetite, como a mirtazapina.’ A hipocalémia,
comum sobretudo em gatos, requer suplementagdo com sais de potassio. Os inibidores da
enzima de conversao da angiotensina (IECA), como o benazepril e 0 enalapril, e os bloqueadores
dos recetores da angiotensina (BRA), como o telmisartan, sdo amplamente utilizados para
controlar a hipertensao e reduzir a proteinuria.®'3 A anemia ndo regenerativa pode ser controlada
com eritropoietina recombinante ou darbepoetina, e suplementagdo de ferro.'3

E de extrema importancia evitar farmacos nefrotéxicos, como os AINEs, glucocorticoides
e antibidticos como as sulfonamidas, os aminoglicosideos e algumas cefalosporinas, salvo
quando indispensaveis e sempre com monitorizagdo renal rigorosa.®

A farmacoterapia na DRC ¢é particularmente complexa devido as alteragcbes
farmacocinéticas e farmacodinamicas associadas a disfungdo renal, que podem afetar a
absorgao, distribuicdo, metabolismo e excrecdo dos medicamentos. Por este motivo, ajustes
posoldégicos sdo muitas vezes necessarios, tanto para evitar acumulagdo dos farmacos e

consequentes efeitos adversos, como para garantir eficacia terapéutica.®
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2.5.Ortopedia e traumatologia

Na Tabela 7, esta apresentada a distribuicdo dos 29 casos acompanhados na area clinica

das doencas musculoesqueléticas. A afegao clinica mais frequente foi a osteoartrite (27,59%),

que sera desenvolvida na monografia.

Tabela 5 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica das doengas musculoesqueléticas,
dividida por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Ortopedia e Traumatologia

Afecao Clinica Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Osteoartrite Da anca 4 0 4 13,79
Do joelho 3 0 3 10,34
Do cotovelo 0 1 1 3,45
Fratura Fémur 2 2 4 13,79
Pélvis 1 2 3 10,34
Mandibula 1 1 2 6,90
Falanges 1 0 1 3,45
Radio/Ulna 0 1 1 3,45
Costelas 1 0 1 3,45
Displasia Anca 2 0 2 6,90
Cotovelo 1 0 1 3,45
Luxagéao Mandibular 0 1 1 3,45
Medial da patela 1 0 1 3,45
Sacro-iliaca 1 0 1 3,45
Osteomielite tibial 1 0 1 3,45
Artrite séptica do cotovelo 1 0 1 3,45
Espondilose deformante 1 0 1 3,45
Total 21 8 29 100

2.6. Oftalmologia

A érea clinica de oftalmologia dedica-se ao diagnéstico e tratamento das afe¢des oculares

dos animais de companhia. Esta area clinica, tal como indicado pela Tabela 8, teve um total de

21 casos em que a afecao mais observada foi a conjuntivite (28,57%), seguida pelas Ulceras da

cérnea superficiais (23,81%).

Tabela 6 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de oftalmologia, dividida por

espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Oftalmologia

Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Conjuntivite 4 2 6 28,57
Ulcera superficial da cérnea 3 2 5 23,81
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Glaucoma 2 0 2 9,52
Hifema 2 0 2 9,52
Proptose ocular 2 0 2 9,52
Protrusdo da 3? palpebra 1 0 1 4,76
Catarata 1 0 1 4,76
Edema da cérnea 1 0 1 4,76
Perfuragao ocular 1 0 1 4,76
Total 17 4 21 100

A cérnea é a camada externa do olho, que é transparente e responsavel por focar a luz
na retina. Quando esta transparéncia € comprometida, a visdo do animal pode ser afetada.
Assim, as Ulceras da cornea sdo afecdes oftalmoldgicas que podem interferir com a visdo do
animal, provocar dores intensas, evoluir para uveite reflexa e perfuragdo.?"

As ulceras corneanas podem ter diversas causas, entre as quais: ceratoconjuntivite seca;
causas traumaticas como arranhdes, laceragdes, presengca de corpos estranhos no olho ou
contacto com substancias quimicas irritantes; infe¢gdes, sendo o Herpesvirus felino do tipo 1
(FHV-1) uma das causas de ulceragao corneana em gatos mais comum; presenc¢a de anomalias
anatomicas como distiquiase, entropio e cilios ectopicos.??

As Ulceras da cérnea classificam-se quanto a sua profundidade. As Ulceras sao
superficiais quando afetam apenas o epitélio da cérnea, sao Ulceras estromais quando passam
a afetar também o estroma da cérnea e classificam-se como descemetocele quando atingem a
camada mais interna da cérnea, a membrana de Descemet, podendo ocorrer perfuragao da
cornea.?

Ha uma maior predisposi¢do para o aparecimento de Ulceras corneanas em ragas
braquicefalicas como Boxers, Pugs, Bulldogs e Shih Tzus. Esta predisposi¢gado € associada a
fissuras palpebrais maiores que provocam uma maior exposi¢do da cérnea e lagoftalmo. E
também associada a estas ragas a presenga de 6rbitas menos profundas que levam a uma maior
proeminéncia dos globos oculares, havendo maior exposicdo corneal e um maior risco de
ulceragdo.

Os animais afetados por Ulceras de cérnea podem apresentar epifora, blefarospasmo,
sinais de dor ocular, fotofobia, descargas oculares, opacidade da cérnea e vascularizagdo da
cornea em Ulceras cronicas.?

O teste da fluoresceina é a técnica mais utilizada para a identificagéo e classificagdo de
Ulceras da cérnea. Este corante cora o estroma exposto pela ulcera, permitindo avaliar a
profundidade e a extensao da afecao. Este teste permite também identificar descemetoceles pois
a membrana de Descemet ndo é corada pela fluoresceina, pelo que as margens aparecem
coradas, mas o interior da Ulcera n&d0.22.23

O tratamento das Ulceras de cornea passa pelo controle da infegao e pela promogéao de

uma adequada cicatrizagdo. Para isto s&o utilizados antibidticos toépicos para controlar as
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infecbes bacterianas que atrasam a cicatrizagao e parassimpaticoliticos tépicos para um alivio
da dor e da inflamagéo.??

Podem também ser utilizados inibidores das metaloproteinases de matriz como o soro
autologo. Ainibicao destas enzimas proteoliticas pode diminuir a progresséo da ulcera e acelerar
a cicatrizagdo.?®

A cicatrizagao das ulceras também pode ser promovida com a administragao de inje¢cdes

subconjuntivais de plasma rico em plaquetas, que é um produto sanguineo autélogo.??

2.7.Endocrinologia
A area clinica de endocrinologia dedica-se ao diagndstico e ao acompanhamento das
condi¢des que afetam o sistema endécrino. Como indica a Tabela 9, houve um total de 21 casos

acompanhados, em que a maioria destes foram de Diabetes mellitus (38,10%).

Tabela 7 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de endocrinologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Endocrinologia
Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Diabetes mellitus 5 3 8 38,10
Hipertiroidismo 0 3 3 14,29
Hipotiroidismo 3 0 3 14,29
Hiperadrenocorticismo (Cushing) 3 0 3 14,29
Hipoadrenocorticismo (Addison) 2 0 2 9,52
Cushing iatrogénico 2 0 2 9,52
Total 15 6 21 100

A diabetes mellitus (DM) em caes e gatos € uma endocrinopatia complexa, com
diferencas fisiopatolégicas distintas entre as espécies. Nos caes, a forma mais comum é a DM
insulinodependente, semelhante a diabetes tipo 1 em humanos, caracterizada por deficiéncia
absoluta de insulina e necessidade vitalicia de insulinoterapia. A sua patogénese pode resultar
de doengas exdcrinas do pancreas ou envolver uma predisposicao genética para a destruigao
autoimune das células B pancreaticas.2® Em cadelas inteiras, a resisténcia a insulina associada
ao diestro pode originar diabetes transitéria ou permanente, e condi¢cdes como corpo luteo
persistente e pseudogestagdo podem conduzir a diabetes gestacional.?”-28

Nos gatos, a DM assemelha-se mais a diabetes tipo 2 humana, combinando resisténcia
a insulina com disfungdo das células B.26 A administracdo de determinados farmacos, como
progestinas e glucocorticoides, a obesidade e/ou a presenga de doengas concomitantes - doenga
renal crénica, pancreatite, acromegalia, hipertiroidismo - podem induzir ou agravar a resisténcia
insulinica. 28 Os sinais clinicos tendem a ser subtis e evolutivos, podendo passar despercebidos
durante meses ou anos €, ao contrario dos caes, os gatos tém potencial para remissao diabética

através dum tratamento precoce e adequado.?®
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Em ambas as espécies, a doenga compromete a produgdo ou agado da insulina,
perturbando o metabolismo dos hidratos de carbono e levando a hiperglicemia persistente e
glicosuria. 28 Os sinais clinicos classicos da DM incluem politria, polidipsia, polifagia e perda de
peso. A politria resulta da diurese osmotica provocada quando a glicemia ultrapassa o limiar
renal, sendo acompanhada de polidipsia compensatéria. A polifagia decorre da utilizagdo
insuficiente de glicose pelo centro hipotalamico da saciedade e da perda caldérica que ocorre
através da glicosuria. A deficiéncia de insulina, sendo esta uma hormona anabdlica, resulta em
catabolismo proteico que leva a atrofia muscular e perda de peso. 2627

O diagnéstico nos caes baseia-se na presenga de hiperglicemia em jejum persistente -
tipicamente >250 mg/dL -, glicosuria e na presenga dos sinais clinicos anteriormente referidos.26
Nos gatos, o diagndstico torna-se mais desafiador devido ao facto de estes terem um limiar renal
mais elevado e da hiperglicemia induzida pelo stress ser um achado comum. Assim, a dosagem
de frutosamina nesta espécie € uma técnica diagnoéstica util, pois permite-nos avaliar a glicemia
média das ultimas 2 a 3 semanas, sem interferéncia do stress agudo que normalmente afeta os
gatos durante as consultas veterinarias.262°

O objetivo principal do tratamento da DM é controlar os sinais clinicos e prevenir a
hipoglicemia, mantendo a glicemia abaixo do limiar renal - cerca de 200 mg/dL em céaes e 250-
300 mg/dL em gatos - para evitar glicosuria, poliuria e polidipsia. A insulina exdégena constitui a
base do tratamento na DM clinica de ambas as espécies, complementada pelo maneio dietético.
Nos caes, recomenda-se a administragao de insulina de acao intermédia, como a insulina Lente
(U-40), na dose inicial de 0,25 U/kg a cada 12 horas.?” Nos gatos, as insulinas de agéo
prolongada, como a glargina (U-100), oferecem melhor controlo glicémico e maiores taxas de
remissdo. Para a glargina, a dose inicial € de 0,5 U/kg a cada 12 horas se a glicemia for superior
a 360 mg/dL, ou 0,25 U/kg se for inferior.2”30 O ajuste das doses de insulina deve basear-se na
resposta clinica e em monitorizagdes como curvas glicémicas ou sistemas de monitorizagao
continua de glicose, que permitem detetar hipoglicemia oculta e avaliar a duragdo da acédo da
insulina.?’

Recentemente, tém surgido novas opgdes terapéuticas como os inibidores do
cotransportador sédio-glicose tipo 2 (SGLT2), que oferecem uma alternativa oral diaria que pode
reduzir a necessidade de insulina em gatos. O peptideo semelhante a glugacon (GLP-1) também
tem mostrado resultados promissores em caes e gatos, embora necessite de mais investigacéo
que suporte a sua utilizagdo.3"

No maneio dietético, sdo recomendadas, para os cées, as dietas ricas em fibras e
hidratos de carbono complexos, que estabilizam a glicemia pés-prandial, sendo muito importante
manter horarios regulares de alimentagdo e de administragdo de insulina. Nos gatos,
recomendam-se dietas pobres em hidratos de carbono e ricas em proteina, com perdas de peso
gradual para melhorar a sensibilidade a insulina e favorecer a remissdo.?”

As complicagdes agudas da DM incluem a cetoacidose diabética - uma emergéncia

potencialmente fatal caraterizada por acumulagao de corpos cetdnicos e acidose metabdlica — e
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a hipoglicemia. Entre as complicagbes crénicas, destacam-se as cataratas - muito comuns nos
caes e causadoras de cegueira -, a neuropatia diabética - mais frequente nos gatos, levando a

postura plantigrada, alteragées da marcha e fraqueza -, as infegdes urinarias e a pancreatite.26:28

2.8.Cardiologia
A area clinica da cardiologia compete o diagndstico e o tratamento das afegées do sistema
cardiovascular. Esta area clinica, tal como indicado na Tabela 10, teve um total de 18 casos,

sendo os casos de insuficiéncia da valvula mitral (27,78%) os mais frequentes.

Tabela 8 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de cardiologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Cardiologia
Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Insuficiéncia da valvula mitral 5 0 5 27,78
Cardiomiopatia Dilatada 4 0 4 22,22
Cardiomiopatia Hipertréfica 1 2 3 16,67
Insuficiéncia Cardiaca
Congestiva 3 0 3 16,67
Insuficiéncia da valvula
tricaspide 2 0 2 11,11
Efusao Pericardica 1 0 1 5,56
Total 16 2 18 100

A cardiomiopatia hipertrofica (CMH) € uma afecdo do miocardio caraterizada por uma
hipertrofia das paredes do ventriculo esquerdo sem causa conhecida, embora tenham sido
identificadas predisposi¢cdes genéticas nas ragas Maine Coon e Ragdoll. Esta afegdo pode
causar tromboembolismos arteriais, insuficiéncia cardiaca e morte subita.3?

A CMH é a doenga cardiaca que mais afeta os gatos domésticos, tendo uma prevaléncia
estimada de 15% na populagao geral de gatos e gatos mais velhos tém uma prevaléncia maior.
33 H4 uma maior prevaléncia em gatos machos e em algumas ragas como Maine Coon, Ragdoll,
American Shorthair, Siberian, Sphynx, British Shorthair, Bengal e Persa.3234

A etiologia da CMH permanece desconhecida em muitos dos casos, sendo classificada
como uma doenga idiopatica exceto em gatos das ragas Maine Coon e Ragdoll, em que é
causada por mutagdes genéticas.3*

Uma mutagcdo que afeta genes que codificam proteinas sarcoméricas, mais
especificamente a proteina C de ligagdo a miosina, € a mais frequentemente encontrada nos
gatos das ragas Maine Coon e Ragdoll afetados por esta patologia. 32

A hipertrofia ventricular esquerda provoca um insuficiente relaxamento do miocardio,
prejudicado o enchimento diastélico normal. Assim, gatos com HCM normalmente apresentam
disfuncao diastdlica que, ao progredir, havendo um aumento crénico da pressdo de enchimento
ventricular, resulta num aumento do tamanho do atrio esquerdo.32:34

Este aumento do atrio esquerdo é associado a um risco aumentado de insuficiéncia

cardiaca e a ocorréncia de TEA.35
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O movimento sistélico anterior da valvula mitral € um fenédmeno dindmico que é comum
ocorrer na CMH e que pode resultar numa obstrugdo dindmica do trato de saida do ventriculo
esquerdo. O SAM resulta de uma deslocagao cranial e hipertrofia dos musculos papilares que
provocam uma disposicdo anormal dos folhetos da valvula mitral que obstruem o TSVE durante
a sistole. A regurgitagdo mitral também esta frequentemente associada ao SAM, devido a
aposic¢ao incompleta dos folhetos da valvula mitral durante a sistole. Assim, o SAM é a causa da
detegdo de sopros cardiacos em alguns gatos com CMH.32:34

A CMH em gatos tem manifestagdes clinicas diversas, variando de assintomatica na fase
subclinica a sinais graves de insuficiéncia cardiaca e complicagdes tromboembdlicas.34.

Esta afegcao é muitas vezes descoberta na fase subclinica em consultas de rotina ou em
consultas nao relacionadas com afe¢des cardiacas, em que no exame fisico é detetado um sopro
cardiaco ou sons de galope.36

Numa fase mais avangada desta afe¢cdo, podem comecar a aparecer sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca congestiva. A dispneia é a manifestacao clinica mais comum associada a
ICC em gatos com CMH. Outros sinais clinicos incluem intolerancia ao exercicio, anorexia,
sincope, bradicardia, hipotermia. Quando ha edema pulmonar associado a ICC podem ser
auscultados estertores. Na existéncia de efusio pleural, os sons pulmonares apresentam-se
abafados a auscultagdo e é comum haver distens&o da veia jugular.3436

Os tromboembolismos arteriais sdo uma complicagdo grave que pode ocorrer em
qualquer fase da CMH mas s&o mais frequentes em animais que apresentam manifestagdes
clinicas de ICC. Estes trombos tém frequentemente origem no atrio esquerdo e alojam-se mais
comummente na aorta terminal, provocando dor intensa e paresia ou paralisia aguda,
principalmente dos membros posteriores. Os trombos podem também alojar-se nos rins, no
sistema nervoso central, no trato gastrointestinal e nos membros anteriores.33:36

A ecocardiografia é o gold standard para o diagnéstico de CMH. Os achados ecogréficos
mais relevantes em gatos com CMH em estados mais avangados sdo espessamento assimeétrico
ou geral da parede ventricular esquerda livre e/ou do septo interventricular; dilatagdo do atrio
esquerdo; musculos papilares aumentados; SAM.32

Nos gatos, a hipertrofia simétrica do VE & mais comum do que a apresentacéo
assimétrica. Uma espessura do septo interventricular ou da parede ventricular esquerda livre =
6 mm é, em geral, sugestiva de CMH. A medi¢do da espessura da parede ventricular deve ser
realizada em diastole e utilizando ecocardiografia bidimensional (2D).32

A avaliagdo do tamanho e fungéo do atrio esquerdo € util no estabelecimento de um
prognadstico pois um aumento do atrio esquerdo pode indicar um risco aumentado de insuficiéncia
cardiaca ou TEA.32

A diminuigao da fungao do atrio esquerdo, medida pela fragdo de encurtamento do atrio
esquerdo (LA-FS%), também foi associada a um risco aumentado de morte cardiaca, provocada

principalmente por TEA.35(-201)
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O diagndstico de HCM é um diagndstico de exclusdo, pelo que é importante excluir a
existéncia de outras patologias que também causam hipertrofia do ventriculo esquerdo, tais
como: desidratagcdo, hipertiroidismo, acromegalia, estenose adrtica e hipertenséo
sistémica.32:34.36

O tratamento da CMH em gatos foca-se na prevencao de complicagdes, como TEA e ICC, e
no controlo dos sinais clinicos.32 Gatos com um atrio esquerdo significativamente aumentado
estdo em risco de TEA, sendo recomendado nestes casos a administragcao de clopidogrel (18.75
mg/gato q24h) para prevenir a formagao de trombos.3232 Ja em casos de CMH com sinais clinicos
de ICC, é recomendada a terapia com furosemida.3? Para o gato em risco ou com sintomas de

insuficiéncia cardiaca, deve ser aconselhado aos tutores a minimizagao dos fatores de stress.33

2.9.Pneumologia
A pneumologia é a area clinica que realiza o diagnéstico e o tratamento das afe¢bes do trato
respiratério. Tal como consta na Tabela 11, dos 18 casos totais, as afeces clinicas de edema

pulmonar, efuséo pleural e pneumonia por aspiragao (16,67%) foram as mais frequentes.

Tabela 9 - Distribuicao da casuistica referente a area clinica de pneumologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Pneumologia

Afecao Clinica Canideos | Felideos | Exéticos | Fa | Fr (%)
Edema pulmonar cardiogénico 1 2 0 3 | 16,67
Efusao pleural 1 2 0 3 | 16,67
Pneumonia por aspiragao 2 1 0 3 | 16,67
Sindrc?me’ _ respiratério  obstrutivo 5 0 0 5 1,11

braquicefalico

Pneumotérax simples 2 0 0 2 11,11

Asma brénquica felina 0 2 0 2 11N

Pneumonia bacteriana 1 0 1 2 11,11

Pneumonia fangica 0 1 0 1 5,56

Total 9 8 1 18 100

A pneumonia por aspiracdo em caes e gatos é uma afecao respiratdria grave resultante
da inalagdo de material sdlido ou liquido para as vias respiratérias e parénquima pulmonar,
desencadeando inflamagado pulmonar. Embora possa ocorrer em ambas as espécies, a
incidéncia é superior nos caes, que apresentam taxas de sobrevivéncia ligeiramente mais baixas
e periodos médios de hospitalizagdo mais longos.3":3 Entre os fatores predisponentes mais
relevantes encontram-se o vémito, a nutricdo entérica, a anestesia, as doengas neurolégicas,
laringeas e esofagicas. A duragdo da anestesia esta diretamente associada ao aumento do risco
de desenvolvimento desta afeg&0.394° Os cdes machos de ragas grandes e de racgas
braquicefalicas sdo os mais afetados.4°

A fisiopatologia da pneumonia por aspiracdo envolve mecanismos inflamatérios

subsequentes ao evento de aspiragédo, dependendo a gravidade destes processos da natureza
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e volume do material aspirado, bem como do estado de saude prévio do animal. As lesbes
pulmonares geralmente distribuem-se de forma dependente da gravidade, correspondendo aos
locais de contacto do material aspirado com os pulmdes.3®

Os sinais clinicos inicialmente podem ser discretos, como tosse suave e intermitente,
mas tendem a agravar-se a medida que a infe¢cado progride, evoluindo para tosse produtiva
persistente, aumento do esforgo respiratério, taquipneia, anorexia, intolerancia ao exercicio e
letargia acentuada. Nos casos mais graves os animais podem apresentar-se ortopnoicos e
cianoticos.3”4! A auscultagao toracica é fundamental para o diagndstico clinico, embora os sons
adventicios (estertores e sibilos) possam ser subtis, focais ou intermitentes, sendo
frequentemente detetados apenas sons pulmonares asperos ou intensificados.3” A neutrofilia
com desvio a esquerda € comum, bem como a hipoalbuminemia.*’

Radiograficamente, a pneumonia por aspiragdo manifesta-se por padrdes alveolares
focais, multifocais ou difusos, podendo, numa fase inicial, predominar o padrao intersticial.3741
Nos gatos, os lobos médio direito e cranial esquerdo sdo os mais afetados.?® Ja nos caes que
sofrem pneumonia por aspiragdo, o lobo médio direito € o mais afetado.*! A obtencao de trés
projecdes toracicas — lateral direita, lateral esquerda e dorsoventral/ventrodorsal — é
recomendada para evitar que alteragdes pulmonares sejam mascaradas pela atelectasia
posicional. A projegao lateral esquerda é particularmente util quando se suspeita de pneumonia
por aspiragao, pois aumenta a aeragao do lobo médio direito, frequentemente afetado. Alteragdes
radiograficas difusas tendem a indicar doenga mais grave e o numero de lobos afetados
influencia significativamente o prognostico, sendo mais favoravel quando apenas um lobo esta
comprometido.3”4! E importante referir que as alteracdes radiograficas podem atrasar-se em
relagdo ao quadro clinico, ndo devendo a auséncia destas alteragdes excluir o diagnéstico.3”
Assim, o diagnéstico de pneumonia por aspiracdo é frequentemente presuntivo, baseando-se
numa anamnese detalhada que pesquise a presenga de fatores predisponentes, no exame fisico
e nos achados radiograficos.40

A terapéutica consiste sobretudo em cuidados de suporte, oxigenoterapia e
antibioterapia, sendo a hospitalizagdo necessaria na maioria dos casos. Quando a aspiragdo &
testemunhada, deve proceder-se de imediato a sucgdo da orofaringe para reduzir a carga de
material inalado. Os esquemas de antibioterapia mais comummente utilizados associam um
beta-lactamico ou uma cefalosporina a uma fluoroquinolona.“® Evidéncias recentes sugerem, no
entanto, que alguns casos, especialmente em pacientes imunocompetentes, podem ser
resolvidos sem recurso a antibioterapia.*?

A identificagcdo rapida das causas subjacentes e dos fatores de risco é essencial para
direcionar corretamente o tratamento e prevenir recorréncias. O progndstico € globalmente
favoravel quando o diagndstico é precoce e a terapéutica é instituida rapidamente e de forma

adequada, tanto em cdes como em gatos.3”
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2.10. Oncologia

A oncologia é a area clinica médica que diagnostica, faz o estadiamento e estabelece
protocolos terapéuticos para neoplasias. Na tabela 12, a coluna “neoplasia” refere-se a lesées
com aspeto tumoral, mas que ndo obtiveram um resultado histopatolégico. Foram
acompanhados 16 casos de oncologia, sendo o linfoma (31,25%) o tipo de neoplasia mais

presente.

Tabela 10 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de oncologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Oncologia
Afecao Clinica Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Linfoma intestinal 2 3 5 31,25
Neoplasia Intestinal 1 2 3 18,75
Esplénica 1 0 1 6,25
Hepatica 1 0 1 6,25
Carcinoma das células escamosas 0 2 2 12,5
Mastocitoma cutaneo 2 0 2 12,5
Carcmt_:ma das células de transicao 1 0 1 6.25
da bexiga
Osteossarcoma femoral 0 1 1 6,25
Total 8 8 16 100

A neoplasia mais comum em gatos foi o linfoma, sendo o trato gastrointestinal a
localizagdo mais frequente para esta afecdo. No linfoma alimentar ha uma infiltragcao de linfécitos
neoplasicos no trato gastrointestinal superior e/ou inferior, pancreas ou figado.*®

Existem diferentes apresentacdes de linfoma alimentar: o linfoma alimentar de baixo grau
(LGAL), o linfoma alimentar de alto grau (HGAL) e o linfoma de grandes linfécitos granulares
(LGLL). E importante distinguir os diferentes tipos de linfomas para um direcionamento mais
adequado das decisdes de tratamento.** A classificagdo atualmente aceite foi proposta por Moore
et al., que realizou a distingdo entre os linfomas da mucosa, geralmente LGAL, constituidos
predominantemente por pequenos linfécitos T, com didmetro nuclear inferior a duas hemacias, e
os linfomas transmurais, mais frequentemente HGAL, compostos por linfécitos de tamanho
intermédio ou grande, tanto de origem T como B. Quando constituidos por grandes linfocitos T
“natural killer” com granulos intracitoplasmaticos tipicos, correspondem a LGLL.4®

O LGAL é o subtipo mais predominante e apresenta uma evolugéo clinica geralmente
cronica. Os sinais clinicos podem incluir hiporexia, perda de peso, letargia, vémito e diarreia,
embora em alguns casos os animais sejam assintomaticos.*® A ultrassonografia normalmente
revela uma estratificagdo normal da parede e, em 50 a 80% dos casos, um espessamento difuso
da camada muscular do intestino delgado, achado igualmente frequente em casos de doenca
inflamatoéria intestinal, o que impossibilita a diferenciagéo apenas por técnicas imagiolégicas. E
importante notar que um exame ecografico normal ndo exclui o diagnostico.4647 Entre as

alteragbes hematolodgicas, a anemia e a neutrofilia sdo as mais comummente detetadas neste
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tipo de linfoma.*® A hipocobalaminemia é frequente, presente em até 80% dos casos, sobretudo
quando ha envolvimento do ileo, principal local de absorgéo da vitamina B12. A citologia de
linfonodos intra-abdominais raramente é positiva, provavelmente porque a populagao de células
neoplasicas & composta por linfocitos pequenos, sem alteragdes distintivas.4?

De forma geral, a avaliagao histoldgica de bidpsias intestinais € indispensavel para o
diagnéstico de LGAL e de outras variantes em que a citologia ndo seja conclusiva.®
Histologicamente, as lesGes revelam infiltragdo monomoérfica de pequenos linfécitos T
neoplasicos na lamina propria e/ou epitélio. A diferenciagdo entre infiltracdes inflamatdrias e
neoplasicas é dificil, ja que as carateristicas do LGAL e da enterite linfoplasmocitica sao
semelhantes. Contudo, o epitelotropismo, definido como a migragéo caracteristica das células T
neoplasicas para o epitélio da mucosa, € um critério distintivo, assim como a formacgao de ninhos
intraepiteliais - aglomerados de cinco ou mais linfécitos T no epitélio viloso - e de placas
intraepiteliais - cinco ou mais células epiteliais adjacentes obscurecidas por um infiltrado
linfocitario.4® E preferivel a realizagdo de bidpsias de espessura total, que permitem avaliar todas
as camadas da parede gastrointestinal e de 6rgaos extraintestinais. As biopsias endoscopicas,
embora menos invasivas, limitam-se a mucosa e submucosa, dificultando a identificagdo de
lesdes profundas ou multifocais, sobretudo no jejuno e ileo, locais frequentemente atingidos.?0 A
imunohistoquimica é essencial para determinar o fenétipo celular, sendo mais de 90% dos casos
de LGAL de origem T (CD3 positivo).4°

O prognodstico do LGAL é considerado favoravel, com elevadas taxas de remisséo
quando tratados com prednisolona e clorambucil, e periodo de sobrevivéncia médio entre 19 e
29 meses.50

Ja no caso dos HGAL, € comum a presenga de uma massa abdominal palpavel,
resultante do espessamento focal intestinal e/ou da linfoadenomegalia mesentérica. Nestes
casos, complicagdbes como obstrugdo, intussuscegdo ou perfuragdo intestinal sdo mais
frequentes do que no LGAL. As alteragbes ultrassonograficas comummente reportadas séo:
reducdo da ecogenicidade da parede intestinal, espessamento transmural com perda da
estratificagdo normal, hipomotilidade localizada e linfoadenomegalia abdominal.** A aspiragéo
por agulha fina de linfonodos mesentéricos aumentados ou de massas intestinais é
frequentemente diagndstica, devido a morfologia caracteristica das células neoplasicas
presentes, que sdo linfoblastos grandes.*® O progndstico é reservado a mau, com taxas de
resposta de apenas 42% aos protocolos de quimioterapia COP ou CHOP, e periodos de
sobrevivéncia entre 131 e 184 dias.®

O LGLL é o tipo considerado mais agressivo e o menos frequente. Os gatos com este
tipo de linfoma tendem a apresentar uma evolugéo clinica aguda, com taxas de resposta a
quimioterapia geralmente baixas e tempos de sobrevida curtos, de 17 dias a 2 meses.*®

O diagnéstico do LGLL baseia-se na identificagdo das carateristicas morfoldgicas e
imunofenotipicas das células neoplasicas carateristicas deste tipo. Para fazer esta identificacao

as técnicas de diagndstico utilizadas s&o a citologia, a imunohistoquimica e a
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imunofenotipagem.4850 A citologia de aspirados por agulha fina e de esfregacos de sangue
periférico sdo particularmente Gteis neste tipo de linfoma, uma vez que as células sdo grandes,
mononucleares, com citoplasma basofilico profundo e multiplos granulos azurdfilos. Trata-se de
uma técnica essencial, ja que a histopatologia pode nao revelar estes granulos caracteristicos.
5% Testes imunohistoquimicos para detecdo da proteina citotoxica granzima B constitui

igualmente um marcador importante para a identificacdo deste tipo de linfoma.45

2.11. Otorrinolaringologia

A area clinica de otorrinolaringologia realiza o diagndstico e tratamento das afecdes das
fossas e seios nasais, faringe, laringe e ouvidos. Esta area contou com 14 casos, representados
na Tabela 13, sendo as otites externas por Malassezia spp. as afe¢des mais frequentes (35,71%).

Tabela 11 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de otorrinolaringologia, dividida
por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Otorrinolaringologia

Afecao Clinica Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Otite Por Malassezia spp. 4 1 5 35,71
externa Bacteriana 2 2 4 28,57

Por Otodetes spp 0 1 1 7,14
Otohematoma 2 0 2 14,29
Podlipo nasofaringeo 0 2 2 14,29
Rinite fungica 0 1 1 7,14
Total 8 6 14 100

A otite externa por Malassezia é uma infe¢cdo fungica secundaria, causada
principalmente pela levedura Malassezia pachydermatis, um microrganismo lipofilico
considerado parte da microbiota comensal da pele e do canal auditivo de caes e gatos. Em
determinadas condigbes, esta levedura pode tornar-se um patégeno oportunista, sobretudo
quando ha alteragdes no microambiente auricular, facilitando a sua transigao de comensal para
agente infecioso. Esta transicéo é particularmente comum em cées, sendo menos frequente nos
gatos.51-53

A prevaléncia de otite externa em caes atendidos em clinicas de cuidados primarios
ronda os 10%, sendo que até 70% desses casos estdo associados a presenca de M.
pachydermatis. Esta levedura esta frequentemente relacionada com otites ceruminosas e
dermatites seborreicas, e desenvolve-se em ambientes humidos, quentes e ricos em lipidos, que
favorecem a sua proliferagédo excessiva.5253

Entre os fatores predisponentes identificados estdo a estenose do canal auditivo,
presenca de orelhas pendulares, hiperplasia das glandulas ceruminosas, reacées adversas
alimentares, dermatite atodpica, imunodeficiéncias, endocrinopatias, uso prolongado de

antibioticos e condigdes ambientais como elevada humidade e temperatura.5'.54
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Clinicamente, os sinais mais comuns incluem prurido intenso, abanar frequente da
cabeca, odor malcheiroso caracteristico, eritema do canal auditivo, presenga de secregao
ceruminosa escura ou castanho-acastanhada, e, por vezes, edema leve do canal auditivo.5'53

O diagnéstico diferencial inclui outras causas de otite externa, como infe¢des bacterianas
(por Staphylococcus spp. ou Pseudomonas aeruginosa), presenga de Otodectes cynotis,
dermatite alérgica, neoplasias auriculares, presenca de corpos estranhos e otite média.>"

O diagndéstico de otite externa por Malassezia € essencialmente clinico e citoldgico. A
citologia é considerada o método mais rapido, econémico e confiavel, permitindo a visualizagcao
microscopica das leveduras, que se apresentam com morfologia tipica em “pegada” ou
“amendoim”. Uma contagem igual ou superior a cinco leveduras por campo de grande ampliagdo
€ indicativa de infegdo ativa. A cultura em agar Sabouraud dextrose permite a identificagéo
definitiva da espécie e a realizagdo de testes de sensibilidade antifungica. Em casos mais
complexos, técnicas moleculares como PCR podem ser utilizadas para identificagao precisa das
espécies envolvidas.53.5556

A terapéutica de primeira linha consiste na aplicagao tépica de antifungicos azodlicos
como miconazol, clotrimazol ou cetoconazol. Nos casos mais graves ou refratarios, esta indicado
o tratamento sistémico com itraconazol. Embora as estirpes de Malassezia geralmente sejam
sensiveis aos azbéis — exceto ao fluconazol —, casos recentes de resisténcia tém sido
associados a mutagdes ou quadruplicagcdo do gene ERG11, o que tem vindo a gerar interesse
por terapias alternativas, incluindo o uso de clorohexidina e 6leos essenciais. %357

E importante salientar que as falhas terapéuticas s&o, na maioria das vezes, atribuidas
a ma gestdo das condi¢cbes predisponentes, administracdo incorreta do medicamento ou ma
adeséo ao tratamento por parte dos tutores, e ndo necessariamente a resisténcia antifungica.
57.58 Em casos cronicos que ndo respondem a terapéutica farmacolégica, a otite externa por
Malassezia pode ser tratada com apenas uma intervencao de lavagem auricular profissional. O
sucesso terapéutico, contudo, depende da correta identificagdo e gestao das causas subjacentes

para evitar recidivas.%®

2.12. Odontoestomatologia
A odontoestomatologia é a éarea clinica que se dedica a pesquisa e ao tratamento das
afegbes da cavidade oral e dos dentes. Como indica a Tabela 14, num total de 14 casos, a doenga

periodontal (64,29%) foi a mais frequente.

Tabela 12 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de odontoestomatologia, dividida
por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Odontoestomatologia
Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Doenca periodontal 6 3 9 64,29
Estomatite ulcerativa 0 2 2 14,29
Gengivoestomatite cronica felina 0 2 2 14,29
Fenda palatina congénita 1 0 1 7,14
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Total 7 7 14 100

A doenga periodontal € uma das afecdes mais comuns em clinica de pequenos animais,
com taxas de prevaléncia que variam de 60% a 80% dos gatos e cdes examinados.5®

Fazem parte do periodonto os tecidos especializados que rodeiam e servem de suporte
aos dentes: a gengiva, o cemento, o ligamento periodontal e o osso alveolar.8°

A doenca periodontal é desencadeada pela acumulagao de placa bacteriana nos dentes.
A placa supragengival, formada acima da margem gengival, tem uma composi¢do maioritaria de
bactérias aerdbias gram-positivas. A placa subgengival, que aparece com a evolugéo da placa
supragengival, ja € composta na sua maioria por bactérias anaerébias gram-negativas.®

Ainflamagao e destruicdo associadas a doenga periodontal resultam da agao direta das
bactérias presentes na placa e dos seus subprodutos e da resposta imunitaria do animal a placa
bacteriana. A progressdo desta afecdo pode dividir-se em duas etapas: a gengivite e a
periodontite. A gengivite é a fase inicial e reversivel em que a gengiva fica vermelha e inflamada.
Ja a periodontite € uma condicao irreversivel em que os outros tecidos de suporte ao dente
(cemento, ligamento periodontal, osso alveolar) ficam inflamados, sendo que isto resulta na
perda de fixagdo do dente.59:60

Os caes de pequeno porte tém uma maior predisposi¢do para a doenga periodontal.6°

A doencga periodontal pode estar presente sem manifestagdes clinicas evidentes,
principalmente no inicio da afegdo. Os primeiros sinais clinicos a aparecer sdo o eritema das
margens gengivais, que pode progredir para edema e sangramento gengival. O animal também
pode apresentar halitose e mudangas comportamentais, entre as quais: passar com a pata na
area em volta da boca, dificuldade em mastigar, hipersidlia, anorexia.59:62.63

Um exame oral inicial pode ser realizado em animais conscientes para avaliar
visualmente a extenséo da gengivite, placa, deposigao de tartaro e sinais de perda de fixagao,
como recessao gengival, exposi¢cao da furcagédo, dentes moveis ou falta de dentes. Ocorre
exposi¢cao da furcagdo quando ha destruicdo do osso alveolar entre as raizes de um dente
multirradicular.6?

No entanto, para uma avaliacdo integral da extensdo da doenca periodontal, é
necessario um exame completo do animal sob sedacéo e radiografar todas as pecas dentarias.
Com o animal nesta condigcdo, é possivel realizar uma sondagem periodontal que permitira
avaliar a extenséo total da gengivite, podendo haver sangramento gengival durante a sondagem,
determinar a profundidade da bolsa periodontal e a perda de fixagdo clinica do dente. Esta
sondagem é realizada com uma sonda periodontal graduada. Mede-se a profundidade da bolsa
periodontal introduzindo esta sonda no sulco gengival e regista-se a distdncia da margem
gengival livre até ao fundo do sulco gengival. Os valores normais desta distancia séo de 0-1 mm
em gatos e de 0-3 mm em caes.50.63

As radiografias dentarias intraorais devem ser realizadas para determinar a extens&o da

destruigado 6ssea alveolar num animal com doenga periodontal avangada. A perda éssea alveolar
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mandibular significativa secundaria a doenga periodontal enfraquece este osso e predispde os
animais a fraturas.60.63

A doenga periodontal pode levar a bacteremia frequente, sendo isto associado ao
aparecimento de variadas complicagbes sistémicas em animais com esta afegao. A libertagao de
mediadores da inflamagao e subprodutos da degradacgéo celular e bacteriana também pode
contribuir para os efeitos sistémicos da doenga periodontal.®?

Os resultados de um estudo indicaram que gatos com doencga periodontal tém maior
risco de desenvolver doenga renal cronica e estudos em caes demonstraram uma correlagao
entre doenca periodontal e alteragdes histologicas no intersticio renal e no miocardio.5964

Os cuidados domiciliarios s&o cruciais para a prevencgao da doenca periodontal, evitando
a acumulagdo de placa e tartaro. A escovagem, preferencialmente diaria, dos dentes é
considerado o método mais eficaz para prevenir esta acumulagédo. Os produtos mastigaveis,
dietas formuladas para o cuidado dentario, produtos com agentes quelantes como o
hexametafosfato de sddio ou com clorexidina também podem ser eficazes na prevencédo da
doenca periodontal.6263

As opgbes de tratamento dependem da extensdao da doenga periodontal. Pode ser
apenas recomendado realizar uma destartarizagdo, com a remocgao de placa e tartaro formados
acima e abaixo da linha gengival. Em casos mais graves, pode ser necessdaria a cirurgia
periodontal para regenerar os tecidos periodontais afetados e corrigir as perdas de fixagao
existentes. A extragdo dentaria é indicada em dentes muito danificados.®2

A placa bacteriana adere a superficie do dente dentro de 24 horas apos o tratamento
pelo que, sem medidas de higiene oral, a inflamacédo gengival regressa rapidamente. Os
cuidados domiciliarios eficazes apds estes tratamentos sdo essenciais para manter a saude

periodontal e prevenir a recorréncia da doencga.®3

2.13. Andrologia, Ginecologia e Obstetricia

As areas clinicas de andrologia, ginecologia e obstetricia dedicam-se ao diagnéstico e
acompanhamento das condi¢des que afetam o sistema reprodutivo, a reproducéo e a gestacéo.
Apidmetra (61,54%) foi a afecdo mais observada, na totalidade dos 13 casos expostos na Tabela
15.

Tabela 13 - Distribuicao da casuistica referente as areas clinicas de andrologia, ginecologia e
obstetricia, dividida por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Andrologia, Ginecologia e Obstetricia

Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Piémetra 6 2 8 61,54
Hiperplasia Prostatica Benigna 2 0 2 15,38
Distocia 1 0 1 7,69

Pseudogestagcao 1 0 1 7,69

Crl.ptorqmdlsmo abdominal 1 0 1 7.69

unilateral

Total 11 2 13 100
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A pibmetra é uma infegado bacteriana potencialmente fatal do Gtero em cadelas e gatas
nao esterilizadas, caracterizada pela acumulagao de exsudado purulento no limen uterino. Trata-
se de uma condic¢ao inflamatéria do endométrio, resultante da interagcdo complexa entre fatores
hormonais e infegédo bacteriana.®%6 O desenvolvimento da doencga esta intimamente associado
a exposicao prolongada do Utero a progesterona durante a fase de diestro, frequentemente apoés
sucessivos ciclos de estro. A progesterona € a principal responsavel pela criagao de condi¢oes
favoraveis a proliferagcao bacteriana, através da reducao da contratilidade uterina, da estimulagao
das secregdes glandulares endometriais e pelo aumento do numero de recetores de
estrogénio.5567

O utero, quando sujeito a estas condi¢gdes hormonais, torna-se mais suscetivel a
colonizagdo por bactérias oportunistas provenientes da microbiota vaginal.®¢ A Escherichia coli é
0 agente mais frequentemente isolado, responsavel por 40 a 67% dos casos, seguida por
Staphylococcus spp., Streptococcus spp. e outras bactérias gram-negativas.® Estas bactérias e
as endotoxinas libertadas desencadeiam uma resposta inflamatoéria local e sistémica, podendo
levar a complicagdes graves como peritonite, endotoxemia e sepsis.?%67

A doenga pode ocorrer em qualquer idade, embora seja mais comum em animais de
meia-idade ou idosos, geralmente acima dos 5 a 7 anos. Em gatas, a incidéncia é inferior a
observada em cadelas, e fémeas nuliparas apresentam risco aumentado, pelo que a gravidez
parece conferir um ligeiro efeito protetor em cadelas.®5¢7 Em gatas, a doenga surge com maior
frequéncia apos acasalamentos sem sucesso.%° A administragdo de hormonas exdégenas, como
estrogénios ou progestinas, normalmente utilizadas para supresséo do estro, € um dos grandes
fatores de risco para o desenvolvimento desta afecdo.6® Alteragoes do endométrio, como a
hiperplasia endometrial quistica, também podem predispor ao desenvolvimento desta
patologia.6®

Clinicamente, a piémetra classifica-se em dois tipos: aberta ou fechada, consoante o
grau de abertura do cérvix. Na forma aberta, observa-se frequentemente corrimento vaginal
fétido, mucopurulento ou sanguinolento, embora a higiene por parte do animal possa dificultar
por vezes a sua detecdo. Nestes casos, os sinais sistémicos tendem a ser mais ligeiros e o
corrimento pode constituir o Unico sinal clinico detetavel.®66% Ja a pidémetra fechada apresenta
um quadro clinico muito mais grave, uma vez que as endotoxinas sdo reabsorvidas para a
circulagao, causando bacteriemia e endotoxemia. Nestes animais, o abdémen pode apresentar-
se distendido e podem apresentar varios sinais de doenga sistémica, tais como: febre ou
hipotermia, letargia, anorexia, poliUria/polidipsia, vomitos, alteragbes gastrointestinais,
desidratacdo e sinais de choque séptico, como taquipneia, taquicardia, hipotensdo e mucosas
palidas ou congestionadas. As complicagdes podem incluir peritonite, sépsis e morte, sendo
considerada uma emergéncia médica.t6:67

Nos exames laboratoriais, a piémetra associa-se a alteragdes hematoldgicas como a

leucocitose com neutrofilia e linfocitopenia, sendo estas alteracbes mais acentuadas em casos
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de pidbmetra fechada. A anemia normocitica normocrémica esta, por vezes, presente devido ao
estado de inflamacgao sistémica que a infegao uterina pode desencadear, provocando alteragdes
na eritropoiese e na biodisponibilidade do ferro. Nas analises bioquimicas, observam-se
aumentos da ureia e da creatinina, além de hiperproteinemia.8

A ultrassonografia € extremamente util para o diagndstico desta afegéo, sobretudo nas
piémetras fechadas, revelando um utero aumentado, com acumulagdo de liquido de
ecogenicidade variavel e paredes espessadas.”

O tratamento de elei¢cdo é a ovariohisterectomia, considerada a abordagem mais segura
e eficaz. A estabilizagao pré-operatéria é fundamental e, durante a cirurgia, € essencial manusear
cuidadosamente os tecidos friaveis e infetados, devido ao risco de rutura uterina. O periodo pés-
operatério exige monitorizagao rigorosa, devido a possibilidade de complicagbes como infegdes
da ferida cirurgica, infegbes do trato urinario, peritonite e arritmias cardiacas.?567

O tratamento médico, embora desaconselhado quando ha condigbes para realizagao da
cirurgia, pode ser considerado em situagdes em que o tutor deseja preservar a fertilidade do seu
animal, em animais de elevado valor reprodutivo ou em pacientes com risco anestésico elevado.
Essa abordagem inclui o uso de prostaglandinas e antagonistas da progesterona. Na piometra
aberta, as prostaglandinas podem ser Uteis ao promover a contragao uterina e a eliminagédo do
exsudado; porém, s&do contraindicadas em casos de piémetra fechada, devido ao risco de rutura
uterina e peritonite. Ja os antagonistas da progesterona, como o aglepristone, podem ser usados
tanto em pidometras abertas como fechadas, pois facilitam a abertura do cérvix antes da
administragdo de agentes uterotdnicos. Apesar disso, a taxa de recorréncia com tratamento

médico é elevada, situando-se entre 40 e 60% nos ciclos seguintes.5”

2.14. Neurologia

A area clinica de neurologia dedica-se ao diagndstico e tratamento das condigbes que afetam
o sistema neuroldgico. Como consta na Tabela 16, a hérnia discal (33,33%) foi a afegdo mais
comum, com 4 dos 12 casos totais registados nesta area.

Tabela 14 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de neurologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Neurologia

Afecdo Clinica Canideos | Felideos | Fa |Fr (%)
Hérnia discal Hansen tipo | 1 1 2 16,67

Hansen tipo |l 2 0 2 16,67
Epilepsia idiopatica 3 0 3 25,00
Embolismo fibrocartilaginoso 1 1 2 16,67
Hidrocefalia 1 0 1 8,33
Sindrome vestibular periférico 1 0 1 8,33
Meningoencefalite de origem desconhecida 1 0 1 8,33
Total 10 2 12 100
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A doenga do disco intervertebral € uma afecdo comum da coluna vertebral em caes e
gatos, caraterizada por degeneragao e hérnia discal, resultando em dor e défices neuroldgicos.
Esta doenga abrange um conjunto de alteragcbes degenerativas que afetam os discos
intervertebrais e que resultam, frequentemente, numa hérnia discal capaz de comprimir as raizes
nervosas ou a medula espinhal.” O termo “hérnia do disco intervertebral” é usado de forma
abrangente para descrever qualquer forma de doenga do disco intervertebral que provoque perda
de integridade estrutural do disco, com deslocamento do seu conteudo para além dos limites
normais.”"

O disco intervertebral é constituido por um nucleo pulposo central, rodeado pelo anulo
fibroso, estando esta estrutura ligada as vértebras adjacentes por placas cartilagineas. O nucleo
pulposo apresenta elevado teor de agua e atua como amortecedor de impacto, enquanto o anulo
fibroso assegura a integridade estrutural do disco intervertebral.”°

Existem dois tipos principais de hérnia discal. A extrusédo do disco intervertebral (Hansen
tipo 1) carateriza-se pela rutura aguda do anulo fibroso, permitindo a saida do nucleo pulposo
para o canal vertebral. Este material extrudido provoca compresséo e contusao medular, bem
como inflamacdo e compressao radicular. Este tipo de hérnia € mais comum na regido
toracolombar, com maior incidéncia em T11-12 e L2-3, apresentando-se tipicamente de forma
aguda, com dor e mielopatia progressiva. Ja a protrusao do disco intervertebral (Hansen tipo II)
corresponde a um espessamento gradual do anulo fibroso que se projeta dorsalmente para o
canal vertebral, comprimindo a medula de forma lenta e progressiva. Clinicamente, manifesta-se
mais frequentemente como uma mielopatia crénica e indolor, embora a dor possa estar presente
em casos de compressao radicular. As hérnias Hansen tipo | afetam mais frequentemente caes
condrodistréficos jovens, enquanto as hérnias Hansen tipo Il sdo mais comuns em cdes mais
velhos de ragas nao condrodistroficas.”0.71

O diagndstico inicial pode recorrer a radiografias simples, que podem evidenciar
mineralizagao discal, estreitamento do espaco intervertebral e sinais de espondilose deformante.
A tomografia computorizada, especialmente associada a mielografia, € util na visualizagdo de
material discal mineralizado e alteragdes dsseas, sendo extremamente Util para o planeamento
cirdrgico e em contextos de urgéncia. A ressonancia magnética € o método de eleicdo para
diagndstico de doenga do disco intervertebral, permitindo caraterizar com preciséo as lesdes e
diferencia-las de outras patologias discais.”?

As hérnias discais sdo mais frequentes em caes, sobretudo em ragas condrodistréficas
como o Dachshund, que apresentam um risco 12,6 vezes superior ao das restantes racgas,
seguido pelo Pequinés (10,3x), Beagle (6,4x) e Cocker Spaniel (2,6x).”0 Outras ragas
frequentemente afetadas incluem o Bulldog Francés e o Beagle. Fatores genéticos, como a
presenga do retrogene FGF4 no cromossoma 12, estdo associados a condrodistrofia e a
ocorréncia de hérnias discais.”! Os sinais clinicos apresentados variam conforme a gravidade e

a localizagao da hérnia, sendo a dor o sinal mais comum, sobretudo a palpagao da coluna
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vertebral. Os défices neuroldgicos podem ir desde uma ligeira ataxia até a paralisia completa,
com perda da percegao de dor profunda.”®

O tratamento das hérnias discais visa controlar a dor, aliviar a compressao e restaurar a
fungéo neurologica.” O tratamento conservador envolve restricdo de atividade com repouso em
jaula durante 2 a 6 semanas, a utilizagdo de analgésicos e de anti-inflamatérios, sendo indicado
para apresentagdes agudas com sinais clinicos ligeiros. O objetivo com esta abordagem é
permitir a dissipacéo gradual do material extrudido e a cicatrizagdo do anulo fibroso.”

A cirurgia é recomendada em casos de défices neurolégicos graves, dor cervical intensa,
recorréncia ou agravamento do estado clinico apds tratamento conservador, ou evolugao cronica.
O principal objetivo € remover o material extrudido e aliviar a compressdo da medula espinhal.
As técnicas cirurgicas mais comuns incluem a hemilaminectomia, a descompressao através de
slot ventral e a fenestracdo de espagos discais adjacentes, que pode reduzir a taxa de
recorréncia.’®73 O progndstico depende sobretudo da presenga ou auséncia de percegado da dor
profunda. Apesar de muitos animais recuperarem a locomogdo, podem persistir défices
neurolégicos crénicos, como incontinéncia fecal ou urinaria, impactando, consequentemente, a
qualidade de vida dos animais.”®

Nos gatos, n&o se observa predisposigao racial marcada. Ambas as hérnias Hansen tipo
| como as do tipo Il ocorrem em gatos, sendo mais frequentes em individuos de meia-idade ou
idosos, com idade média de apresentagédo entre os 8,7 e os 9,2 anos. A maioria das hérnias
sintomaticas localizam-se nas regibes toracolombar e lombo-sagrada, sendo raras as hérnias
cervicais.” Gatos com hérnias lombo-sagradas tendem a ter um peso corporal mais elevado, o
que podera aumentar a pressao sobre zona lombar da coluna vertebral, sobretudo durante saltos.
O tratamento conservador nestes animais mostra taxas de sucesso de 54% as 6 semanas € 65%
aos 6 meses, semelhantes as obtidas com o tratamento cirurgico, embora a maioria mantenha

algum défice neuroldgico residual.”®

2.15. Toxicologia

A toxicologia é a area clinica dedicada a pesquisa, diagndstico e tratamento dos efeitos
nocivos provocadas por variadas substancias quimicas em animais. Nesta area clinica foi
registado um total de 9 casos, como consta na Tabela 17. A intoxicagao por teobromina e por

substancias indeterminadas foram as mais frequentes (33,33%).

Tabela 15 - Distribuicao da casuistica referente a area clinica de toxicologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Toxicologia
Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Intoxicagao por teobromina 3 0 3 33,33
Intoxicagao indeterminada 1 2 3 33,33
Intoxicagao por dicumarinicos 1 0 1 11,11
Intoxicagao por acetaminofeno 0 1 1 11,11
Intoxicagao por piretrinas 1 0 1 11,11

30



Total 6 3 9 100

A intoxicagéo por chocolate em cédes € uma emergéncia toxicolégica comum em clinica
de animais de companhia. O chocolate é toxico para os caes devido a presencga de metilxantinas,
a teobromina e a cafeina, sendo a teobromina o componente com maior toxicidade para caes. A
concentracédo de teobromina varia com o tipo de chocolate: o cacau em pé e o chocolate preto
tém uma maior concentragéo deste componente; o chocolate de leite tem uma concentragéo de
teobromina significante, mas menor comparativamente ao chocolate negro; ja o chocolate branco
tem quantidades insignificantes desta substancia.”®

A teobromina e a cafeina atuam como antagonistas da adenosina, o que provoca
diversos efeitos no organismo dos animais tais como: taquicardia, estimulacdo do sistema
nervoso central, vasoconstricdo e diurese. Estas metilxantinas presentes no chocolate sofrem
metabolizagédo no figado e realizam uma circulagdo entero-hepatica. A teobromina permanece
no organismo do c&o por um periodo mais longo do que em humanos, sendo que a meia-vida
plasmatica em humanos desta substancia é de 6 a 10 horas enquanto em caes é de cerca de 17
horas.””.78

A intoxicagdo por ingestdo de chocolate pode ocorrer também em gatos, embora seja
muito raro devido ao comportamento alimentar seletivo destes animais.”® As épocas festivas sdo
mais propensas a ocorréncia deste tipo de intoxicagdo devido a uma maior presenga de
chocolates em casa nessas alturas.”®

Os sinais clinicos da intoxicagédo por teobromina aparecem geralmente apés 2 a 4 horas
da ingestao de chocolate e podem persistir durante 72 horas.”®77 As manifestagdes clinicas mais
comuns incluem inquietagéo e hiperatividade do animal, sintomas gastrointestinais como vomitos
e diarreias, hipertermia, taquicardia, tremores musculares, polidipsia e politria.”® Em casos mais
avancgados podem surgir arritmias cardiacas, hipertensao, ataxia, convulsées e coma.’®

A teobromina em doses baixas (20-40 mg/kg) pode causar manifestagdes clinicas
ligeiras; se a dose variar de 40 a 50 mg/kg podem comecar a surgir 0s sinais mais severos; ja
doses de 60 mg/kg podem causar convulsdes e doses superiores a esse valor podem causar a
morte do animal.””7°

Os objetivos do tratamento da intoxicagéo por chocolate em cées sdo a descontaminagao
do organismo através de uma rapida eliminagdo das substancias nocivas e tratamento
sintomatico aos sinais clinicos que o animal apresente.’® E recomendado a indugéo do vémito
com apomorfina se a ingestdo do chocolate for recente (6 a 8h antes). Se a indugéo do vomito
nao for eficaz ou se o animal tiver ingerido grandes quantidades de chocolate a lavagem gastrica
pode ser realizada.”7°

A administragao de carvao ativado durante 72 horas é benéfica para impedir a absorgao
da teobromina em circulagdo no organismo e a fluidoterapia deve ser incluida no tratamento para

corrigir uma possivel desidratagcio e promover a excregdo da teobromina.”
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Deve haver monitorizagdo cardiaca para detetar a presenca de possiveis arritmias,
tratando-as se for necessario. Se o cao apresentar convulsdes pode ser administrado terapia
anticonvulsivante como diazepam ou fenobarbital.”®

O prognéstico para a intoxicagdo por chocolate em caes geralmente € bom se o
tratamento for iniciado pouco tempo apds a ingestao e a sintomatologia for controlada.”®

2.16. Hematologia

A hematologia é a area dedicada ao diagnéstico e tratamento das afegbes sanguineas. Dos
6 casos representados na Tabela 18, a anemia hemolitica imunomediada foi a afecao mais
comum (66,67%).

Tabela 16 - Distribuicdo da casuistica referente a area clinica de hematologia, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Hematologia
Afecao Clinica Canideos Felideos Fa Fr (%)
Anemia hemolitica imunomediada 3 1 4 66,67
Coagulacgao intravascular disseminada 2 0 2 33,33
Total 5 1 6 100

A anemia hemolitica imunomediada (AHIM) caracteriza-se por uma resposta imune
dirigida, direta ou indiretamente, contra eritrocitos de diferentes idades, culminando na sua
destruicdo prematura. Deste modo, este processo imunomediado resulta numa rapida redugao
da massa eritrocitaria total. Este tipo de anemia pode ser classificado como primaria ou idiopatica
quando ndo ha causas subjacentes detetaveis, ou secundaria, quando tem fatores
desencadeantes.®0

A AHIM ¢é considerada uma reagédo de hipersensibilidade do tipo Il em que ha producao
de anticorpos para se ligarem a antigenos nas membranas dos eritrocitos, levando a sua
destruicdo. A destruicao dos eritrocitos ocorre por diversos mecanismos.8"

Na hemodlise intravascular, a lise dos eritrocitos ocorre dentro dos vasos sanguineos
devido a ativagao do sistema do complemento que causa a rutura direta da membrana dos
eritrécitos, formando “ghost cells” que podem ser observadas em esfregagos sanguineos.8?

Na hemolise extravascular, os eritrocitos revestidos por anticorpos e/ou proteinas do
complemento sao removidos da circulagdo sanguinea e fagocitados por macrofagos no figado
ou no bacgo. Este processo pode resultar na formacgao de esferécitos, que sao eritrécitos sem a
concavidade carateristica, com uma forma esférica.883

Também pode ocorrer aglutinagdo dos eritrocitos induzida pelos anticorpos,
principalmente IgM. A presenca destes agregados de eritrocitos em circulagdo pode causar
obstrugéo nos vasos sanguineos.8

As causas secundarias mais comuns que podem provocar AHIM em gatos sédo as

infecbes por FelV, FIP, Babesia spp. ou por Mycoplasma haemofelis; a utilizacdo de
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propiltiouracilo no tratamento do hipertiroidismo felino; neoplasias, nomeadamente linfomas;
reacOes transfusionais.82:83

Ja em cées, os fatores predisponentes mais comuns para o aparecimento de AHIM
secundaria sdo: neoplasias, infecbes (nomeadamente a babesiose), pancreatite. A vacinagao
recente também pode ser uma causa de AHIM, no entanto ainda n&o se estabeleceu uma relagao
causal direta.8083

A AHIM é mais reportada em caes do que em gatos, sendo a forma idiopatica a mais
comum em ambas as espécies. Ha uma maior incidéncia em algumas ragas de cdes como
Cocker Spaniels, English Springer Spaniels, Irish Setters, Poodles, Collies e Old English
Sheepdogs.80-82

Os animais com esta afe¢do geralmente apresentam as manifestagdes clinicas comuns
da anemia: fraqueza, letargia, mucosas palidas, intolerdncia ao exercicio, taquicardia e
taquipneia.8°

Podem também manifestar-se sinais clinicos especificos de uma anemia hemolitica
como ictericia devido ao aumento da bilirrubina em circulagao, bilirrubinuria, esplenomegalia,
hepatomegalia, hemoglobinemia e hemoglobinuria.8%.83

Um correto diagndstico da AHIM é feito com base nos sinais clinicos apresentados, nos
achados laboratoriais e na exclusdo de outras possiveis causas de anemia.®"

Normalmente a AHIM é classificada como uma anemia regenerativa, com aumento do
numero de reticulécitos em circulagdo. No entanto, cerca de um tergo dos pacientes com AHIM
podem apresentar uma anemia nao regenerativa. Estes casos normalmente devem-se ao facto
do quadro ser relativamente recente, ndo havendo ainda tempo para haver uma resposta
regenerativa do organismo ou entéo pelo facto dos anticorpos atacarem também os precursores
eritroides.®

Deve-se realizar um esfregago sanguineo para avaliar a presenga de indicadores de
AHIM, nomeadamente a existéncia de esferdcitos e autoaglutinagéo. A esferocitose € um achado
comum em cédes com AHIM mas ndo em gatos. Ja a autoaglutinagdo persistente apos lavagem
com soro fisioldgico € um achado clinico importante para o diagndstico, em ambas as espécies.
Os esfregacos de animais afetados normalmente apresentam-se com policromasia e
anisocitose.8183

Outro meio para chegar ao diagndstico de AHIM é o teste de Coombs direto que deteta
anticorpos ligados aos eritrocitos. No entanto, cerca de um tergo dos cdes com AHIM submetidos
a este teste podem apresentar falsos negativos, pelo que um resultado negativo n&o exclui
definitivamente a possibilidade do animal ter AHIM.8% A citometria de fluxo também pode ser
utilizada para detetar imunoglobulina e complemento ligados a membrana eritrocitaria.3

Os animais com AHIM estdo predispostos a desenvolver coagulagéo intravascular
disseminada e tromboembolismo. E importante haver uma monitorizagdo dos tempos de

coagulagdo nestes pacientes para detetar um possivel desenvolvimento de coagulagéo
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intravascular disseminada. A utilizacdo de heparina ou aspirina deve ser considerada para
prevenir a formacao de trombos.80.84

A base do tratamento da AHIM é a terapia imunossupressora, sendo a prednisolona
recomendada como primeira abordagem. Em casos que n&o estdo a responder a terapia com
prednisolona ou quando é necessario reduzir a administracdo de corticoesterdides, podem ser

adicionados outros agentes imunossupressores como a azatioprina ou a ciclosporina.®

3. Clinica Cirurgica
Na Tabela 19 esta representada a casuistica acompanhada pela estagiaria, na area de
clinica cirargica. No total, foram acompanhados 91 casos, em que a grande maioria deles

(64,84%) corresponderam a area da cirurgia de tecidos moles.

Tabela 17 - Distribuicdo da casuistica referente a clinica cirdrgica, dividida por espécie,
frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Clinica Cirurgica Canideos | Felideos |Exéticos | Fa Fr (%)
Cirurgia de Tecidos Moles 36 23 0 59 64,84
Cirurgia Odontol6gica 12 9 3 24 26,37
Cirurgia Ortopédica 7 1 0 8 8,79
Total 55 33 3 91 100

3.1.Cirurgia de Tecidos Moles

Os casos acompanhados na area da cirurgia de tecidos moles encontram-se representados

na Tabela 20. Em 81 casos totais, os procedimentos a que a estagiaria assistiu mais

frequentemente foram a orquiectomia (23,46%), seguido da ovariohisterectomia (19,75%).

Tabela 18 - Distribuicdo da casuistica referente a cirurgia geral e de tecidos moles, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Cirurgia de Tecidos Moles Canideos | Felideos | Fa | Fr (%)
Orquiectomia 8 11 19| 32,20
Cirurgia do Aparelho Genital Ovariohisterectomia 10 6 16 | 27,12
Mastectomia 2 1 3 | 5,08
Cirurgia da Pele e Tecidos Anexos | Exérese de Nodulos 5 3 8 | 13,56
Laparotomia Exploratéria 1 1 2 | 3,39
Cistotomia 1 1 2| 3,39
Enterotomia 2 0 2 | 3,39
Drenagem de otohematoma 2 0 2| 3,39
Gastrotomia 1 0 1] 1,69
Cirurgia de Estémago Gast_rfapema 1 0 1] 169
profilatica
Rinoscopia anterior 1 0 1] 1,69
Esplenectomia 1 0 1] 1,69
Cirurgia Corretiva da Sindrome Braquiceféalica
. . i 1 0 11 1,69
(Alaplastia e Estafilectomia)
Total 36 23 59| 100
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3.2.Cirurgia Odontolégica

Na area de cirurgia odontoldgica, representada na tabela 21, o procedimento mais frequente
foram as destartarizagdes sem extragao dentaria (58,33%), seguidas pelas destartarizagdes com
extragdo dentaria (29,17%). Foram também acompanhadas trés odontoplastias corretivas a

animais exoticos.

Tabela 19 - Distribuicdo da casuistica referente a cirurgia odontolégica, dividida por espécie,
frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Cirurgia Odontologica Canideos | Felideos | Exoéticos Fa Fr (%)
Destallr_tarlzagao sem extragao 8 6 0 14 58,33
dentaria

Deste’:r_tarlzagao com extragao 4 3 0 7 29,17
dentaria

Odontoplastia corretiva 0 0 3 3 12,5

Total 12 9 3 24 100

3.3.Cirurgia Ortopédica
De acordo com a tabela 22, no total de 8 casos acompanhados na area da cirurgia ortopédica e
traumatica, os procedimentos mais frequentes foram a osteossintese de fraturas de fémur e o

nivelamento do plateau tibial (37,5%).

Tabela 20 - Distribuicao da casuistica referente a cirurgia ortopédica e traumatica, dividida por
espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Cirurgia Ortopédica e Traumatica Canideos | Felideos | Fa | Fr (%)
Fémur 2 1 3 37,5
Ve F 1
Osteossintese de Fraturas Tibia/Ebula 1 0 1 125
Nivelamento do plateau tibial 3 0 3 37,5
Resolucdo de luxacado da patela (trocleoplastia e
- . L 1 0 1 12,5
transposicdo datuberosidade tibial)
Total 7 1 8 100

4. Medicina Preventiva

Na area da medicina preventiva, foram acompanhados 50 casos, em que mais de metade
destes corresponderam a vacinacdo (52%), como se pode observar na Tabela 23. As
desparasitagbes corresponderam 28% dos casos acompanhados e a identificagao eletronica

apenas 10%.

Tabela 21 - Distribuicdo da casuistica referente a medicina preventiva, dividida por espécie,
frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Medicina Preventiva Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Vacinacéo 14 12 26 52
Desparasitacao 10 9 19 38
Identificagcdo Eletrénica 3 2 5 10
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Total

27

5. Procedimentos Médicos

Os procedimentos médicos observados e/ou realizados pela estagiaria estdo representados

na Tabela 24. Num total de 144 procedimentos, os mais frequentes foram a entubacao

endotraqueal (40,28%) e a limpeza e desinfecéo de feridas (9,72%).

Tabela 22 - Distribuicdo da casuistica referente aos procedimentos médicos, dividida por

espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

Procedimentos Médicos Canideos | Felideos Fa Fr (%)
Entubacao endotraqueal 35 23 58 40,28
Limpeza/Desinfecdo de feridas 8 6 14 9,72
Algaliagao uretral 3 10 13 9,03
Cistocentese 4 7 1" 7,64
Transfusao de plasma 3 7 10 6,94
Transfusao de concentrado de

eritrocitos 5 3 8 5,56
Fluidoterapia subcutanea 0 6 6 417
Toracocentese 2 3 5 3,47
Abdominocentese 5 0 5 3,47
Remocao de pontos cirurgicos 3 1 4 2,78
Endoscopia 2 2 4 2,78
Enema rectal 2 1 3 2,08
Entubacgio gastroesofagica 0 2 2 1,39
Pericardiocentese 1 0 1 0,69
Total 73 71 144 100

6. Exames Complementares de Diagnodstico

Na Tabela 25 estdao contabilizados os 638 exames complementares de diagnostico

acompanhados pela estagiaria. No que respeita as andlises clinicas, o hemograma (25,08%) e

as analises bioquimicas gerais (20,85%) foram as mais frequentes. Na imagiologia, a radiografia

(20,85%) foi 0 exame mais acompanhado pela estagiaria.

Tabela 23 - Distribuicdo da casuistica referente aos exames complementares de diagndstico,
dividida por espécie, frequéncia absoluta e frequéncia relativa.

E_xan’les_ complementares de Canideos | Felideos | Exéticos | Fa | Fr (%)
diagostico
Hemograma 85 72 3 160 | 25,08
N Bioquimicas 71 60 2 133 | 20,85
Analises gerais
clinicas Tira de glicemia 25 19 0 44 6,90
lonograma 22 11 0 33 517
Urianalise 7 12 0 19 2,98
Imagiologia Radiografia 43 25 5 73 | 11,44
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Ecografia 23 15 0 38 5,96
Ecocardiografia 8 7 0 15 2,35
Tomografia 5 0 0 5 | 078
computorizada
FIV/IFeLV 0 20 0 20 3,13
Dirofilariose 14 0 0 14 2,19
Testes rapidos Parvovirose 12 0 0 12 1,88
Pa_nleucopenla 0 9 0 9 1.41
felina
Citologia por
PAAF 6 5 1 12 1,88
. Citologia com
Cito- 7 3 1 11 1,72
histopatologia zaragatoa
Citologia por 4 3 0 7 | 110
aposicao
Biopsia 2 2 0 4 0,63
Teste de 5 5 0 10 | 1,57
fluresceina
Medicao da
Testes pressio 2 0 0 2 | 0,31
oftalmolégicos | .
intraocular
Teste de 2 0 0 2 | 0,31
Schirmer
Tricograma 4 0 0 4 0,63
Testes Teste da fita-cola 3 0 0 3 0,47
d tologi
ermatolégicos Rasnpagem 5 0 0 5 0,31
cutanea
Eletrocardiografia 4 2 0 6 0,94
Total 356 270 12 638 | 100

1. Monografia: Diagnéstico, estadiamento e abordagem terapéutica a

osteoartrite em caes.

1. Anatomia da articulagao

A articulagdo sinovial canina é um 6érgdo complexo constituido por varios componentes, tais
como a cartilagem hialina, liquido sinovial, membrana sinovial, capsula articular, ligamentos e
0sso subcondral. Uma boa fungéo articular depende também de outras estruturas musculo-
esqueléticas préximas a articulagdo como os ossos, musculos e tenddes.

A cartilagem articular € um tecido especializado avascular e aneural que reveste as
extremidades dos ossos. A sua composi¢cao compreende células metabolicamente ativas, os
condrdécitos, e uma matriz extracelular composta por dgua e por uma rede de fibras de colagénio
gue normalmente retém grandes proteoglicanos agregados no seu interior.86.87

Os condrécitos sao as células que realizam a manutengao e a sintese dos componentes da
matriz extracelular. Estas células encontram-se em quantidade reduzida, ocupando menos de
5% do tecido cartilaginoso.8” Estas células sdo rodeadas por uma fina matriz pericelular, distinta

da restante matriz extracelular, que parece ter um papel importante na regulagdo da fungao
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celular, atuando como transdutor de sinais bioquimicos e biomecanicos para o condrécito. O
condrécito e esta matriz circundante constituem uma estrutura funcional designada de unidade
condral.88 Os condrécitos sdo responsaveis pelo turnover da matriz extracelular catabolizando
componentes danificados e sintetizando novos, um processo essencial para manter a integridade
funcional e estrutural da matriz.88.8° Estas células especializadas produzem componentes da
matriz extracelular, o colagénio e proteoglicanos, hialuronano, lubricina - uma proteina essencial
na lubrificagdo da zona articular - e enzimas como as metaloproteinases.86

As fibras de colagénio fornecem suporte estrutural a matriz extracelular e a orientacao destas
fibrilas varia em diferentes zonas da cartilagem. O colagénio tipo Il é o tipo predominante
presente na cartilagem articular, mas também pode ser encontrado colagénio tipo VI, IX, X e XI.87

Os proteoglicanos sdo moléculas formadas por uma proteina central a qual se ligam cadeias
de glicosaminoglicanos (GAGs).8” O hialuronano é um GAG que, apesar de ndo ser sulfatado
nem se ligar a uma proteina central, forma uma cadeia linear a qual os monémeros de
proteoglicanos se ligam de forma ndo covalente. Os proteoglicanos podem classificar-se em
agregantes ou nao agregantes, consoante a sua capacidade de se associar ao hialuronano. A
denominacao aggrecan aplica-se ao mondmero de proteoglicano que se agrega ao hialuronano.
Este trata-se do proteoglicano mais abundante da cartilagem articular em termos de massa,
sendo que multiplos mondmeros de aggrecan podem associar-se a uma cadeia de hialuronano
para formar um agregado de aggrecans.®” Os proteoglicanos sdo polianiénicos, o que faz com
que ocupem um grande espacgo. Esta propriedade, juntamente com a grande quantidade de
moléculas na matriz extracelular cria um gradiente osmaético que permite a retengdo de agua
pelos proteoglicanos, contribuindo para a turgidez da cartilagem e, consequentemente, para a
sua capacidade de resistir a forgas de compress&o.®°

A organizacao da cartilagem articular pode ser dividida por zonas, como representado na
Figura 1, consoante a distribuigdo dos condrécitos e a composigdo da matriz extracelular,
incluindo a orientagao das fibrilas de colagénio e a disposicdo dos proteoglicanos. Assim, a
cartilagem pode ser dividida em 4 zonas: a zona 1, mais superficial, em que as fibrilas de
colagénio encontram-se numa orientagdo tangencial a superficie articular e ha uma presenga
reduzida de condrdcitos e proteoglicanos; as zonas 2 e 3 sdo as que compreendem maior volume
de cartilagem, tém uma maior densidade de condrdcitos e proteoglicanos - na zona 2 as fibrilas
de colagénio estdo orientadas obliguamente e na zona 3 encontram-se perpendiculares a
superficie articular; a zona 4 é a camada de cartilagem calcificada, sendo a mais profunda e
delimitada pela linha de maré que a separa da restante cartilagem e pela linha de cimento na

jungéo osteocondral.86:87
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Figura 1 - Organizagéo da cartilagem articular. Adaptado &”

O osso subcondral é a regido 6ssea localizada diretamente abaixo da cartilagem
articular. E constituido por uma placa de osso cortical denso, em contacto direto com a zona de
cartilagem calcificada e pelo osso trabecular esponjoso, que fornece suporte a placa éssea. 8687
A deformabilidade do osso subcondral ajuda a distribuir as cargas aplicadas na articulagéo,
reduzindo a pressdo sobre a cartilagem.8587

A capsula articular € a membrana mais externa e resistente da articulagao, constituida
por tecido conjuntivo fibroso e denso, contribuindo para a estabilidade fisica articular. Esta
membrana tem um bom aporte sanguineo, linfatico e nervoso.87.9

Internamente a capsula articular, encontra-se a membrana sinovial que é composta por
2 camadas: a camada intima e a camada subintima. A camada intima é a mais interna,
constituida por células especializadas, os sinovidcitos do tipo A e sinovidcitos do tipo B. Os do
tipo A exibem fun¢des de fagocitose e processam antigenos. Os sinovidcitos tipo B encontram-
se em maior quantidade, tém origem fibroblastica e produzem hialuronano, lubricina e enzimas
degradativas. Ambas estas células produzem mediadores de inflamagdo.9"92 A camada
subintima é constituida por tecido conjuntivo laxo ou fibroso, dependendo da zona. Esta camada
€ muito vascularizada, contendo também nervos, terminagdes nervosas livres e vasos
linfaticos.%3

O liquido sinovial é descrito como um dialisado de plasma por conter eletrdlitos e
moléculas pequenas como oxigénio, lactato e glicose em propor¢des semelhantes a do plasma.
Contém também hialuronano produzido pelos sinovidcitos B, que Ihe confere uma consisténcia
viscosa. Este liquido fornece nutrientes para a cartilagem articular e contribui para um movimento
suave das articulagdes, reduzindo o atrito entre as superficies articulares.®! E absorvida agua do
fluido sinovial para a cartilagem articular em periodos de menor atividade, e essa agua retorna
ao fluido sinovial quando s&o aplicadas cargas prolongadas a articulagdo, para melhorar a
lubrificagao articular.8

Os ligamentos sdo compostos principalmente por colagénio tipo | organizado em fibras
que conferem uma capacidade de suportar tensdes elevadas e grande resisténcia a tragao, pelo
que estas estruturas desempenham um papel importante na fungdo e estabilidade das

articulagdes. Estao frequentemente anexados a capsula articular, ajudando a diminuir a carga
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que esta suporta. Estes ligamentos localizados fora da capsula articular classificam-se como

extra-articulares e os que estdo no seu interior sdo classificados como intra-articulares.87-91

2. Fisiopatologia da osteoartrite

A osteoartrite (OA) é uma doenca articular degenerativa em que o principal tecido envolvido
é a cartilagem articular, que sofre uma degradacdo progressiva através de uma série de
alteragdes estruturais e bioquimicas que acabam também por afetar outros componentes da
articulagao.91.94

Normalmente, a OA é despoletada por um dano fisico a camada superficial da cartilagem
articular. O primeiro sinal microscépico desta disrupgao da superficie articular é a fibrilagdo, em
que esta superficie se torna mais irregular e comega a separar-se devido a separacgao das fibrilas
de colagénio que, nesta camada superficial, encontram-se dispostas paralelamente a superficie
articular, como esta ilustrado na Figura 1.87.%

Em resposta a estes danos, ha uma proliferagdo de condrécitos que tentam reparar a matriz
cartilaginosa, formando agregados e aumentando a sintese de componentes da matriz
extracelular. No entanto, os proteoglicanos sintetizados por estes condrocitos séo alterados e a
producéo de enzimas degradativas aumenta, fazendo com que a taxa de catabolismo supere a
de anabolismo, resultando numa perda de proteoglicanos. Em seguida, ocorre a degradacao do
colagénio tipo Il, o principal componente estrutural da cartilagem.8 Esta degradagdo e
desorganizagao da matriz de colagénio resulta numa hidratagdo alterada dos proteoglicanos,
aumentando a quantidade de agua na cartilagem.8”

Estas alteragbes na composicdo da matriz extracelular sdo mediadas por enzimas
degradativas, como as metaloproteinases (colagenases, estromelisinas e gelatinases),
agrecanase, cisteina proteinases e serina proteinases. Estas enzimas s&o produzidas
principalmente pelos condrécitos, mas também podem ser secretadas por sinovidcitos e células
inflamatorias.®

Estas perdas de proteoglicanos e a desorganizacéo do colagénio reduzem a capacidade da
cartilagem de suportar carga e absorver impactos, levando a mais alteragdes na sua estrutura e
integridade. Consequentemente, as zonas mais profundas da cartilagem sao sujeitas a um maior
stress mecénico que leva ao surgimento de fissuras verticais, devido a separacéo das fibrilas de
colagénio que, nestas zonas, encontram-se orientadas perpendicularmente a superficie articular,
tal como esta ilustrado na Figura 1.87

Os fragmentos de cartilagem degradada séo libertados no liquido sinovial, sendo fagocitados
pelos sinoviocitos do tipo A. Isto desencadeia uma resposta inflamatéria da membrana sinovial
com a libertacdo de mediadores inflamatérios, como prostaglandinas e citocinas, pelos
sinoviocitos tipo B. As citocinas sdo das principais moléculas responsaveis por manter o ciclo de
destruicao tecidular da articulagdo ao manter um estado crénico de inflamagao. A interleucina 1

(IL-1), interleucina 6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral a (TNF-a) sdo as principais citocinas
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libertadas. Estas estimulam os condrdcitos e sinovidcitos a produzir mais enzimas degradativas,
perpetuando a degradagao da cartilagem.91.95

O osso subcondral também sofre alteragcbes em resposta ao aumento do stress mecanico.
Ha uma esclerose do osso trabecular, em que o aumento da rigidez éssea reduz a sua
capacidade de absorver impactos, perpetuando ainda mais a degeneragdo da cartilagem.®

A inflamag¢ao mediada pela produgao de citocinas e prostaglandinas pelos sinovidécitos leva
a um maior conteudo celular, aumentando o gradiente osmético do liquido sinovial e a uma maior
permeabilidade vascular, havendo um aumento da quantidade de liquido sinovial na
articulagdo.®!

A capsula articular pode sofrer um espessamento devido a proliferacao de tecido fibroso e a
hipertrofia das vilosidades sinoviais.%

Em estagios avangados de OA pode ocorrer a eburnagcdo, em que a cartilagem é
completamente desgastada, havendo uma completa exposi¢cado do osso subcondral em que este
fica com um aspeto polido. Este é considerado o estagio mais doloroso da doenca.®"

Um dos achados radiograficos mais comuns em caes com OA é a presenca de ostedfitos®5,
representados na Figura 2. A formacgao destas estruturas comeca com a proliferagao de células
peridésteas nas margens da articulagéo. Estas células diferenciam-se em condrécitos que sofrem
hipertrofia e produzem matriz extracelular cartilaginosa. Esta cartilagem é substituida por tecido
Osseo através de ossificagdo endocondral, formando uma protuberancia éssea coberta por uma
camada de cartilagem hialina na margem da articulagdo.% O fator de crescimento transformador
B (TGF-B) e a proteina morfogenética 6ssea 2 (BMP-2) séo os principais fatores de crescimento
implicados na formagao de ostedfitos, promovendo a diferenciagdo de células peridsteas em
condrocitos e estimulando a ossificagdo endocondral.®” Os ostedfitos sdo considerados uma
tentativa do organismo de estabilizar a articulacdo danificada, mas acabam muitas vezes por

contribuir para a dor e a disfungao articular.®’

Figura 2 - Ostedfitos presentes na cartilagem articular da extremidade distal do fémur.
Adaptado®”
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3. Dor Crénica na Osteoartrite

A dor associada a OA em cédes é um fendmeno complexo e multifatorial, resultando de
interagdes dindmicas entre mecanismos periféricos e centrais que podem levar a uma
sensibilizagdo progressiva do sistema nervoso. Inicialmente, a dor surge principalmente de
estimulos mecanicos e inflamatérios das estruturas articulares que possuem uma extensa
inervagdo, como o o0sso subcondral, a capsula articular e membrana sinovial.8%% As fibras
nervosas Ad e C, presentes na inervacao destes constituintes articulares e responsaveis pela
transmissao de sinais nociceptivos, sdo ativadas por citocinas e outros mediadores inflamatérios
como a PGE2, interleucina-1p (IL-1B), substancia P, TNF-a e IL-6.99-101

As neurotrofinas NGF (nerve growth factor) e a artemina, para além das suas fung¢des de
desenvolvimento, manutengdo e protegdo dos neurdnios, também contribuem para a
transmissdo de sinais nociceptivos nos pacientes osteoartriticos.'9219 A produgdo de NGF é
estimulada por citocinas como as interleucinas e o TNF-a.'% Este fator neurotrofico liga-se ao
recetor da tropomiosina quinase A (TrkA) e amplifica os sinais de dor, aumentando a atividade
dos neurotransmissores pré-nociceptivos e dos canais idnicos.%2 Estudos recentes descobriram
uma correlagdo entre niveis da neurotrofina artemina presentes no liquido sinovial e a
intensidade da dor em cédes com OA. Assim, este & outro fator neurotroéfico que, ao associar-se
ao recetor GFRa3, contribui para a sensibilizagdo dos nociceptores periféricos. 103

A acdo conjunta dos mediadores inflamatérios e das neurotrofinas, aumentam
progressivamente a sensibilidade dos nociceptores periféricos aos estimulos dolorosos
associados a OA.105.106

A estimulagéo persistente das vias nociceptivas periféricas pode conduzir a um processo de
sensibilizagdo central, através de alteragbes neurofisiolégicas no sistema nervoso central. A
alodinia e a hiperalgesia sdo manifestacdes clinicas deste estado.'%” O input repetitivo e de alta
frequéncia dos nociceptores primarios sensibiliza os neurdnios de segunda ordem, tornando-os
mais responsivos a estimulos subsequentes, um fendmeno chamado wind-up. Assim, o processo
de sensibilizagao central é desencadeado por este fendmeno de wind-up, caraterizado por uma
libertacdo de glutamato pelos neurénios do corno dorsal da medula espinal, que ativam os
recetores NMDA, resultando num aumento progressivo da resposta neuronal a estimulos de
intensidade constante.81% Com o tempo, estas alteragdes resultam numa amplificagdo
sustentada da transmissdo dolorosa e numa diminuicgdo dos mecanismos inibitérios
descendentes, como o controlo inibitério nocivo difuso (DNIC), que normalmente modulam a
percecao dolorosa.'%?

Em estagios avancados de OA, a dor pode adquirir caracteristicas neuropaticas, resultantes
de lesbes ou disfungdes no sistema nervoso somatossensorial. Esta dor, que é provocada por
lesGes no sistema nervoso e deixa de ser um mecanismo protetor do organismo, esta associada
ao aparecimento de impulsos ectépicos e a alteragbes plasticas significativas na modulagéo da

dor, que ocorrem tanto no sistema nervoso periférico quanto no sistema nervoso central.101.108
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Deste modo, a cronicidade da dor na OA resulta de uma transi¢do gradual de um estado
inflamatoério nociceptivo para uma dor com caracteristicas neuropaticas, impulsionada por

alteragdes neuroplasticas no sistema nervoso periférico e central.101.108

4. Fatores predisponentes para desenvolver OA e fatores de risco para o
desenvolvimento de OA

Os mecanismos que levam ao surgimento da OA sao complexos e multifatoriais, envolvendo
tanto fatores intrinsecos como extrinsecos ao animal. Esta condigdo estd muitas vezes
relacionada com o envelhecimento e com o processo de desgaste natural da cartilagem articular
ao longo do tempo. No entanto, a OA também pode ser despoletada por uma afegédo ou trauma
que danifique a articulagao ou por alteragcdées enddcrinas ou metabdlicas que afetam a cartilagem

€ 0 0550.86.87.95

4.1.Predisposi¢oes genéticas e influéncia racial

A predisposicao genética € um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento da OA.
Diversos genes e regides cromossémicas tém vindo a ser associados a OA, sendo que, na
maioria das vezes, estes encontram-se relacionados com processos de crescimento e
desenvolvimento. Muitos destes genes que se encontram desregulados nas articulagdes
osteoartriticas sdo semelhantes aos implicados em afegbes articulares humanas. Assim, a
hereditariedade é considerada um fator determinante no risco de desenvolvimento da OA.109.110

De forma geral, caes de ragas puras, especialmente as de grande porte, parecem apresentar
maior predisposicdo para esta afecédo, devido, provavelmente, a uma associacdo a defeitos
genéticos herdados relacionados com a conformac&o de certas ragas.''"! E estimado que
aproximadamente 45% dos caes de ragas como Labrador Retriever, Husky Siberiano e Pastor
Alem&o possuam predisposicédo genética significativa para a OA."12118 Ragas como Rottweiler,
caéo da montanha de Berna, Golden Retriever, Boxer, Cane Corso italiano e Mastiff também
demonstram elevada prevaléncia de alteragdes ortopédicas que favorecem o desenvolvimento
de OA, como a rutura do ligamento cruzado cranial, a displasia coxofemoral e displasia do
cotovelo."*117 Os cdes de ragas grandes e gigantes tendem a desenvolver a OA mais

precocemente e com sinais clinicos mais graves do que os caes de ragas pequenas.®"-1"!

4.1.1. Ragas condrodistréficas
Os caes de ragas condrodistroficas tém membros desproporcionalmente curtos causada

por perturbagdes na ossificagdo endocondral dos ossos longos. Sdo classificadas como
condrodistroficas as ragas Beagle, Cocker Spaniel americano, Dachshund, Pekingese, Basset
Hound, Bulldog Francés, Corgi, Lhasa Apso."'8 Apesar de apresentarem deformidades dsseas e
articulares como a predisposicao a degeneragéo do disco intervertebral, cdes condrodistréficos
podem apresentar uma menor incidéncia de OA comparativamente a ragas nao
condrodistréficas.'?120 As insergdes do retrogene fator de crescimento de fibroblastos 4 (FGF4)

nos cromossomas 12 e 18 s&o responsaveis pela condrodistrofia nestas ragas.''® -
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Tellegen e colegas (2019) conduziram um estudo em que caes ndo condrodistroficos
apresentaram degeneragdo cartilaginosa e sinovite mais severas apds a indugéo experimental
de OA, comparativamente a caes condrodistréficos. Os cédes condrodistréficos apresentaram
maior quantidade de GAGs tanto em condi¢cdes saudaveis como com OA induzida, o que pode
ser um mecanismo protetor destas ragas contra a OA. A cartlagem dos cées néao
condrodistroficos parece ser mais sensivel a estimulos pré-inflamatérios, com maior expresséo
de ciclooxigenase 2 (COX-2), um marcador inflamatério, e maior libertagao de GAGs, o que pode
predispor ao desenvolvimento precoce de OA. Este estudo sugere que as diferencas na
cartilagem associada ao retrogene FGF4 parece conferir aos cdes condrodistréficos menor
suscetibilidade ao desenvolvimento de OA. 120

Noutro estudo que envolveu uma raga condrodistréfica, os Corgis, foi observado que,
apesar da alta prevaléncia de laxidao articular, que geralmente esta associada a problemas como
displasia da anca e OA em caes de maior porte, a frequéncia de OA é relativamente baixa nessa
raca. A baixa estatura e peso dos Corgis podem contribuir para uma maior tolerancia a laxidao
articular, o que faz com que sejam menos suscetiveis ao desenvolvimento de OA e a uma

progressdo mais lenta da doenca.’?

4.2.Condigdes ortopédicas desencadeantes de OA

A OA pode surgir como consequéncia de varias condigdes ortopédicas, sendo estas,
frequentemente, os principais fatores desencadeantes da doencga. Entre as mais comuns estéo
a displasia da anca e do cotovelo, a rotura do ligamento cruzado cranial (LCC), fraturas
articulares e incongruéncias resultantes de trauma ou deformidades angulares dos membros.
Outras doencgas ortopédicas do desenvolvimento, como a osteocondrite dissecante e a necrose
avascular da cabecga do fémur, também estdo fortemente associadas ao aparecimento de OA
secundaria.%121

A laxidez articular, particularmente na articulagdo coxofemoral, € um fator de risco
significativo para a OA. Um estudo concluiu que a probabilidade de serem detetados sinais
radiograficos de OA aumenta com o aumento da laxidez da anca, medida através do indice de
distragao (DI).122

Os caes submetidos a cirurgias ortopédicas também apresentam risco acrescido de
desenvolver OA, sendo que estas cirurgias podem originar alteragbes biomecanicas que
potenciam o surgimento desta afeg&o.10®

Os animais com atividade fisica diaria exigente, relacionadas com trabalho ou desporto,
como caes policiais, sdo afetados frequentemente por lesGes por fadiga crénica, que provocam
danos progressivos nos tecidos 6sseos e musculares. Assim, estes caes também tém um maior

risco de desenvolvimento de OA.123

4.3. Envelhecimento e alteragdes relacionadas com a idade
O envelhecimento é outro dos possiveis fatores relevantes na patogénese da OA. A

medida que o cdo envelhece, ocorre uma diminuicdo da atividade dos condrécitos e da
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capacidade de regeneragdo da cartilagem, bem como um aumento do stress mecanico
acumulado nas articulagbes.'?4125 Estas alteracoes na adaptabilidade dos componentes
articulares a danos sofridos, provavelmente contribuem para o desenvolvimento progressivo de
lesbes cartilaginosas e inflamagao articular.'!

Os caes com mais de oito anos apresentam uma maior prevaléncia de OA.'23 Esta afegéo
poder surgir em qualquer fase da vida, mas € comum que apenas seja clinicamente reconhecida
quando ja esta num estagio mais avangado, altura em que surgem sinais clinicos evidentes como

dor, rigidez e limitacdo da mobilidade. 109111

4.4_Esterilizagao

As hormonas gonadais, principalmente os estrogénios, exercem um papel osteotrofico e
condroprotetor, pelo que a esterilizagdo e a consequente diminuigdo destas hormonas tem sido
associada a um risco aumentado de desenvolvimento de OA em cdes. Os estrogénios modulam
a atividade dos condrdcitos, estimulam a produgao de colagénio tipo Il e inibem a atuagao de
enzimas degradativas, como as MMPs. Também promovem um equilibrio entre a formacgao e
reabsorgao 6ssea. A testosterona também tem um efeito anabdlico sobre musculo e osso, pelo
que mantém a forga ligamentar e muscular na articulagdo. A falta desta hormona pode diminuir
a estabilidade articular, acelerando a progressdo da OA.109.126

Os caes esterilizados também tém maior probabilidade de ter displasia da anca, displasia
do cotovelo e rutura do LCC, condi¢cdes associadas ao aparecimento de OA.""7 Além disso, a
esterilizagdo esta frequentemente relacionada com o aumento do peso corporal, outro fator de

risco importante para a OA. 14127

4.5.Obesidade

Um céo é classificado como obeso quando o seu peso corporal esta 20% ou mais acima
do seu peso ideal."" As escalas de condigdo corporal sdo frequentemente usadas na pratica
clinica para avaliar a gordura corporal, sendo as mais comummente utilizadas a escala de 5
pontos e a de 9 pontos. Os cdes com uma classificagdo acima de 5 na escala de 9 e acima de 3
na escala de 5 sdo considerados com excesso de peso, e 0s impactos associados aumentam
conforme o aumento da classificagdo.!"1.128

A obesidade tem uma influéncia significativa no desenvolvimento e progressao da OA
em caes. O excesso de peso causa stress mecanico extra nas articulagdes, especialmente as
de suporte de peso, levando a alteragdes patoldgicas que incluem danos na cartilagem e
remodelagdo do osso subcondral.111.129-131

O tecido adiposo é considerado um tecido pré-inflamatério, por sintetizar e libertar
adipocinas que, quando produzidas em excesso como acontece em pacientes obesos,
promovem uma inflamagao sistémica. Nestes pacientes também ha um aumento do stress
oxidativo que pode causar lesbes celulares e tecidulares, o que contribui ainda mais para a

inflamagé&o. Assim, a libertagao continua destas moléculas mediadoras da inflamagao e um maior
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stress oxidativo associam a obesidade a um estado crénico de inflamagéo sistémica, o que
contribui para a progressdo da OA.111.121,128

Deste modo, caes obesos tém um maior risco de desenvolver OA e podem necessitar de
tratamentos de maneio da dor mais cedo do que caes com peso saudavel. Por estas razdes, é
importante realizar uma monitorizagédo regular do peso e da condi¢cao corporal dos caes para

prevenir a obesidade e, consequentemente, reduzir o risco de OA.1"

5. Diagnéstico

5.1. Sinais Clinicos

A apresentacéo clinica da OA pode variar substancialmente, apresentando sinais clinicos de
diferentes intensidades e caracteristicas que podem depender da fase da doenga e da idade do
animal.’? Estes sinais clinicos podem manifestar-se de forma subtil nos estagios iniciais,
dificultando o diagnostico precoce. 32133

A dor e a rigidez articular sdo duas das manifestacgdes fisicas mais comuns da OA em caes.
A manifestagao desta dor, normalmente observada pela claudicacado do animal, tende a agravar-
se apos periodos de inatividade, sendo habitual uma ligeira melhoria com movimentos suaves e
progressivos. Assim, uma das formas mais frequentes de apresentagéo clinica da OA é a
denominada rigidez apds o repouso (inactivity stiffness).'34

Alteragbes na distribuicdo do peso corporal sdo frequentemente observadas em caes com
OA. Para aliviar o desconforto na articulagao afetada, os cdes tendem a desviar o peso desse
membro, 0 que pode levar ao agravamento do quadro clinico devido ao desenvolvimento de
mecanismos compensatorios no membro contralateral.’23

A atrofia muscular nas zonas préximas a articulagdo afetada, provocada pela mobilidade
reduzida e dor cronica associadas a OA, também é um processo comummente observado em
pacientes osteoartriticos. Com o objetivo de recuperar ou prevenir a perda de massa muscular,
sdo frequentemente recomendados programas de fisioterapia e exercicio adaptado as
especificidades desta afegdo3®

Nos estagios iniciais desta afecdo, os tutores podem relatar alteragbes comportamentais
inespecificas, como letargia, diminuicdo da interacdo social e menor disposicao para
brincar.'33.13 Frequentemente, observa-se a anteriormente referida rigidez articular apos
periodos de repouso, particularmente ao se levantarem quando acordam; relutancia ao exercicio
e dificuldades em realizar movimentos que envolvam flexao e extenséo das articulagdes, como
saltar ou subir escadas.’33.134.137 Estas alteragdes podem incluir também uma marcha alterada e
uma distribuigdo assimétrica do peso corporal, mesmo na auséncia de claudicagao
evidente.123.132 Estes sinais iniciais, muitas vezes pouco especificos, podem atrasar a procura de
cuidados veterinarios pelos tutores, atrasando o diagndstico e, consequentemente, impedindo
um inicio de tratamento da OA nos seus estagios iniciais. 132136

Com a progressao da OA, os sinais clinicos tornam-se mais evidentes. Comega a ser visivel

uma claudicagao de intensidade variavel, redugdo da amplitude de movimento, atrofia muscular
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nas regidbes adjacentes as articulagbes afetadas, dor a palpagdo ou manipulagcdo das
articulagdes e presenga de crepitagdo articular. Em casos mais avangados, a dor cronica
compromete significativamente a capacidade do animal realizar atividades diarias e,
consequentemente, a sua qualidade de vida, podendo originar alteragdes comportamentais,
como irritabilidade ou menor interagdo com os tutores.123.132,133,137

Ao longo da evolugéo desta condigao, podem ocorrer estados de agravamento subito da dor,
conhecidos como flare-ups ou episddios agudos sobrepostos a dor crénica. Estes estados
podem ser desencadeados por diversos fatores como: alteragbes do clima, alteragdes da
atividade fisica, traumatismos, entre outros.'38

Em caes mais jovens, as manifestac¢des clinicas mais frequentes sdo adaptagdes subtis nas
atividades diarias, sem prejuizo evidente da mobilidade. Nestes casos, os animais mantém a
frequéncia de atividades como caminhar, brincar e subir escadas, embora as realizem de maneira
alterada. Por este motivo, a OA em céaes jovens tende a estar subdiagnosticada. Por outro lado,
em caes geriatricos, a limitagao fisica €, na maioria dos casos, mais evidente, associada a dor
persistente e a uma maior perda de massa muscular.3®

O diagnéstico clinico da OA em caes deve seguir uma abordagem multidimensional. Uma
anamnese detalhada, com énfase na pesquisa destas alteragdes comportamentais descritas,
deve ser complementada por um exame fisico completo, com avaliagdo da marcha, palpagéo e
manipulagéo das articulagdes, avaliagdo da amplitude de movimento, da presenca de crepitagéo
e dor a manipulagdo.'32134 Qutros métodos de diagndstico, como a imagiologia, a artroscopia
com avaliagdo do fluido sinovial, a avaliagdo do apoio estatico do peso do animal, a analise
cinética da marcha e a avaliagao do nivel de atrofia muscular podem revelar-se Uteis para uma
avaliagdo diagnéstica mais pormenorizada.'40'41 A resposta ao tratamento com AINEs também
é frequentemente utilizada na pratica clinica para confirmagao diagndstica.’3?

A dor é um dos principais fatores responsaveis pelas alteragdbes comportamentais
observadas nos cdes com OA. A identificagdo e avaliagdo da intensidade destes
comportamentos sao frequentemente realizadas com recurso a instrumentos clinicos de
metrologia (CMIs) preenchidos pelos tutores, que serédo posteriormente descritos.36.142 Estes
dados subjetivos, quando integrados com os achados clinicos objetivos detetados pelo médico
veterinario, aumentam a sensibilidade na identificacdo da dor crénica associada a estagios

avancgados de OA.143

5.2.Imagiologia

5.2.1. Radiografia

A radiografia desempenha um papel fundamental no diagnéstico da OA, permitindo a
identificacdo de alteracbes 6sseas compativeis com esta patologia. No entanto, é importante
lembrar que as alteragdes radiograficas surgem frequentemente numa fase mais tardia da afecéo

e, por vezes, ndo se correlacionam com a gravidade dos sinais clinicos.23
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Os achados radiograficos associados a OA canina incluem: um alargamento inicial seguido
por estreitamento do espaco articular radioliicido, derrame sinovial, entesidfitos e ostedfitos
periarticulares, esclerose do osso subcondral, remodelagao 6ssea da articulagcédo; formagao de
quistos subcondrais; mineralizagéo intraarticular.123.144145 Podemos observar algumas destas

alteragdes na Figura 3.
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Figura 3 - Imagens radiograficas ventrodorsais da anca (A) num cao com articulagdes
coxofemorais normais e (B) num cao com OA secundaria a displasia da anca em fase
avangada, em que se podem observar ostedfitos (tridngulo), esclerose e remodelagéo do
acetabulo (seta). Adaptado 45

As formacgdes 6sseas como ostedfitos e entesiofitos sdo caracteristicas classicas da OA
visiveis em projegdes radiograficas.'46.147 Os osteodfitos desenvolvem-se nas margens articulares
em resposta a degeneracdo da cartilagem e a instabilidade articular, enquanto os entesidfitos
surgem nos locais de insercdo dos tenddes e ligamentos. Inicialmente, os ostedfitos séo
compostos por cartilagem e sé se tornam visiveis radiograficamente apods sofrerem
ossificagao.146.148

No joelho, os primeiros locais onde surgem osteofitos sdo as extremidades proximal e
distal das cristas da troclea, aparecendo posteriormente nos céndilos femorais mediais e laterais,
cbndilos tibiais e na patela. Ja os enteséfitos surgem na origem e na insercdo dos ligamentos
colaterais e cruzados. 46

Na avaliacao da progressao da OA, mudanc¢as na contagem e no tamanho dos ostedéfitos
sao considerados indicadores mais fiaveis do que o derrame sinovial, a esclerose subcondral ou
a mineralizagéo intraarticular. 146

Existem certas alteragbes radiograficas particulares, como o ostedfito circunferencial da
cabega femoral (CFHO) e o ostedfito caudolateral curvilineo (CCO), que sao sinais especificos
e precoces de OA na articulagdo da anca'#8'4, exemplificados na Figura 4. O CFHO aparece
radiograficamente como uma linha radiopaca que circunda a jungédo da cabega e do colo femoral,
enquanto o CCO surge como uma linha radiopaca curta na face caudal do colo femoral.'*8 Estas
duas alteragcbes sao consideradas fatores preditores do desenvolvimento futuro de OA da
articulagdo coxofemoral e estdo associados a uma apresentagdo clinica mais severa desta

patologia.’?® Num estudo com Labradores Retrievers, o CFHO foi identificado a uma idade
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mediana de 5,4 anos e demonstrou uma sensibilidade de 100% para prever o desenvolvimento
futuro de OA.'8 Assim, a realizagdo de radiografias periddicas ao longo da vida do cao,

especialmente em ragas predispostas a displasia da anca, pode ser um método util para

monitorizar estes sinais precoces de OA.123.148

Figura 4 - Imagem radiografica de um Labrador Retriever com subluxagédo coxofemoral, em
que séo visiveis o ostedfito circunferencial da cabega femoral (seta mais grossa) e o ostedfito
caudolateral curvilineo (seta fina). Adaptado’#®

A esclerose Ossea subcondral, visivel radiograficamente como um aumento da
opacidade do osso subcondral adjacente a cartilagem articular, € outro achado frequente,
sobretudo em estagios mais avangados. Esta esclerose manifesta-se nas imagens radiograficas
como uma zona de maior opacidade, com 1 a 2 mm de espessura sob a superficie articular.46.147

Aremodelacgéo da superficie articular pode ocorrer em fases mais avangadas da doenca,
com uma alteragdo da forma normal das extremidades 6sseas devido a perda de cartilagem e a
formacéo de ostedfitos, sendo essas alteragdes faciimente detetaveis radiograficamente. 146

Pode também observar-se em casos crénicos de OA a formagao de quistos subcondrais,
que s&o cavidades preenchidas por liquido no osso subcondral.#414% A mineralizagédo
intraarticular € um achado menos comum, que consiste na visualizagdo de depdsitos minerais
no interior da articulagéo, podendo haver a formagao de pequenos corpos opacos mineralizados,
conhecidos como "ratos articulares".’#” O estreitamento ou colapso do espaco articular também
€ um achado radiografico pouco comum. 46

A radiografia € uma técnica imagiologica de referéncia no diagnostico da OA em caes
por ser um método de diagndstico bem estabelecido, acessivel, seguro e economicamente
viavel. Porém, por apresentar apenas uma imagem bidimensional principalmente das alteragdes
Osseas, tem uma baixa sensibilidade para alteragbes osteoartriticas precoces, como a perda de
cartilagem e alteragdes nos tecidos moles, e pode néo detetar lesbes em articulagbes mais

com p|exas_134,144,145

5.2.2. Tomografia Computorizada
A tomografia computorizada (TC) é outra ferramenta Util na avaliagdo das alteragdes

estruturais associadas a OA em cées, sendo particularmente eficaz na analise de alteragbes no
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osso subcondral e na detecdo de ostedfitos. Esta técnica fornece imagens transversais e
tridimensionais das estruturas 6sseas com alta precisao, eliminando o problema de sobreposicao
de estruturas observado nas radiografias convencionais. 44145

Esta técnica permite identificar lesdes subtis, como pequenas erosdes ou quistos, no
0ss0 subcondral; permite uma visualizagao detalhada dos ostedfitos, sendo uma ferramenta mais
sensivel para a detecdo de pequenos ostedfitos que normalmente passam despercebidos na
radiografia convencional, e também é util na avaliagdo de desalinhamentos articulares. 44145

A TC pode ser combinada com absorciometria para avaliar a densidade mineral éssea
(DMO) em caes com OA.'50 A utilizacdo deste método permite avaliar e quantificar alteragdes
subcondrais, como a esclerose 0ssea, associadas a OA. Estudos demonstraram um aumento da
DMO tanto em areas subcondrais como em regiées ndo subcondrais em cdes com OA.145.150-152

A utilizagdo de uma tecnologia mais precisa, a micro-TC (uTC), permite uma analise
microscopica do 0sso, alcangando cortes com espessura até 5 pym, ao contrario dos TC
convencionais, que geralmente operam com espessuras entre 0,5 a 1 mm. Isto possibilita uma
avaliacdo mais detalhada das alteragbes 6sseas associadas a OA, inclusive ao nivel das
unidades estruturais do osso trabecular.152

Num estudo, foi utilizada a yTC em modelos experimentais caninos de OA, que
identificou uma redugéo significativa na espessura da placa subcondral e um aumento, também
significativo, da sua porosidade. %3

Esta opgédo de diagnostico imagiolégico apresenta limitagdes, nomeadamente na
avaliagdo de tecidos moles e envolve uma exposicdo a radiagdo superior a da radiografia
convencional. Para além disso, o acesso a esta técnica ainda é algo limitado e comporta um

elevado custo.144.145

5.2.3. Ressonancia Magnética
A ressonancia magnética (RM) fornece imagens detalhadas das estruturas articulares,

incluindo cartilagem, ligamentos, meniscos, membrana e liquido sinovial. Esta técnica
imagiolégica permite a avaliagdo multiplanar ndo invasiva de toda a articulagdo, com boa
definicdo Ossea e excelente definicdo de tecidos moles, especialmente quando sao utilizados
equipamentos de alta poténcia e técnicas com espessura de corte reduzida. 44145

Entre as alteragdes em pacientes osteoartriticos detetadas através da RM, destacam-se
0 espessamento da membrana sinovial e as efusdes sinoviais, alteragdes da cartilagem e lesbes
da medula éssea subcondral.144.147.1%4 Também tem uma sensibilidade elevada na detegéo de
lesdes de ligamentos e de meniscos, lesbes que podem ser importantes na patogénese da OA."44

Estudos demonstraram que as alteragdes associadas a OA observadas na RM podem
ser detetadas mais precocemente do que com a radiografia convencional, especialmente no que
diz respeito a formagao de ostedfitos. A identificacdo de ostedfitos e entesdfitos nas fases iniciais
da sua formacéao é mais eficaz através da RM, pois a mineralizagdo incompleta destas estruturas

nessas fases dificulta a detegdo por outros métodos. 44147
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Outra vantagem importante desta técnica imagiologica é a sua capacidade de visualizar
diretamente a cartilagem articular, permitindo a detegéo de defeitos, irregularidades no contorno
e perda de volume da mesma.'#51% A RM foi a primeira ferramenta de imagiologia a permitir a
imagem direta da cartilagem, que até entdo apenas era possivel através de técnicas invasivas.'#5

A identificagdo de lesbes da medula 6ssea também é possivel através da RM. Estas
lesbes, detetadas como areas de alteragdo de intensidade de sinal, frequentemente
hiperintensas, localizam-se tipicamente no osso subcondral e inicialmente surgem como
respostas inflamatérias a OA, progredindo para alteragées mais permanentes, como fibrose e/ou
necrose gordurosa. Estas alteragdes sdo consideradas potenciais fontes de dor para o paciente
e biomarcadores precoces, em fases da OA possivelmente reversiveis. 145156

Apesar destas vantagens, a RM apresenta algumas limitagdes na sua utilizagdo em
medicina veterinaria, como a disponibilidade limitada, o custo elevado e os tempos de aquisi¢ao

prolongados, que frequentemente requerem anestesia geral.144.145

5.3. Analise Cinética da Marcha

A andlise cinética da marcha é um método tecnoldgico avangado utilizado na avaliagdo
da funcao locomotora em caes com OA. Esta técnica baseia-se na medicao das forgas de reacao
do solo (FRS), permitindo a quantificagéo objetiva dos padrbes de movimento e suporte de peso
durante a locomogédo. Estas medigbes séo feitas com recurso a tecnologias como plataformas
de forga, passadeiras sensiveis a pressao e sistemas digitais de captura de movimento. 57158

Os caes com OA que apresentam uma reducdo significativa da forga exercida pelo
membro afetado, comprometem a sua mobilidade e, consequentemente, a sua qualidade de
vida. A medi¢do objetiva dessas alteracbes locomotoras contribui para diagnésticos mais
precisos e para uma monitorizagéo eficaz da progresséo da doenga e da resposta a terapéutica
implementada. 159160

A analise da marcha é idealmente realizada antes do exame fisico, uma vez que a
manipulacéo das articulagBes pode exacerbar a claudicagdo. No entanto, em casos mais subtis,
a avaliacdo das articulagbes, seguida imediatamente da andlise da marcha, pode ser (til na
localizacéo de lesGes.'3*

A medigao das FRS, que incluem a forga vertical maxima (PVF - Peak Vertical Force), o
impulso vertical e o tempo de contacto de cada membro com o solo, é reconhecida como o “gold
standard’ na avaliacdo do funcionamento dos membros em caes, sendo util tanto em contexto
clinico como experimental.123.160-162 Estas medi¢des permitem detetar objetivamente alteragbes
e assimetrias subtis na marcha que, frequentemente, passam despercebidas durante exames
clinicos tradicionais, especialmente em fases iniciais da OA.158.163

A plataforma de for¢a permite a recolha de dados cinéticos repetidos através de multiplas
passagens do animal, fornecendo medi¢des individuais das FRS de cada membro.'%® Ja a

N

utilizacdo de passadeiras sensiveis a pressdo oferece representagdes visuais objetivas da
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distribuicdo da pressao plantar em todas as patas numa Unica passagem, facilitando a analise
espaciotemporal da marcha.57.164.165

O recente desenvolvimento da andlise cinematica digital, que integra dados de captura
de movimento com a informagdo cinética, tem permitido avaliar em maior detalhe angulos
articulares e padrdes de movimento. Esta abordagem tem demonstrado eficacia na detecado
precoce de alteracBes na marcha, com diferencas significativas observadas nos angulos
articulares entre caes saudaveis e cdes com OA.'%3

Os estudos comparativos da analise cinética da marcha tém desempenhado um papel
crucial na caracterizacéo das alteracdes da marcha induzidas pela OA. Por exemplo, caes com
OA da anca tendem a redistribuir as forcas verticais lateralmente, enquanto cdes com OA no
joelho apresentam alterac6es de marcha mais pronunciadas do que cdes com OA coxofemoral,
sugerindo que a localizacdo da patologia influencia as alteracbes na marcha e os padrdes de
compensagéo. 159,165

A PVF tem sido definida como principal variavel de interesse em multiplos ensaios
clinicos em animais com OA, devido a sua baixa variabilidade.!5°.160.166 No entanto, observa-se
frequentemente um efeito de plateau na melhoria da PVF no seguimento da resposta do animal
a terapéuticas implementadas, possivelmente devido a limitagdes biomecénicas induzidas por
lesGes dos componentes articulares ou remodelacdes irreversiveis da dor.'®" Neste sentido,
estudos adicionais sdo necessarios para estabelecer limiares de melhoria da PVF que reflitam
melhorias clinicas significativas, para ajudar num melhor e mais objetivo acompanhamento da
resposta do paciente as opc¢bes terapéuticas seguidas. 58167

A interpretacdo dos dados das andlises cinéticas pode tornar-se complexa quando
multiplas articulacbes estao afetadas. Além disso, a aplicacéo da analise cinética da marcha em
contexto clinico é limitada por fatores logisticos, como o elevado custo dos equipamentos, a
necessidade de manutencdo especializada e de formacdo técnica dos operadores destes

equipamentos. '8

5.4. Acelerometro

A utilizagdo de acelerémetros portateis e ndo invasivos, € um método objetivo para a
monitorizagdo continua da atividade locomotora e das suas oscilagdes em pacientes
osteoartriticos.'® Os recentes avangos tecnoldgicos permitram o desenvolvimento de
dispositivos em miniatura de baixo custo, aumentando a sua aplicabilidade em contexto clinico e
domiciliario. 58

Estes dispositivos, que podem ser fixados em coleiras ou em outras regides corporais,
possibilitam a recolha de informagao sobre a atividade espontanea dos animais no seu ambiente
quotidiano.'®® Permitem assim uma avaliagdo continua da atividade fisica, oferecendo uma visdo
abrangente do impacto da OA nos niveis de atividade diaria.7%.'7

Os acelerometros sdo capazes de detetar aumentos significativos na atividade fisica

apos a administragdo de AINEs, sendo que os cdes com maior grau de limitagao inicial tendem
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a apresentar melhorias mais acentuadas. % Para além disso, demonstrou-se que os resultados
obtidos através do uso destes dispositivos apresentam uma elevada correlagdo com a fungao
biomecéanica dos membros, avaliada pela PVF medida através de plataformas de forga. Assim,
recomenda-se a utilizagdo conjunta destas metodologias para uma avaliagdo mais eficaz da

resposta a terapéutica.®*

5.5. Canine Osteoarthritis Staging Tool

O Canine Osteoarthritis Staging Tool (COAST) é um sistema desenvolvido por um grupo
internacional de especialistas em ortopedia, maneio da dor e anestesia para o estadiamento da
OA_172

O COAST tem como objetivos possibilitar um diagnoéstico mais precoce da OA,
padronizar a abordagem ao diagnéstico e tratamento da OA na comunidade de Medicina
Veterinaria e permitir uma eficaz monitorizagao da evolugao da doenca e resposta ao tratamento.
Permite também uma melhor compreensao do impacto da OA no cdo como um todo e ndo
apenas nas articulagdes afetadas, utilizando variadas abordagens de avaliagdo.'"?

O estadiamento da OA segundo o protocolo COAST é feito através de duas etapas:
“grading the dog” e “grading the joint’, sendo atribuida uma classificagdo de 1 a 4 a cada uma
destas etapas.'72

A avaliagdo do céo é feita para obter uma estimativa do impacto da doenga no animal e
depende de avaliagbes feitas pelo tutor e pelo médico veterinario que esta a acompanhar o
caso'73, representadas na Tabela 26. E pedido ao tutor para preencher um instrumento de
metrologia clinica (CMI) e fazer uma avaliagdo subjetiva do grau de desconforto do seu cao no
més anterior. A avaliagdo do médico veterinario consiste em avaliar a postura do cido em repouso
- 0 alinhamento do corpo e a distribuicdo do peso pelos membros - e avaliar a marcha,
procurando alguma alteragdo no movimento.'72 A classificagdo do cdo, ao incluir uma avaliagdo
feita pelo tutor, tem especial importancia para o diagndstico de OA em estagios iniciais, quando

os sinais clinicos nao sao evidentes.'”3

Tabela 24 — Parametros que constituem a avaliagido do cdo. Adaptado’72

Avaliagao do tutor Avaliacao veterinaria
CwMmI Grau de Postura Marcha
desconforto

Clinicamente

. Nenhum Normal Normal
nao afetado

Ligeiramente afetada —

Ligeiramente afetada - movimento afetado em
- Anomalias subtis na carga | alguns andamentos ou em
Ligeiramente . oo o -
Baixo dos membros, ligeiro certas atividades, rigidez
afetado . N o . o
desvio na distribuicdo ligeira, assimetria ligeira,
estatica do peso corporal. claudicacgéo ligeira, sem

dificuldade em levantar.
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Moderadamente afetada —
movimento afetado em
Moderadamente afetada —
. .o todos os andamentos e
Anomalias percetiveis na . .
Moderadamente : atividades, rigidez
Moderado carga dos membros, desvio .
afetado , e percetivel, menor uso do
percetivel na distribuigao
" membro afetado com
estatica do peso corporal . ,
claudicacao percetivel,
dificuldades em levantar.
Gravemente afetada —
L e Gravemente afetada —
inquieto, dificuldade em se o
relutante e com dificuldade
manter levantado, .
Severamente . em se movimentar,
Alto anomalias severas na ..
afetado . claudicacao severa,
carga dos membros, desvio . .
rave na distribuicdo do assimetria grave, grande
9 dificuldade em levantar.
peso corporal.

Como pode ser observado na Tabela 27, a etapa da avaliagao da articulagéo é totalmente
baseada numa avaliagéo veterinaria através de um exame ortopédico completo, classificando a
gravidade da dor sentida a manipulagéo da articulagdo e o impacto da OA no funcionamento e
mobilidade da articulagdo.'72173 Para classificar a mobilidade e o funcionamento da articulagao
€ avaliada a sua amplitude de movimento de forma passiva, isto €, o médico veterinario move a
articulagdo sem a participagado ativa do cado. Nesta avaliacdo sao procuradas limitagdes na
amplitude de movimento, instabilidade da articulagdo ou presenga de crepitagdo.'”? Na
classificagdo da articulagdo também s&o avaliadas as imagens radiograficas da articulagéo,
procurando por sinais de OA como ostedfitos, espessamento articular e remodelagao
0ssea.’”2173 Cada articulagao afetada deve ter uma avaliagéo individual em cada um destes

pardmetros, o que permitird uma monitorizacdo precisa da progressdo da OA em cada

articulagdo.72

Tabela 25 - Parametros que constituem a avaliagdo da articulagdo. Adaptado'”?

movimento muito limitada,
espessamento articular severo,
desalinhamento anatdémico, presenca

Dor a manipulagao Amplitude de movimento passivo Radiografia
Nenhuma Normal. Sem sinais radiograficos de
OA.
Ligeira Ligeiramente afetado — leve redugéo Sinais ligeiros — sinais
na amplitude de movimento, iniciais de OA, osteofitos
espessamento articular ligeiro, sem pouco percetiveis.
crepitacao.
Moderada Moderadamente afetado — redugao Sinais moderados —
na amplitude de movimento, osteofitos bem percetiveis.
espessamento articular percetivel,
atrofia muscular.
Grave Gravemente afetado — amplitude de Sinais graves —

remodelagao dssea,
osteofitos muito
desenvolvidos.
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de crepitacao, atrofia muscular
severa.

ApOs estas duas avaliagdes, a avaliagdo do cao e a avaliagao da articulagao, o estagio
da OA corresponde a classificagdo do parametro que obteve a classificagdo mais alta. Se houver
uma diferenca de dois ou mais graus entre os resultados, € considerado que houve um
“mismatch”, e é recomendada uma reavaliacdo. Se, apds reavaliacdo, esta diferenga nas
classificagbes persistir o tratamento devera ser direcionado para o sinal clinico mais grave.'72

O sistema COAST estabelece 5 estagios de OA: Estagio 0 — preclinico sem fatores
aparentes de risco para OA; Estagio 1 — preclinico com fatores de risco para OA, que podem ser:
histérico de trauma ou lesdo articular, nivel de atividade elevado, predisposicdo genética,
obesidade ou radiografia com suspeita de displasia; Estagio 2 — leve, com sinais ligeiros de OA;
Estagio 3 — moderado, com sinais moderados de OA; Estagio 4 — grave, com sinais graves de
OA_172

Um estudo que avaliou o valor clinico do COAST em caes com OA verificou que ha uma
forte correlagéo e concordéancia entre o estadiamento feito através do COAST e a opinido clinica
de especialistas de cirurgia ortopédica. Esta correlagdo € maior em casos moderados € menor
nos casos menos graves, classificados como estagio 1 ou 2. Este menor nivel de concordancia
nos estagios iniciais indica que a avaliacdo do dono é crucial para um diagndstico precoce de

OA, quando a avaliagao clinica ainda ndo consegue detetar sinais da doenga.'”?

5.5.1. Instrumentos de Metrologia Clinica
Um CMI é um questionario preenchido pelos tutores que permite fornecer ao clinico

que estd a realizar o acompanhamento do caso uma avaliagdo subjetiva do impacto da OA
segundo observagdes do tutor do comportamento didrio do seu animal. Estes instrumentos
fornecem informagdes importantes para a avaliacdo da dor, mobilidade, progresséo da afecao e
resposta ao tratamento. 142174

No estadiamento da OA canina utilizando o sistema COAST, o preenchimento de um CMI
pelo tutor € fundamental para a avaliagdo do impacto da doenga no cdo. Varios CMlIs foram
desenvolvidos e validados para uso em cdes com OA, cada um com as suas carateristicas e
abordagens especificas. Os CMIs mais utilizados pela comunidade médica veterinaria para
avaliar a OA em céaes séo o Canine Brief Pain Inventory (CBPI) e o Liverpool Osteoarthritis in
Dogs (LOAD). Fazem parte de outros CMIs utilizados o Helsinki Chronic Pain Index (HCPI) e o
Client-Specific Outcome Measures (CSOM)142.172,174

Os diferentes CMIs podem medir diferentes aspetos da OA, pelo que é importante
escolher um CMI adequado ao caso especifico e a preferéncia do médico veterinario. "2

O LOAD é um CMI desenvolvido especificamente para avaliar a OA em cées. Este

questionario contém 3 questdes sobre a histéria pregressa do animal, 7 questdes sobre o estilo
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de vida do céo e 13 questdes relacionadas a mobilidade do animal. Estas ultimas 13 questdes
sao respondidas pelo tutor numa escala de 0 a 4, em que o 0 corresponde a um cao nao afetado
e 0 4 a um cao gravemente afetado. A pontuagéo final do LOAD corresponde a soma das
pontuacoes das 13 respostas.62.175

O questionario LOAD ¢é de facil uso na pratica clinica e permite obter uma avaliagao
completa do impacto da OA na vida do cdo, através da perspetiva do seu tutor. Este questionario
parece ser o mais estavel dos CMIs mais comummente utilizados.'74

Utilizando o questionario LOAD para o estadiamento da OA através do sistema COAST,
os valores finais obtidos neste CMI sdo atribuidos da seguinte forma: uma pontuagao LOAD igual
a 0 corresponde a um céao clinicamente ndo afetado, uma pontuacdo LOAD entre 1 e 11
corresponde a um céo ligeiramente afetado, uma pontuagado LOAD compreendida entre 11 a 20
corresponde a um cao moderadamente afetado e uma pontuagdo LOAD compreendida entre 21
a 52 corresponde a um cao severamente afetado.’”3

Ja o CBPI é composto por duas partes que avaliam diferentes dimensdes da
experiéncia da dor: uma que avalia o impacto da dor nas atividades diarias do animal (PIS — pain
interference score) e outra que avalia a intensidade da dor (PSS — pain severity score). Para
obter a classificagdo PIS, o tutor responde a seis questdes que avaliam como a dor afeta a
capacidade do cao realizar as suas atividades diarias. As respostas sdo dadas numa escala de
0 a 10, em que o 0 = ndo interfere e o 10 = interfere completamente. A pontuagéo PIS final
corresponde a média das pontuagdes das seis questdes. A classificagdo PSS tem por base
quatro questdes que avalia a magnitude da dor sentida pelo animal, respondidas numa escala
de 0 a 10, em que o 0 corresponde a auséncia de dor e 0 10 a uma dor extrema. A média da
resposta a estas questdes fornece a pontuagédo PSS final.'7®

O HCPI baseia-se em 11 questdes sobre varios aspetos relacionados com o bem-estar
e comportamento diario do cao, tais como: disposigado para brincar, para se movimentar, estado
de humor, facilidade em deitar-se e levantar-se, vocalizagédo de ruidos queixosos, dificuldade em
movimentar-se apods atividades fisicas intensas ou apdés um descanso prolongado. Estas
questdes sao respondidas numa escala de 0 a 4 e a pontuagéo final do HCPI é obtida através
da soma das 11 respostas. A pontuagao varia de 0 a 44, sendo que o 0 corresponde a auséncia
de dor e 0 44 a “dor maxima”.'"?

Ao contrario de outros instrumentos de metrologia, o CSOM é especifico para cada
animal, sendo o tutor quem define, observa e avalia atividades consideradas problematicas.
Neste questionario, é pedido ao tutor que descreva 3 atividades diarias que o animal apresente
maior dificuldade em realizar. Aincapacidade em realizar cada uma das trés atividades é avaliada
numa escala de 0 a 4, em que: 0 = nenhum problema; 1= ligeiramente problematico; 2 =
moderadamente problematico; 3 = severamente problematico; 4 = impossivel. A pontuagéo total
corresponde a soma das pontuagdes das diferentes atividades. 74178

Um estudo de 2016 utilizou estes 4 CMIs descritos para analisar a diferenca entre

entrevistas dependentes, em que o entrevistado vé as respostas que deu nos questionarios
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anteriores, e independentes, em que o entrevistado ndo tem acesso as respostas anteriores. O
tipo de entrevista dependente apresentou uma diminui¢ao consistente nas pontuag¢des dos CMI
comparativamente a entrevista independente. Assim, este estudo sugere que a entrevista
dependente pode fornecer resultados mais fidedignos e, para além disso, pequenas alteragbes
nos questionarios ou na sua apresentagao podem afetar os resultados, pelo que é importante

apresentar os CMI de forma adequada aos tutores para obter resultados precisos.'74

6. Terapéutica

A OA é uma doenga incuravel, e a gestéo clinica centra-se essencialmente no alivio da dor,
na minimizagdo das limitacbes de mobilidade e na melhoria da qualidade de vida dos animais
afetados.'38 Os principais objetivos no maneio terapéutico desta afe¢do passam pelo controlo da
dor e da inflamacgéo, assim como pelo aumento massa muscular e da mobilidade articular. A
abordagem mais eficaz e atualmente aceite para a gestdo da OA é de caracter multimodal,
integrando opgdes farmacolégicas e ndo farmacolégicas.'®

O plano de tratamento deve ser abrangente, estruturado e personalizado, podendo ser
apresentado segundo o acronimo WEDDS: Weight reduction and control (redugao e controlo do
peso); Exercise and physical therapy (plano de exercicio e fisioterapia); Diets and supplements
(tipo de dieta e uso de suplementos ou nutracéuticos); Drugs (terapéutica farmacolégica) e
Surgical interventions (discussdo sobre potenciais intervengdes cirtrgicas).®®

O tratamento farmacolégico ideal devera ir além do controlo da inflamagéo articular, visando
também interferir nos mecanismos de sensibilizagédo periférica e central que contribuem para a
dor crénica. A complexidade dos mecanismos de dor associados a OA, que envolvem
componentes inflamatérios e neuroldgicos, justifica a ado¢ao de estratégias terapéuticas que
atuem sobre ambos os aspetos. 138180

E indispensavel uma reavaliagéo periédica do paciente para o sucesso do plano terapéutico,
permitindo avaliar a eficacia e a tolerancia aos tratamentos, bem como ajustar as estratégias
terapéuticas consoante a progressdo da OA e a resposta clinica observada. A periodicidade
destas reavaliagdes deve ser adaptada a fase da doencga, recomendando-se intervalos de 2 a 4
semanas nas fases iniciais ou apos ajustes terapéuticos, e de 3 a 6 meses quando se observa
estabilizagdo clinica.'”®

A educagao continua dos tutores desempenha um papel essencial para uma eficaz adeséo
ao plano de tratamento. O médico veterinario deve assegurar-se de que os tutores compreendem
a patologia, os fatores de risco, os comportamentos indicativos de dor, as opgdes terapéuticas,

a progressao expectavel da doenca e a importancia das reavaliagdes regulares.'38

6.1. Controlo do peso

A restricdo alimentar e o controlo do peso demonstraram atrasar ou prevenir o
desenvolvimento de OA em céaes. Em 2002 foi publicado um estudo de 14 anos com caes
Labrador Retriever da mesma ninhada, em que o grupo de controlo era alimentado ad libitum e

0 outro grupo tinha uma restricdo alimentar de 25% menos comida do que o controlo. Os
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resultados mostraram que os cdes com alimentagao restrita mantinham, em média, um peso
ideal — condigao corporal de 4.6 numa escala de 9 -, enquanto os caes sem restricao alimentar
tinham excesso de peso — condicao corporal de 6.7 numa escala de 9. Os caes com alimentacgao
restrita tiveram muito menos probabilidades de desenvolver osteoartrite e, nos casos em que a
desenvolveram, a doenga era menos grave e surgiu mais tarde na vida.’® Outro estudo com
Labrador Retrievers mostrou que a idade média do aparecimento de evidéncia radiografica de
OA da anca no grupo com restricdo alimentar aconteceu 6 anos apds aparecerem evidéncias no
grupo de controlo. 3"

A perda de peso pode reduzir a gravidade da OA. Mesmo uma perda de peso moderada em
caes obesos com OA pode levar a melhorias significativas nos sinais clinicos de claudicagao,
tanto em medidas subjetivas como objetivas. Em cades obesos com osteoartrite na anca e/ou
cotovelo, com apenas uma perda de peso de 6% houve uma diminuigdo da avaliagdo subjetiva
da claudicagéo durante a marcha e numa perda de peso de 9% houve diminuigdo da avaliagdo
objetiva da claudicacao feita através de analise cinética da marcha.82

A restricdo caldrica, a selecdo alimentar adequada, o exercicio fisico e a modificacdo de
comportamento sao pilares fundamentais para o sucesso na perda de peso em caes, sendo
crucial a colaboracgéo entre veterinarios e donos para resultados a longo prazo. Qualquer método
de restricdo caldrica funciona apenas como um ponto de partida, sendo essencial haver um plano
de gestao alimentar personalizado para cada animal, que seja realista e exequivel para o tutor.'28

Normalmente calcula-se a Necessidade Energética de Repouso (RER), utilizando o peso
ideal do animal como base, através da seguinte formula: RER (kcal/dia) = 70 x (Peso Ideal em
kg)®75. Recomenda-se reduzir as calorias ingeridas em 20% da RER, para uma perda de peso
segura e gradual. A selecdo da dieta deve basear-se na restricdo calérica desejada e nas
preferéncias do animal e do dono. A dieta deve conter a quantidade de proteina recomendada
para o animal, mais de 2,5g/kg de peso corporal ideal diariamente, pois a proteina ajuda a
preservar a massa muscular durante a perda de peso e promove a saciedade. E preferencial
utilizar dietas terapéuticas para perda de peso pois sao formuladas especificamente para
fornecer as quantidades recomendadas de nutrientes numa dieta caloricamente restrita. E
recomendado incluir uma quantidade de snacks que né&o ultrapasse 10% do objetivo calérico
diario.128.183

E essencial monitorizar o peso e a condig&o corporal do cdo, bem como a sua resposta as
mudangas na dieta. E recomendada uma perda de peso gradual, de cerca de 1% a 2% do peso
corporal por semana, para garantir uma perda de peso saudavel. Perdas de peso mais rapidas
podem nao ser sustentaveis a longo prazo, e podem ter um efeito negativo na saude do animal
pelo que devem ser feitos ajustes na quantidade de comida fornecida caso a perda de peso seja
insuficiente ou demasiado rapida.’11.128.183

Ap6és atingir o peso ideal, é essencial uma monitoriza¢ao cuidadosa para evitar que o animal
ganhe novamente o peso perdido. Frequentemente, € necessaria uma ingestdo caldrica

relativamente baixa para uma eficaz manutencéo do peso.'28
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Num estudo de 2011, a combinagao de uma dieta hipocaldrica com exercicio em passadeira
aquatica, demonstrou uma perda de peso eficaz. A incorporagao de exercicio fisico ajuda tanto
na perda de peso como no aumento da massa muscular, o que contribui para um maior gasto
energético. Para além disso, ajuda a melhorar a mobilidade e a redu¢do da dor causada pela
OA. As atividades aquaticas, como natagdo ou caminhar numa passadeira subaquatica, sao
recomendadas pois provocam menos stress mecanico as articulagbes e a resisténcia da agua
ajuda no ganho de massa muscular. No uso da passadeira subaquatica, a agua deve estar a
altura do cotovelo e a velocidade da passadeira e duragédo da sessao devem ser adaptadas as
capacidades do paciente, monitorizando a frequéncia cardiaca.8?

A perda de peso raramente € linear, o que pode ser frustrante para os tutores. Por isso, uma
das maiores dificuldades no processo da perda de peso em caes € manter os tutores motivados
para que mantenham as mudangas necessarias ao estilo de vida dos animais. Para isto & preciso
explicar-lhes sobre o impacto do excesso de peso na saude do seu animal, formular um plano
de restrigdo caldrica que seja pratico e realista para o estilo de vida do tutor e comunicar sempre

gue houver diminuigdes no peso e/ou nas medidas corporais do animal. 28183

6.2. Controlo da atividade fisica

A manutencdo de um plano regular de exercicio fisico € essencial para preservar a
mobilidade articular em pacientes osteoartriticos, manter a saude da cartilagem e garantir a
massa muscular necessaria para o suporte e protegcéo das articulagdes. No entanto, esse plano
deve ser cuidadosamente estruturado para evitar impactos negativos, como o agravamento da
dor ou da claudicagao, pelo que deve ser escolhido um tipo de exercicio de baixo impacto
executado de forma regular.134.138.184

As atividades de alto impacto (frisbee, flyball, corrida em superficies duras e irregulares,
treinos com obstaculos, treinos de tragdo), movimentos verticais excessivos, cargas subitas ou
exercicios extenuantes devem ser evitados, exceto em caes devidamente treinados e
condicionados fisicamente para essas atividades, pois podem contribuir para o agravamento dos
sintomas e promover o stress mecéanico excessivo nas articulagcoes afetadas.%.179.182,185

Em alguns casos, animais muito ativos continuam a brincar e a movimentar-se apesar da
dor, o que pode piorar os sinais clinicos. Nestes casos, € necessario restringir a atividade até
que se observe uma melhoria significativa, retomando-a de forma gradual, sempre com o objetivo
de encontrar um nivel de atividade que nao agrave a condi¢gdo e que evite, ao mesmo tempo,
privar o animal de momentos de lazer importantes para a sua qualidade de vida.%

Por outro lado, a completa auséncia de movimento também é prejudicial. uma vez que a
cartilagem articular depende do movimento das articulagbes para um correto funcionamento do
seu metabolismo. Uma atividade fisica regular e moderada mostrou efeitos benéficos para a
cartilagem num estudo com Beagles, registando-se um aumento dos GAGs no liquido sinovial e

um espessamento da cartilagem. 8¢
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Em animais com sinais clinicos minimos e estilo de vida sedentario, os tutores devem ser
encorajados a aumentar gradualmente o nivel de atividade. Este aumento deve ser feito de forma
controlada e progressiva, com monitorizagdo atenta dos sinais clinicos apés cada sesséo de
exercicio e no dia seguinte. Caso o animal demonstre desconforto acrescido, deve-se reduzir a

frequéncia, duracao ou intensidade da atividade.%

6.3. Fisioterapia

A fisioterapia desempenha um papel importante na gestdo da OA em caes, tendo como
principais objetivos reduzir a dor, controlar a inflamagao, melhorar a forga muscular, aumentar a
amplitude de movimento e preservar a fungao articular. Para isso, sdo elaborados programas de
reabilitacdo que combinam alteracbes no estilo de vida, exercicios e aplicagdo de técnicas
terapéuticas como o laser, o ultrassom ou a eletroterapia, entre outras. 85187

Os programas de reabilitagio fisica devem ser feitos de forma personalizada, atendendo as
especificidades de cada paciente, de modo a reduzir a gordura corporal, estimular um aumento
progressivo da carga suportada pelas articulagbes e promover o desenvolvimento da massa
muscular. Esta abordagem permite interromper o ciclo de desuso comum em caes com OA e
permite reduzir a dose de farmacos analgésicos necessaria para garantir o conforto do
paciente.’® O aumento ou a manutengdo da massa muscular é essencial para proteger as
articulagdes e prevenir a progressédo da OA.135

As técnicas fisioterapéuticas utilizadas em caes com OA sdo, em grande parte, adaptadas
de protocolos humanos, dada a limitada evidéncia cientifica atual em técnicas fisioterapéuticas
aplicadas em medicina veterinaria.'® Estudos recentes sugerem que a combinagdo de terapias,
como a administragao de plasma rico em plaquetas (PRP) com fisioterapia, prolongam a melhoria
na fungdo dos membros durante mais tempo do que o PRP isolado.'8® De igual forma, a
associagao de injegdes de acido hialurénico com fisioterapia demonstrou melhorias significativas
na dor, claudicagdo e no aumento de massa muscular, quando comparada a administragédo
isolada do acido hialurénico.3%

Uma abordagem fisioterapéutica adequada deve incluir modificagdes no ambiente diario do
cao, de modo a minimizar o risco de quedas ou lesdes, mais frequentes devido a uma pior
propriocepcéo e diminuicdo da massa muscular. Recomenda-se a elevacéo das tigelas de agua
e comida, a substituicdo de pisos escorregadios, a utilizagdo de rampas para subir para zonas
elevadas e a escolha de superficies regulares e suaves para praticar exercicio. Os tutores devem
ser instruidos a fazer as mudangas ambientais necessarias e a realizar exercicios terapéuticos
simples em casa. Os fisioterapeutas devem ajustar continuamente o plano de tratamento com
base na evolugao clinica do animal.'8

Os exercicios de amplitude de movimento passivos (PROM) séo frequentemente
recomendados para os tutores realizarem em casa, sobretudo em situagbes em que o animal
apresenta dor que o incapacita de mover o membro ou um défice de controlo motor.'85.'87 Embora

estes movimentos passivos nao promovam aumento de forga ou de massa muscular, contribuem
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para a manutencao da saude articular, prevenindo os efeitos catabdlicos na cartilagem articular
provocados pela imobilidade.!87.189

Os exercicios de alongamento passivo também sdo recomendados para alongar tecidos
periarticulares encurtados em membros que tém o seu movimento limitado.'®° Estes exercicios,
realizados duas vezes ao dia, demonstraram ser eficazes na melhoria da amplitude de
movimento em articulagdes do joelho, do carpo e do cotovelo.'®'

A massagem terapéutica pode ser incluida no plano de fisioterapia para promover a
circulagdo, relaxar os musculos, desfazer aderéncias e proporcionar alivio da dor. E
frequentemente usada no inicio das sessdes de fisioterapia para tranquilizar o animal.87.192

Em cdes com a mobilidade muito comprometida, o exercicio pode ser iniciado com
assisténcia ativa, recorrendo a um arnés, toalhas ou a hidroterapia.'®’

Os exercicios de resisténcia sédo frequentemente utilizados, com foco especial nos
movimentos contra o peso corporal do animal, como exercicios de sentar e levantar, ou contra
resisténcias adicionais, como pesos nos carpos ou bandas elasticas.85193

A OA compromete a capacidade de equilibrio e a propriocepgédo do animal afetado, sendo
recomendado incluir exercicios de equilibrio especificos como a transferéncia de peso sobre
superficies instaveis. Objetos como tabuas de equilibrio (rocker boards) sdo frequentemente
utilizados para este fim.185.190.194

A hidroterapia, nomeadamente com recurso a passadeiras subaquaticas ou piscinas, € dos
tipos de exercicio mais reconhecidos pela sua eficacia na gestdo da OA. Permite realizar
exercicios de alta intensidade com baixo impacto nas articulagdes, adequados para cdes com
dor ou excesso de peso, que provocam melhorias na capacidade aerdbia, forga muscular e
amplitude de movimento.'®1%5 Um estudo clinico evidencia melhorias significativas na
mobilidade, claudicagéo e dor apds sessdes de hidroterapia em piscina, bem como alteragbes
nos biomarcadores séricos que sugerem uma menor degradagao da cartilagem articular.%

A terapia por laser (ou fotobiomodulagdo) € uma técnica ndo invasiva que utiliza luz
infravermelha para obter efeitos analgésicos e anti-inflamatorios.'9”.19% Comprimentos de onda
entre 650 e 1350 nm sdo os mais eficazes devido a maior penetragdo tecidular.’®® Ensaios
clinicos demonstraram melhorias na dor, amplitude de movimento e fungéo articular em caes
com OA da anca e do cotovelo apds sessoes de laser.99.200

O ultrassom terapéutico (TU), através de ondas acusticas entre 1 e 3 MHz, é utilizado para
efeitos térmicos e mecanicos, como o aquecimento de tecidos profundos e a micromassagem
dos tecidos.'8:1%0 Devido a curta duragdo do efeito térmico, é habitualmente aplicado antes ou
durante exercicios de alongamento.2! Resultados promissores desta técnica foram observados
tanto em humanos como em cées, com aparentes efeitos condroprotetores e com impacto
positivo sobre a viscosidade do liquido sinovial, massa muscular e amplitude de movimento. 85202

Aterapia por ondas de choque extracorporal (ESWT) utiliza ondas acusticas de alta energia
e curta duracdo. Existem dois tipos principais: ondas focadas, com maior profundidade de

penetragdo, e ondas radiais, com efeito mais superficial.2%3-205 Ambas sao consideradas seguras,
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embora as primeiras possam requerer sedacdo do animal.'® Esta técnica promove efeitos
analgésicos e condroprotetores, atuando na redugdo da dor e melhoria da fungéo articular,
através da conversao de estimulos mecanicos em respostas celulares e moleculares.85.205.206
Ja a eletroterapia, através de uma estimulagao direta dos nervos periféricos ou da libertagao
de endorfinas, tem efeitos analgésicos e contribui para normalizar o ténus muscular, aumentar o
metabolismo e a circulagdo proximos a articulagédo.®° A utilizagdo de corrente interferencial, em
particular, mostra-se promissora pela sua capacidade de penetragdo profunda e aplicagao

segura sobre as articulagdes, sem provocar irritagdo da pele.8?

6.4. Terapéutica Farmacologica

6.4.1. AINEs
A utilizagdo de anti-inflamatérios ndo esteroides (AINEs) é recomendada como tratamento

de primeira linha para a redugéo da dor e inflamagdo em pacientes com OA, exceto em casos
com contraindicagdes especificas.'”® Estas contraindicagdes sdo: a existéncia de insuficiéncia
hepatica ou renal, pacientes hipovolémicos, presenga de coagulopatias, presenca de afecdes
que predispdem a ulceragdo, hemorragia ou perfuragao do trato gastrointestinal (ulceras
gastricas ou duodenais pré-existentes, gastrite aguda ou crénica, enterite, colite), pacientes que
estdo a receber corticosteroides sistémicos, pacientes que ja se encontram a receber um AINE,
fémeas gestantes ou destinadas a reprodugao.®

O mecanismo de agao dos AINEs baseia-se na inibicdo da enzima ciclooxigenase (COX),
que converte o acido araquidénico em prostaglandinas pro-inflamatérias. Esta enzima apresenta
duas isoformas: a COX-1 e a COX-2. A COX-2 esta mais associada a produgdo de mediadores
da inflamagado e da dor, enquanto a COX-1 desempenha fungdes fisioldgicas essenciais. 80207
Assim, a utilizagdo de AINEs deve ser feita com preferéncia por farmacos que inibam a COX-2,
mas que preservem a COX-1, de forma que ocorra uma reducgéo da inflamagéo sem afetar o
normal funcionamento do organismo. 80

De entre os AINEs mais utilizados atualmente em pacientes osteoartriticos, temos: os
inibidores preferenciais da COX-2, como o carprofeno e o meloxicam e os inibidores seletivos da
COX-2, como o firocoxibe, o robenacoxibe, o mavacoxibe e o enflicoxibe. Nao existem evidéncias
suficientes que provem que os inibidores seletivos da COX-2 sdo mais eficazes ou que tém
menos efeitos adversos associados comparativamente aos inibidores preferenciais da COX-2.208

A COX atua também na modulagdo da sensibilizagdo central, um processo do sistema
nervoso central que amplifica e perpetua os sinais nociceptivos provenientes do sistema
periférico. Este processo ocorre devido ao estado inflamatério prolongado associado a
osteoartrite, que estimula continuamente a via do recetor EP4 através da PGE2, e leva a uma
sensibilizagdo progressiva dos neurdnios sensoriais. Portanto, a inibicdo da COX pelos AINEs
impede a formagdo de prostandides inflamatérios como o PGE2, atuando na redugdo da
amplificagdo da dor ao evitar a ativagao continua do recetor EP4 e pode evitar a transigdo da dor

aguda para um estado crénico de dor."38207,209
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A resposta aos AINEs apresenta uma grande variabilidade entre pacientes, pelo que, se um
primeiro farmaco testado ndo proporcionar uma resposta clinica satisfatéria, deve-se considerar
a troca para outro AINE em vez de abandonar completamente esta opgdo terapéutica.®® O
periodo minimo recomendado para um teste terapéutico com um AINE é de quatro semanas na
dose indicada. Embora algumas melhorias possam surgir antes desse periodo, é aconselhado
completar as quatro semanas para assegurar a resolugdo da inflamagdo a nivel celular.'3®
Segundo as recomendacdes de clinicos que desenvolveram a escala de avaliagdo COAST,
pacientes no estagio 2 de osteoartrite geralmente requerem pelo menos quatro semanas de uso
do AINE na dose recomendada para se observar melhorias. No estagio 3, € necessario um
minimo de oito semanas, e no estagio 4, em que a dor € severa, 0 uso minimo recomendado &
de doze semanas, sendo comum, nestes casos, a necessidade de terapia continua com este
tipo de farmaco ao longo da vida. Apos o periodo experimental do novo AINE, é importante avaliar
se houve as melhorias clinicas desejadas, se devem ser feitos ajustes na dose ou acrescentar
outras opgdes terapéuticas para uma analgesia mais eficaz ou, entdo, se se deve optar por
experimentar um AINE alternativo.'”®

Se um cao nao apresentar melhoria clinica com um AINE, a troca para outro deve ser feita
apos um periodo de "washout". Idealmente, a troca deve ser feita por um AINE de uma classe
diferente da anterior. Na auséncia de efeitos adversos, um periodo de “washout” entre 5 e 7 dias
é suficiente para minimizar o risco de interagdes medicamentosas, enquanto pacientes com
eventos adversos devem aguardar entre 7 a 10 dias antes da introdugdo de um novo AINE.
Durante esse intervalo, o uso de terapéuticas analgésicas alternativas deve ser
considerado.134.179.210

Em doentes crénicos, o tratamento deve ser iniciado com a dose terapéutica recomendada
e esta deve ser reduzida progressivamente até que se encontre a menor dose eficaz para esse
animal.®® Existem recomendacgbes divergentes sobre a administragédo intermitente quando é
necessario versus a administragdo continua de AINEs. Uma administragdo continua pode
proporcionar maior mobilidade, um maneio da dor mais eficaz que ira permitir um maior uso da
articulagao afetada, evitando uma atrofia muscular associada ao seu desuso. No entanto, esta
administragao continua pode levar ao desenvolvimento de tolerancia ao efeito destes farmacos
e garantir uma boa adeséao dos tutores a este tratamento continuo pode ser dificil .29

O carprofeno € um inibidor preferencial da COX-2, pertencente a subclasse dos acidos
arilpropionicos. Estudos demonstraram melhorias significativas nos sinais clinicos da OA com o
uso a longo prazo deste farmaco, sendo este utilizado frequentemente na pratica clinica para o
maneio da dor associada a OA.211-213

O meloxicam, um inibidor preferencial da COX-2 da subclasse oxicam, é eficaz na redugéo
das manifestagbes clinicas da OA em caes, tanto em avaliagdes subjetivas como em analises
objetivas da marcha.2'"214215 O meloxicam esta disponivel em suspensdo oral, o que pode

facilitar a administracao diaria pelos tutores.?'4
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O firocoxib ¢ um inibidor seletivo da COX-2 pertencente & subclasse coxib. E uma opgao
eficaz, segura e bem tolerada para o controlo da inflamagdo e da dor em pacientes
osteoartriticos.212:216.217

O robenocoxib também é um inibidor seletivo da COX-2 da subclasse coxib com eficacia
demonstrada em pacientes com QA .218-220

O mavacoxib pertence a sublasse coxib, sendo um inibidor seletivo da COX-2 que se
distingue dos restantes AINEs devido a sua longa duragao de agao. Este farmaco é administrado
mensalmente apds duas doses iniciais com 14 dias de intervalo.??' A incidéncia de efeitos
adversos é semelhante a observada em tratamentos com carprofeno e meloxicam, mas, é
importante ter em atencdo que, devido a longa duragdo de agdo do mavacoxib, ha uma
incapacidade de interromper o tratamento em caso de reagbes adversas.209.222

O enflicoxib é um inibidor seletivo da COX-2 da subclasse coxib desenvolvido recentemente.
Também é um farmaco de longa duragdo, com administragdo semanal que demonstrou ser tao
segura e eficaz como o mavacoxib.223.224

Nenhum AINE até ao momento demonstrou ter uma superioridade de perfil de seguranga ou
eficacia consistente comparativamente aos outros, pelo que a escolha do tipo de AINE a utilizar
varia muito entre pacientes.80

Os AINEs utilizados atualmente s&o considerados seguros, com apenas uma pequena
percentagem de ocorréncia de complicagdes graves.2% Porém, através da inibicdo das diferentes
isoformas da enzima COX, estes farmacos podem provocar efeitos indesejados, mais
frequentemente relacionados com o trato gastrointestinal, tais como: diarreia, nausea, vomitos,
melena, hematémese, irritacdo gastrica e ulceragdo que, pode levar, em casos extremos, a
perfuragdo gastrointestinal.?2%” Também podem ter efeitos hepatotdxicos ou provocar disfungdes
situagbes de hipovolémia.208.225

A administragao concomitante de AINEs com gastroprotetores ndo é recomendada, uma vez
que a necessidade de adicionar um gastroprotetor ao plano terapéutico € uma indicagéo que o
AINE em questdo nio esta a ser bem tolerado pelo paciente.226

Os AINEs mantém a sua eficacia em tratamentos prolongados (superiores a 6 meses), sem
um aumento significativo de efeitos adversos quando ha uma monitorizagdo adequada.27-22 Sao
recomendadas analises bioquimicas periddicas para avaliar a fungdo renal e hepatica,
especialmente em caes idosos ou com comorbilidades associadas, fazendo analises em cada
paciente antes do inicio do tratamento com um novo AINE e, depois, a cada 3 a 6 meses. A

ocorréncia de efeitos adversos é mais frequente na fase inicial do tratamento.!38

6.4.2. Grapiprant
Os piprants representam uma nova classe de farmacos anti-inflamatérios ndo esteroides
que, ao contrario dos AINEs tradicionais, ndo inibem a COX.227 Esta classe de farmacos oferece

um mecanismo de acgdo mais especifico, reduzindo potencialmente os efeitos adversos
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associados a inibicdo generalizada das prostaglandinas. Dentro desta classe, destaca-se o
grapiprant, um antagonista seletivo do recetor EP4 da PGE2.228

O EP4 é considerado o recetor através do qual a PGE2 medeia os seus efeitos inflamatorios,
associados a OA. Ao bloquear seletivamente este recetor, o grapiprant interfere com a via de
sinalizacdo da PGE2 relacionada a processos inflamatérios e a sensibilizagcdo dos neurénios
sensoriais, sem comprometer a produgcdo de prostanoides essenciais para funcdes
fisiologicas.227:229,230

Diversos estudos sugerem que o grapiprant € mais apropriado para o tratamento da dor
cronica, como a observada na OA, do que para a dor aguda.2®! A eficacia analgésica deste
farmaco em situagdes de dor aguda, como a induzida experimentalmente em modelos de artrite,
parece ser inferior a de AINEs como o firocoxib.232

Um ensaio clinico revelou que o grapiprant € bem tolerado e eficaz na melhoria dos indices
de dor, avaliados através de questionarios CBPI. Neste ensaio, este farmaco apresentou
resultados semelhantes aos do carprofeno, quando analisados com critérios semelhantes.233

O tratamento em caes jovens osteoartriticos com grapiprant, juntamente com suplementacgéo
com o6leo de peixe e exercicio fisico, mostrou melhorias significativas tanto na avaliacao subjetiva
dos tutores como na analise objetiva da marcha ao longo de quatro meses, sugerindo um efeito
sinérgico entre o grapiprant e outras terapias.23

Relativamente a seguranca, os efeitos adversos mais frequentemente relatados incluem
vémitos, perda de apetite e diarreia. Em casos muito raros, foram observadas hematemese ou
diarreia hemorragica.'8233 Estudos de seguranga em cdes Beagle saudaveis demonstraram que
a administracdo diaria, durante nove meses, de grapiprant em doses até 15 vezes superiores a
terapéutica, foi bem tolerada, sem toxicidade renal ou hepatica observada.23%

Apesar destes dados promissores, a eficacia clinica do grapiprant a longo prazo em casos

de OA, comparativamente aos AINEs tradicionais, permanece ainda por ser esclarecida. '8

6.4.3. Canabidiol
Os canabindides, como o canabidiol (CBD), sdo antagonistas ndo competitivos dos recetores

canabindides que podem ter um papel anti-hiperalgésico, anti-inflamatério e anti-nociceptivo.
Atuam no organismo através da interacdo com o sistema endocanabindide, que desempenha
um papel crucial na modulagdo da dor e na atenuagdo da inflamag&o.2%¢ Este sistema esta
amplamente distribuido no sistema nervoso central e periférico, estando presente também no
liquido sinovial. E através da interagdo do CBD com os recetores canabindides CB1 e CB2 que
ocorre a modulagéo das vias de dor ascendentes e descendentes, contribuindo para o alivio da
dor associada a OA. O CBD altera as fases iniciais da percegao da dor ao inibir diretamente a
sinalizagao da dor ao nivel do sistema nervoso periférico, ligando-se aos nociceptores CB1.236.237

O CBD também mitiga a resposta inflamatéria do organismo aos processos patoldgicos da
OA reduzindo a producéao de citocinas inflamatérias, como o TNF-a e a IL-6, enquanto aumenta

os niveis de IL-10, uma citocina anti-inflamatdéria, havendo também uma redugao dos niveis de
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metabdlitos oxidativos. Esta modulagéo da resposta inflamatéria contribui para a redugéo da dor
e dos danos aos constituintes articulares provocados pela inflamag&o.237.238

O uso de CBD deve ser acompanhado de monitorizagdo regular através de analises
sanguineas e avaliagdes regulares do conforto do animal. A maioria dos estudos relata uma boa
tolerancia do CBD pelos caes, mas ha registos aumentos nos valores da enzima hepatica ALP e
alguns casos em que aparecem sintomas gastrointestinais, geralmente diarreia. Ainda sao
necessarias mais pesquisas sobre a seguranca do CBD, especialmente no que diz respeito aos
seus efeitos na fungédo hepatica.13823°

Os produtos de CBD tém normalmente uma administragdo oral, apresentado diferentes
doses e formulagdes.238 A biodisponibilidade do CBD, devido a sua natureza lipofilica, pode ser
aumentada quando administrado numa base de azeite ou através de encapsulagédo
lipossomal.236.238

Um estudo de 2018 demonstrou que a administragdo de 2 mg/kg de éleo de CBD, duas
vezes ao dia, aumenta os niveis de atividade e conforto em caes com OA.2%6

Em casos graves de OA, produtos isolados de CBD podem néo fornecer um alivio adequado
da dor, sendo mais eficazes em casos leves a moderados. Produtos que combinam CBD e THC
demonstraram ser mais eficazes em casos de dor severa.?40

O uso de canabindides como adjuvantes na atenuagado da dor associada a OA deve,
portanto, ser personalizado a cada caso e acompanhado de uma avaliagao continua da resposta
do paciente ao tratamento.138

6.4.4. Gabapentinoides: Gabapentina/ Pregabalina

A gabapentina e a pregabalina, pertencentes ao grupo dos gabapentinoides, sdo analogos
sintéticos do acido y-aminobutirico (GABA).24' Embora alguns dos mecanismos de acéo destes
farmacos ainda nao estejam totalmente esclarecidos, o seu principal efeito é atribuido a inibi¢gdo
seletiva dos canais de calcio dependentes de voltagem (VGCC) que contém a subunidade alfa-
2-delta (020).2#2 Esta inibigdo ocorre ao nivel pré-sinaptico, reduzindo a entrada de calcio nas
terminacdes nervosas €, consequentemente, a libertagdo de neurotransmissores excitatérios, o
que leva a uma diminuigdo nos sinais de dor transmitidos. 138242

Em estados cronicos de dor neuropatica, os VGCC encontram-se mais ativos, sendo que os
gabapentinoides podem influenciar a quantidade destes canais que se encontram disponiveis e
diminuir os seus niveis de atividade.'3® Para além deste mecanismo principal, os gabapentinoides
possuem outros modos de agdo menos compreendidos, tais como a antagonizagao, sem ligagao
direta, dos recetores NMDA e a modulagéo das vias descendentes da dor, através de atividade
serotoninérgica e noradrenérgica.?43

O uso isolado de gabapentinoides como analgésicos em medicina veterinaria é raro, sendo
recomendada a sua utilizagdo como parte de um regime multimodal de controlo da dor.'38 Este
grupo de farmacos é habitualmente utilizado como tratamento de segunda linha para a dor
croénica em pacientes osteoartriticos, em associagdo com AINEs. A sua adi¢do a terapéutica é

comum quando se suspeita de uma componente neuropatica da dor. 138244
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Relativamente a evidéncia cientifica da utilizagdo de gabapentina em cdes com OA, apenas
um estudo avaliou o seu uso como tratamento adjuvante na OA, juntamente com AINEs. Este
estudo também avaliou a utilizacdo de tramadol, sendo que ambos os farmacos avaliados
melhoraram a sustentag&o do peso na analise cinética da marcha.245

A pregabalina é um gabapentinoide com um perfil farmacocinético mais favoravel do que a
gabapentina. Esta opcao farmacoldgica apresenta uma biodisponibilidade oral superior, maior
duragdo de acdo e uma ligacdo mais forte a subunidade a2d dos canais de calcio
comparativamente a gabapentina, demonstrando, em humanos, uma eficacia superior.246.247

Os gabapentinoides podem induzir efeitos adversos relevantes, como sedacéo,
incontinéncia urinaria e ataxia.’®®248 A descontinuagdo abrupta destes farmacos apos
administragdo prolongada pode resultar em sintomas de abstinéncia e convulsdes, sendo
recomendada a redugao gradual da dose ao longo de, pelo menos, uma semana.248

Até a data, ndo foram estabelecidos niveis plasmaticos de gabapentina ou de pregabalina
gue garantam analgesia em cdes, nem existem dados sobre a sua utlizagdo a longo prazo.'3®
Assim, os gabapentinoides, apesar do seu potencial tedrico e de alguma aplicabilidade clinica
em contextos especificos, carecem de evidéncia cientifica que sustente o seu uso em casos de

OA canina, devendo a sua utilizagdo ser cuidadosamente avaliada caso a caso.138180

6.4.5. Antagonistas do recetor NMDA: Amantadina
O recetor NMDA (N-metil-d-aspartato) desempenha um papel central na indugéo e

manutengao do mecanismo de sensibilizagado central associado a dor crénica, sendo que a
utilizacdo de antagonistas deste recetor poderd ser benéfica em tratamentos analgésicos,
especialmente em casos em que a sensibilizagdo central ja se encontra estabelecida.®® Neste
contexto, os antagonistas dos recetores NMDA tém sido considerados como op¢des na analgesia
multimodal para o controlo da dor crénica associada a OA, embora sejam necessarios mais
ensaios clinicos para reforcar a evidéncia cientifica que sustenta a sua utilizag&o. 180.249

A amantadina, apesar de originalmente ser um farmaco antiviral, apresenta outros efeitos
farmacoldégicos, tais como o aumento da concentracdo de dopamina no sistema nervoso central
e a capacidade de antagonizar recetores NMDA. 248250 Esta acdo sobre os recetores NMDA
confere-lhe potenciais efeitos analgésicos, particularmente em situacdes de dor refratéria
associada a casos em que o mecanismo de sensibilizagdo central ja se encontra instalado,
podendo contribuir para a redugéo do efeito de "wind-up" nestes pacientes. Por esta razdo, ndo
é esperada uma atuagdo eficaz deste farmaco sobre estimulos dolorosos agudos.!38248 A
amantadina também pode potenciar os efeitos analgésicos dos opioides, dos AINEs, da
gabapentina ou da pregabalina, e ajudar a contrariar toleréncias a estes farmacos.248.250

Existe apenas um estudo publicado que avaliou o uso da amantadina no controlo da dor
osteoartritica dos membros posteriores em caes que nao respondiam ao tratamento com AINEs.
Neste estudo, a amantadina foi administrada em conjunto com meloxicam, verificando-se

melhorias tanto na avaliagdo clinica da dor associada a OA feita por um veterinario como nos
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resultados do CMI respondido pelos tutores, comparativamente aos resultados obtidos no
tratamento feito apenas com meloxicam.24°

De acordo com um painel de peritos canadianos na area da OA, a amantadina é considerada
como uma opgao terapéutica de terceira linha em casos onde a dor persiste apesar dos
tratamentos convencionais.3 Com base no atual conhecimento sobre os seus mecanismos de
acgdo, a amantadina nao é considerada eficaz como Unica opgdo analgésica, sendo normalmente

recomendada como parte de um tratamento multimodal.38.248

6.4.6. Acetaminofeno

O paracetamol (acetaminofeno) € um farmaco com propriedades antipiréticas e analgésicas.
O seu mecanismo de agao é complexo e ainda ndo esta completamente esclarecido. Sabe-se,
no entanto, que atua tanto na inibigdo da enzima COX, como noutras vias centrais de modulagéo
da dor, nomeadamente no sistema endocanabinoide, nas vias serotoninérgicas e na via da I-
arginina/oxido nitrico (NO).25" Deste modo, o acetaminofeno pode ser uma alternativa atil em
casos de OA em que os cdes apresentem intolerancia aos AINEs, ou em cées que ja estejam a
fazer corticoterapia.'3*

No Reino Unido, existe uma formulagdo autorizada para uso veterinario, composta por
paracetamol com fosfato de codeina (400 mg + 9 mg), para analgesia no pés-operatério, para
tratamento da dor aguda de origem traumatica e como opgao analgésica em patologias com dor
associada.'® Esta formulagdo esta licenciada para utilizacdo em caes apenas por um periodo
maximo de cinco dias e ndo em associagao com AINEs, sendo que estas limitagdes restringem
a sua aplicabilidade no tratamento da OA canina.'3* No entanto, na pratica clinica, o paracetamol
é frequentemente utilizado juntamente com AINEs, em protocolos alternados, ou como
analgésico adjuvante. 34180

Um estudo experimental em modelos de sinovite induzida em cdes demonstrou que o
carprofeno proporciona um alivio da dor e melhoria da fungdo superiores a formulagdo de
paracetamol com codeina. Porém, é importante notar que este estudo focou-se apenas na
capacidade anti-inflamatoria dos tratamentos num periodo muito curto apds a indugao quimica
da inflamag&o.25?

O acetaminofeno pode induzir hepatotoxicidade em caes. Embora esta toxicidade seja mais
frequente em casos de sobredosagem, doses terapéuticas exigem cautela e uma monitorizagao
atenta em cdes com doenga hepatica prévia ou sob tratamento com outros farmacos
metabolizados pelo figado.253

Atualmente, nao existem estudos que avaliem especificamente a eficacia analgésica do
paracetamol isolado, combinado com codeina, ou como adjuvante de outros farmacos, no
tratamento da dor crénica associada a OA em caes. 38180

6.4.7. Bedinvetmab

O bedinvetmab € um anticorpo monoclonal desenvolvido especificamente para o tratamento
da OA em cées, com o objetivo principal de reduzir a dor e melhorar a qualidade de vida dos

animais afetados por esta condicdo. O seu mecanismo de agao baseia-se na neutralizagdo do
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fator de crescimento do nervo (NGF), uma neurotrofina envolvida na sinalizagdo da dor,
sensibilizagao periférica e inflamag&o neurogénica. 38254

Um estudo demonstrou que os niveis de NGF no liquido sinovial de cdes com doenca
articular cronica séo significativamente mais elevados do que nos cades sauddveis. Essa
diferenca nos niveis de NGF n&o se verifica em casos de afecgao articular aguda, pelo que este
fator esta associado a cronicidade da afecéo e da dor associada.2%®

O NGF encontra-se em niveis elevados nas articulagdes osteoartriticas dos cies e é
libertado por tecidos periféricos em resposta a estimulos nocivos.192:255 | ijga-se preferencialmente
ao recetor TrkA, localizado nas fibras nervosas aferentes primarias e em células imunitarias,
como os mastécitos, desencadeando a libertagdo de mediadores inflamatérios nestas ultimas.
Esta ligagédo as fibras nervosas aferentes resulta no transporte do complexo NGF/TrkA para o
ganglio da raiz dorsal, modulando a expressao de recetores e canais idnicos envolvidos na
transmissao nociceptiva, contribuindo para a sensibilizagéo periférica e, consequentemente, para
a dor cronica.102.138

O bedinvetmab impede a ligagdo do NGF com os recetores TrkA e p75NTR, promovendo a
reducdo da resposta hiperalgésica associada a OA através do bloqueio da via de sinalizagéo
NGF/TrkA.19225% Esta agdo torna os anticorpos monoclonais anti-NGF uma abordagem
terapéutica promissora, sobretudo quando existe hipersensibilidade periférica e a dor mostra-se
refrataria ao tratamento com outros farmacos, o que evidencia a presenga de dor neurogénica.’38

Varios estudos observaram melhorias significativas na avaliagdo da qualidade de vida,
particularmente no bem-estar fisico e emocional, e melhorias em avaliagbes realizadas através
do CBPI em caes que realizaram tratamento com bedinvetmab.254256.257 Noutro estudo observou-
se também uma reducao significativa na utilizagdo concomitante de farmacos analgésicos e uma
elevada adeséao ao tratamento com bedinvetmab pelos médicos veterinarios europeus, com uma
satisfagdo média dos profissionais inquiridos de 8/10 e uma taxa de descontinuagado por
insatisfagdo inferior a 1%.258

Este farmaco é administrado por inje¢do subcutdnea mensal, numa dose entre 0,5 e 1,0
mg/kg, em cdes com idade superior a 12 meses.?% Os efeitos benéficos comegam a ser notorios
cerca de 7 dias ap0s a primeira administragdo, com um plateau de eficacia alcangado apés cerca
de 2 meses de tratamento.?5* O bedinvetmab é eliminado pelo corpo de forma semelhante as
proteinas endégenas, com envolvimento minimo do figado ou dos rins.?58

Em relagcdo a seguranga, os eventos adversos relatados durante o tratamento com
bedinvetmab foram minimos, limitando-se a reagdes ligeiras no local da injegdo, sendo estas
pouco frequentes.2%® Aimunogenicidade, comum durante o desenvolvimento de terapéuticas com
anticorpos monoclonais, revelou-se pouco relevante neste caso, com uma baixa incidéncia de
anticorpos anti-farmaco (ADAs) e nenhum impacto clinico significativo em termos de
seguranga.54

A utilizagdo concomitante de bedinvetmab com AINEs suscita preocupagdes, sobretudo

tendo em conta dados de ensaios clinicos em humanos que apontam para uma possivel
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progressdo rapida da OA com o uso combinado de anti-NGF e AINEs."%2 Embora um estudo
experimental em cées jovens e sauddveis sem OA ndo tenha identificado efeitos adversos nas
estruturas articulares com a coadministracdo de bedinvetmab e carprofeno, faltam dados sobre
a segurancga do uso simultédneo destas substancias a longo prazo em cdes com OA.254.25% Por
esse motivo, ndo se recomenda atualmente a administracdo conjunta de bedinvetmab com
AINEs. 80

O perfil de seguranga do bedinvetmab, torna-o particularmente indicado para caes geriatricos
ou com comorbilidades, que muitas vezes nao toleram terapias com AINEs.2%* Além disso, o
regime posolégico mensal pode contribuir para uma maior adesédo por parte dos tutores,
comparado com outras opgdes de tratamento que exigem administragéo diaria.258

6.4.8. Polissulfato de Pentosano

O polissulfato de pentosano (PPS) € um éster polissulfatado da xilana, obtido semi-
sinteticamente a partir de madeira de faia, que apresenta uma estrutura semelhante a dos
glicosaminoglicanos.?6® O derivado sédico do PPS (NaPPS), esta aprovado para uso veterinario
e é administrado por via subcutanea.38

O PPS é classificado como um farmaco potencialmente modificador da estrutura da OA. Este
tipo de farmacos néo se limita a aliviar os sintomas da OA, mas tém como objetivo atrasar,
estabilizar ou reparar as lesbes articulares associadas a doenga. No entanto, até ao momento,
nao existe evidéncia de que estes farmacos sejam efetivamente capazes de reparar ou
estabilizar lesdes de OA in vivo.180.261

E atribuida ao PPS uma ampla gama de atividades farmacoldgicas, que inclui: a estimulagdo
da sintese de hialuronano e de glicosaminoglicanos; efeitos anticatabdlicos através da inibigdo
de enzimas proteoliticas, nomeadamente das metaloproteinases; a redugdo da atividade de
citocinas; a neutralizagéo de radicais livres; efeitos tromboliticos e lipoliticos que podem melhorar
o aporte sanguineo as articulagbes afetadas.260.262

Em dois estudos que avaliaram a eficacia do PPS no tratamento da OA em caes, um deles
reportou efeitos positivos com base em resultados subjetivos, enquanto outro ndo encontrou
efeitos positivos significativos.?83264 Noutro estudo envolvendo cdes submetidos a cirurgia do
ligamento cruzado, observou-se uma recuperagdo mais rapida num dos paradmetros avaliados
em comparagdo com o grupo placebo.2%5 Para além destes resultados cientificos, os resultados
clinicos em caes também permanecem inconsistentes: alguns animais apresentam melhorias
ligeiras a moderadas, enquanto outros ndo respondem ao tratamento. 38

6.4.9. Terapéutica Intra-Articular

A OA caracteriza-se por ser uma doenga articular localizada, o que a torna apropriada para
abordagens terapéuticas locais, como as inje¢des intra-articulares. Este tipo de administragéo
de substancias permite a redugédo da dose total necessaria para obter um efeito terapéutico,
comparativamente a uma administragdo sistémica. As injegbes intra-articulares apresentam

algumas limitagdes, como a necessidade de aprendizagem técnica para a realizagdo do
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procedimento e a necessidade de sedagao ou anestesia geral do animal para uma administragao
segura.266

Existem diversas substancias terapéuticas propostas para administragao intra-articular em
casos de OA, tais como: o acido hialurénico (AH), o plasma rico em plaquetas (PRP) e as células
estaminais mesenquimatosas (CEMs)."38

O AH tem demonstrado efeitos benéficos como agente lubrificante da articulagao, embora a
sua duragao de agao seja relativamente curta e o niumero de administragdes permitido por ano
seja limitado.'38267 A atuacdo do AH compreende efeitos anti-inflamatérios e analgésicos,
aumenta a viscosidade do fluido sinovial e estimula a produgdo endégena deste fluido.268 Um
estudo sugere que tanto o AH isolado como a combinagdo AH-PRP sao seguros e eficazes na
gestdo da dor associada a OA, sendo a ultima considerada uma alternativa potencialmente
superior para a preservagao articular a longo prazo.269

As injecdes de AH e corticosteroides sédo, por norma, reservadas para controlo paliativo da
dor, sendo que os efeitos dos corticosteroides sobre a cartlagem permanecem
controversos.'38270 Entre os corticosteroides, a triancinolona é a recomendada devido a sua
menor toxicidade condral e maior duragéo de agd0.266:268 O alivio da dor obtido com este agente
resulta da inibicao da sintese de prostaglandinas.266

O PRP é um produto biolégico derivado do sangue, composto principalmente por plaquetas
e por quantidades variaveis de leucdcitos.?’! As plaquetas presentes neste produto libertam
varios fatores de crescimento: fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF), fator de
crescimento fibroblastico basico (bFGF), fator de crescimento transformador beta 1 e 2 (TGF-f31
e 2), fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) e fator de crescimento epidérmico (EGF).272
Estes compostos estimulam a proliferacdo de condrdcitos, a migracdo celular, reduzem a
apoptose celular e estimulam a angiogénese, contribuindo assim para contrariar a destruicdo da
cartilagem observada na fisiopatologia da OA.?272273 O PRP é considerado um potencial
modificador da doenga (DMOAD), uma vez que pode diminuir a inflamacgéo sinovial e prevenir a
progressdo das lesdes cartilagineas. 38274

O PRP ¢ obtido através de uma colheita de sangue do animal afetado, que posteriormente é
centrifugado para separar os eritrécitos e o plasma da camada rica em plaquetas e leucdcitos.
Por vezes é recomendada uma segunda centrifugacao para obter uma concentragédo superior de
plaquetas. O produto final é administrado de forma assética na articulagdo osteoartritica.269272
Nao ha consenso sobre um protocolo padréo para a administragdo, pelo que o nimero de
injecdes recomendadas varia entre os diferentes estudos.2’% A variabilidade nas preparagdes de
PRP também é grande, podendo ser ativado ou ndo ativado, fresco ou congelado, ter ou ndo
leucécitos e apresentando diferentes concentragdes de plaquetas e leucdcitos. Isto pode
justificar os resultados inconsistentes observados ao comparar os diferentes estudos existentes,
evidenciado uma necessidade de padronizagdo dos métodos de preparagido e

administragdo.!38.274
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O alivio da dor obtido com esta terapéutica pode prolongar-se entre 3 e 12 meses.'3® De
acordo com a literatura, nao foram reportadas reagdes adversas graves, embora possa ocorrer
dor transitéria no local de administragdo, que geralmente se resolve em 48 a 72 horas.?’' A
necessidade de sedagao ou anestesia geral do paciente para uma inoculagdo segura também
comporta riscos associados. 80

Outra abordagem terapéutica promissora € a inoculagdo de células estaminais nas
articulagdes afetadas, que, apesar de se encontrar ainda numa fase inicial de desenvolvimento
clinico, demonstra potencial regenerativo e condroprotetor.'38

As CEMSs sao células progenitoras com capacidade de diferenciagao em células de diversos
tipos de tecidos, nomeadamente de tecidos cartilagineos, 6sseos e conjutivos.27¢ Estas células
podem ser obtidas a partir de diferentes tecidos do dador, como a medula 6ssea e o tecido
adiposo. 277 As CEMs derivadas de tecido adiposo sdo mais frequentemente utilizadas, devido a
uma maior facilidade de colheita e a rapida proliferagdo em cultura.'8® Estas células podem ser
autologas, alogénicas ou xenogénicas. A intervencdo cirdrgica para a colheita de CEMs
autélogas acarreta riscos associados a cirurgia em si e a necessidade de anestesia geral.
Preparagdes alogénicas evitam esses riscos, pois sao tipicamente obtidas de dadores saudaveis
e cultivadas em laboratodrio, proporcionando um acesso imediato e custos mais reduzidos.278279
O transplante destas células alogénicas é considerado seguro, sem necessidade de medicagao
imunossupressora.280

Os efeitos terapéuticos deste tipo de células resultam, sobretudo, da libertagao de vesiculas
extracelulares e compostos bioativos como fatores de crescimento, citocinas e quimiocinas, os
quais tém propriedades anti-inflamatérias, imunomoduladoras, antiapoptéticas e
angiogénicas.?81282

Estudos indicam que a administragao IA de CEMs derivadas de tecido adiposo melhora
significativamente os sinais clinicos associados a OA, sem ocorréncia de eventos adversos, tanto
em preparagdes autélogas como alogénicas.?83 A duragdo do efeito terapéutico varia entre
estudos, embora a analgesia proporcionada esteja bem documentada.180.284-286

A combinagao de CEMs com AH tem demonstrado beneficios adicionais, nomeadamente ao
melhorar a sobrevivéncia celular e a sua permanéncia num microambiente adverso. Num estudo,
CEMs alogénicas isoladas de tecido adiposo visceral e suspensas em AH foram administradas
a caes com displasia do cotovelo e OA, resultando numa melhoria significativa da claudicagéo
durante um periodo de um ano, sem necessidade de medicagdo adicional.20 Num estudo que
comparou CEMs ao PRP, as primeiras mostraram-se mais eficazes na melhoria funcional,
redugdo da dor e qualidade de vida em cdes com OA da anca.28”

A administragao intra-articular de CEMs requer sedagéo ou anestesia geral, sendo que os
efeitos adversos relatados sdo, na sua maioria, reagdes locais de minima gravidade. 180278 Ainda
nao existem diretrizes estabelecidas quanto a frequéncia ou dose 6timas para a administragcao
de CEMs.80
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6.5. Terapéutica com Neutracéuticos

Os nutracéuticos sdo substancias bioativas derivadas de alimentos que, administradas
isoladamente ou como parte da dieta, alegadamente promovem beneficios a sadde animal,
incluindo a prevencgéao ou o auxilio no tratamento de afecbes.288

A utilizagdo de nutracéuticos numa abordagem terapéutica multimodal a OA tem ganho
popularidade na medicina veterinaria. No entanto, € importante lembrar que, embora muitos
destes produtos sejam amplamente utilizados, a maioria carece de evidéncias cientificas
robustas que comprovem a sua eficacia.'3416" Destaca-se a existéncia de evidéncias fortes de
eficacia para os suplementos de 6mega-3, enquanto o colagénio apresenta uma eficacia
comprovada ainda limitada e a combinagdo de condroitina-glucosamina demonstra um efeito
praticamente nulo.28°

Ao contrario dos produtos farmacéuticos, os nutracéuticos ndo estdo sujeitos as mesmas
restricdes regulatoérias rigorosas, exceto quando fazem alegacdes especificas de saude, o que
contribui para a falta de dados consistentes sobre a sua seguranca e eficacia.'3* Para além disso,
a biodisponibilidade dos produtos, as interagdes entre ingredientes, a estabilidade, a dosagem
adequada e o perfil farmacocinético destes suplementos sdo areas pouco exploradas. As
interagcbes sinérgicas ou antagonicas resultantes da combinagao de varios nutracéuticos ou de
nutracéuticos com farmacos, especialmente quando atuam em vias ou recetores semelhantes,
também carecem de dados cientificos precisos.138289

Assim, sdo necessarios mais estudos para compreender os mecanismos de agao e a eficacia
destes compostos, bem como para estabelecer diretrizes claras sobre a sua utilizagdo segura e
eficaz.134.289

6.5.1. Acidos gordos 6mega-3

Estudos demonstram que a suplementacdo com acidos gordos dmega-3, particularmente o
acido eicosapentaendico (EPA) e o acido docosahexaenoico (DHA), pode melhorar
significativamente a mobilidade, a capacidade de suportar peso e a condigdo geral de caes com
OA, além de retardar a progressdo da doenga.!1.2%0.291 A incorporagdo de dmega-3 na dieta
permite também diminuir a necessidade de administrar AINEs e, consequentemente, os efeitos
adversos associados ao seu uso prolongado.?%

Os éacidos gordos 6mega-3 e dmega-6 sao precursores de eicosanoides, que sdo moléculas
que realizam a regulacao e mediagdo da inflamacéo. Fazem parte dos acidos gordos 6mega-3 o
DHA, o EPA e o acido a-linolénico (ALA), enquanto o acido araquidonico (ARA) e o acido
linolénico (LA) fazem parte dos acidos gordos émega-6.98.292

Ha uma competigédo entre os acidos gordos 6mega-3 e os 6mega-6 pelas mesmas enzimas
e, por isso, em maiores concentragdes de dmega-3, ha uma diminuicdo na produgédo de
eicosanoides proé-inflamatérios derivados do 6mega-6, como a prostaglandina E2 e o leucotrieno
B4. Assim, ao escolher uma dieta com uma elevada razdo émega-3/6mega-6, favorece-se a
producdo de moléculas anti-inflamatérias, como a prostaglandina E3 e o leucotrieno B5.289.293.294

A quantidade de ARA - um importante eicosanoide inflamatdrio - no sangue diminui rapidamente
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apo6s o comego da suplementagao com produtos ricos em DHA e EPA. Isto correlaciona-se com
uma melhoria dos sinais clinicos associados a OA, pois a redugao da inflamacao leva a um alivio
da dor e a protegao da cartilagem articular.11.292.293

Os 6mega-3 também exercem efeitos diretos na cartilagem, inibindo a expressao de enzimas
catabdlicas, como as metaloproteinases (MMPs) e as agrecanases, que estdo envolvidas na
degradagdo da matriz cartilaginosa.??42% Além disso, reduzem a produgdo de citocinas pré-
inflamatérias, como o TNF-a, a IL-1a e IL-1[3, contribuindo para a protegcdo da cartilagem e a
reducao da inflamacao articular.289293

A administracdo de dmega-3 pode ser feita através de alimentos terapéuticos veterinarios
(VTD) enriquecidos com 6leo de peixe, que contém elevadas concentragbes de EPA e DHA, ou
através de suplementos dietéticos, como capsulas de éleo de peixe.2%

Devem ser fornecidas dietas ou suplementos ricos em EPA e DHA pois nem todas as fontes
de 6mega-3 disponiveis no mercado sido igualmente eficazes nos cées. Algumas dietas
comerciais afirmam fornecer niveis elevados de 6mega-3, mas fazem-no sob a forma de ALA,
através da adicdo de 6leos vegetais como o de linhaca ou de soja nos produtos. O ALA é um
precursor dos acidos gordos EPA e DHA, mas a sua conversao € muito limitada no organismo
dos cdes devido a uma baixa eficiéncia das enzimas necessarias para essa transformacgéao.
Assim, dietas que dependem exclusivamente do ALA como fonte de 6mega-3 nao séo eficazes
no aumento das concentragdes de DHA e EPA nos tecidos, limitando os seus beneficios anti-
inflamatérios.293

A dosagem de acidos gordos 6mega-3 deve ser ajustada consoante a gravidade da
osteoartrite e o peso do animal, sendo fundamental monitorizar a resposta do cédo a
suplementagao e efetuar ajustes sempre que necessario. 43

Apesar dos beneficios, a suplementacdo com 6mega-3 pode causar efeitos adversos
ligeiros, como disturbios gastrointestinais (vomitos, flatuléncia ou diarreia), que geralmente séo

temporarios e geridos através de ajustes da dose.293

6.5.2. Casca do Mexilhdo de Labios Verdes (GLM)
O suplemento com base no mexilhdo-de-labios-verdes (GLM) € um suplemento que tem

demonstrado eficacia na redugéo da dor e da inflamagao associada a OA devido, possivelmente,
a uma combinagao de propriedades anti-inflamatérias e condroprotetoras.’'.161

Este nutracéutico contém uma variedade de componentes com possiveis efeitos anti-
inflamatérios, condroprotetores e antioxidantes, como: acidos gordos 6mega-3 (DHA, EPA e
ETA), glicosaminoglicanos, minerais (cobre, zinco, manganés), vitaminas (E e C) e
aminoacidos. %1297 O 4cido eicosatetraenoico (ETA) € um acido gordo 6mega-3 presente no GLM
que parece inibir as vias da lipoxigenase e da ciclooxigenase responsaveis pela oxigenagao do
acido araquiddnico.298

Um extrato lipidico de GLM demonstrou ter uma forte agao anti-inflamatéria, sendo que a
composicao de acidos gordos polinsaturados (PUFA) do mexilhdo foi responsavel por estas

propriedades anti-inflamatérias.2%”
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Noutro estudo em que cdes com OA foram alimentados com uma dieta enriquecida com
GLM, houve um aumento das concentragdes plasmaticas de EPA e DHA e, paralelamente, as
medi¢des da PVF sofreram uma melhoria significativa.'®' Ha também registos de melhorias no
inchaco e dor nas articulagdes de caes com OA apods este tipo de dieta ser fornecida,
provavelmente devido a diminuigdo da reagdo inflamatéria do liquido sinovial.2%7

Além dos beneficios articulares, o GLM também demonstrou efeitos gastroprotetores. Em
estudos com ratos, a administracdo GLM liofilizado teve um efeito sinérgico na agéo de alguns
AINEs e reduziu significativamente a ocorréncia de ulceragao gastrica associada a utilizagdo
destes farmacos.?% Estas carateristicas podem ser devidas a um bloqueio seletivo da via
inflamatdria COX-2.297

O GLM pode ser administrado de diferentes formas em caes com OA: sob a forma de um pé
que pode ser adicionado a ragdo habitual, em dietas terapéuticas enriquecidas com este
suplemento, incorporado em snacks humidos ou através de comprimidos com extrato de GLM.
Estas diferentes formas de suplementacdo permitem adaptar o tratamento as necessidades

especificas de cada animal. 161,297,300

6.5.3. Colagénio tipo Il nao desnaturado
O colagénio tipo Il ndo desnaturado (UC-II) € um suplemento dietético normalmente derivado

do esterno de frangos, fabricado a baixas temperaturas, de maneira a conservar a sua forma nao
desnaturada e atividade biolégica.220.301

O mecanismo de agdo do UC-Il baseia-se na inibicao da resposta imunoldgica do organismo
direcionada ao colagénio tipo Il, um dos principais constituintes da cartilagem articular, reduzindo
a inflamagéo da articulagéo e prevenindo uma maior destruigdo da cartilagem. 112289

Esta inibicdo da resposta imunolégica direcionada ao colagénio tipo Il funciona através de
um processo conhecido como tolerancia oral, que ocorre no intestino delgado. Neste processo,
0 UC-II administrado oralmente interage com o sistema imunitario, induzindo uma resposta de
células T reguladoras no tecido linfoide associado ao intestino (GALT). Estas células T migram
para a circulagdo periférica e, ao se depararem com um antigénio semelhante, o colagénio tipo
Il presente na cartilagem articular, produzem citocinas anti-inflamatérias, nomeadamente o IL-4,
IL-10 e TGF-B. A produgao destas citocinas vai por sua vez inibir a acdo das células T auxiliares
envolvidas na inflamacéo e destruicdo do colagénio tipo Il. Desta forma, o UC-Il ajuda a prevenir
que o sistema imunitario continue a atacar e danificar a cartilagem articular, através da
apresentagdo de pequenas quantidades de antigénio ao GALT.112.220

Num estudo que avaliou os efeitos da condroitina, glucosamina e UC-Il em pacientes
osteoartriticos, apenas o grupo tratado diariamente com 10mg de UC-Il mostrou aumentos
significativos na avaliacdo objetiva, nomeadamente na area de impulso e na forga vertical
maxima.12

Em casos de OA ligeira a moderada, a utilizacdo de UC-Il pode ser tao eficaz na melhoria da
mobilidade do animal quanto a administragdo de um AINE como o robenacoxib. No entanto, ha

uma maior eficacia ao utilizar AINEs no alivio dos sintomas clinicos em casos severos.220
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A utilizagcdo de UC-Il demonstrou ser bem tolerada, sem efeitos adversos significativos nos
marcadores da fungdo hepatica ou renal.112.220.301
No geral, os estudos, através de resultados subjetivos e objetivos, indicam que o UC-Il é

eficaz na redugéo da dor e na melhoria da mobilidade em caes com OA.9%:289

6.5.4. Glicosaminoglicanos
A glucosamina e o sulfato de condroitina sdo frequentemente utilizados no tratamento da OA

devido aos seus supostos efeitos condroprotetores. 138

Estudos in vitro mostram que a glucosamina pode alterar o metabolismo dos condrdécitos,
aumentando a sintese de proteoglicanos e glicosaminoglicanos e modulando a produgéo de
colagénio na cartilagem articular.12134.138 J3 o sulfato de condroitina contribui para a manutengéo
da estrutura e fungdo da cartilagem conferindo resisténcia, elasticidade e hidratagdo ao tecido
cartilaginoso. Além disso, inibe a agao de enzimas responsaveis pela destruicao da cartilagem,
protegendo-a de danos adicionais. 12138

Apesar destes mecanismos de agéo in vitro promissores, as evidéncias da eficacia in vivo da
glucosamina e do sulfato de condroitina sdo consideradas baixas.%:288.289 Alguns estudos indicam
alguns beneficios subjetivos, embora através de instrumentos néo validados?®°2, enquanto outros
demonstram uma auséncia de efeitos objetivos. 12

Uma baixa biodisponibilidade oral e a incapacidade de atingir a cartilagem de forma eficaz
limitam os beneficios clinicos destes suplementos.’3413 Estudos demonstram que o cloridrato
de glucosamina, presente na maioria dos produtos veterinarios, tem uma biodisponibilidade oral
de 12%, enquanto o sulfato de condroitina apresenta uma biodisponibilidade oral de apenas
5%.303 O uso prolongado de glucosamina pode causar hiperglicemia, pelo que o seu uso em

pacientes diabéticos n&o é recomendado. 12

6.6. Terapéutica Cirurgica

Acirurgia deve ser considerada em casos em que o controlo da dor e a melhoria da qualidade
de vida do animal nao sao alcangados de forma satisfatéria com o tratamento médico e com
opgdes nao farmacolégicas. Os principais objetivos da intervengao cirlrgica consistem na
atenuagao da dor, na preservagao da fungao articular e na prevencdo de uma degeneragéo
adicional. Embora os procedimentos cirurgicos reconhecidos apresentem, em geral, resultados
funcionais classificados entre bons a excelentes, é fundamental alertar os tutores para o facto de
que a qualidade de vida dos seus animais podera, ainda assim, ficar comprometida apés a
cirurgia.'”®

As técnicas cirurgicas disponiveis para o tratamento da osteoartrite em cées s&o diversas,
sendo a escolha do procedimento condicionada pela articulacdo especifica envolvida e pela
gravidade do quadro clinico. A selegédo da técnica cirirgica deve, assim, ser individualizada,
tendo também em consideragéo fatores como a idade do animal, o seu estado geral de saude e

nivel de atividade.304

76



As intervencdes cirlrgicas podem visar a corregdo das causas primarias da OA secundaria
ou ser orientadas para o tratamento da OA crénica associada a dor refrataria. Neste ultimo caso,
as opgdes cirurgicas séo a artroplastia total, a artroplastia por excisdo ou a artrodese, sendo que
os resultados variam conforme a articulagdo em causa.'”®

A artroplastia total é, atualmente, considerada a técnica de elei¢do para o maneio cirurgico
da OA. As proteses articulares estdao amplamente disponiveis para as articulagdes da anca,
joelho e cotovelo, embora existam substituicbes personalizadas para outras articulagoes. A
substituicdo total da anca é a mais frequentemente realizada, com mais de 90% dos casos a
apresentarem resultados funcionais classificados entre bons a excelentes.305

As artroplastias totais do joelho e do cotovelo s&o técnicas cirurgicas mais exigentes e
tendem a ser utilizadas quando todas as outras abordagens para a gestdo da OA falharam.'34 A
substituicdo total do joelho tem demonstrado resultados promissores em cdes com OA grave
dessa articulagdo, com melhorias observadas nas forcas de reagdo ao solo e na extensao da
articulagdo até seis meses apds a cirurgia.3%

A artroplastia por excisdo, que implica a remogéo das superficies articulares, pode ser
indicada em situacbes especificas nas quais a artroplastia total ndo é possivel. No caso da
articulagdo coxofemoral, se a artoplastia total ndo for viavel, é preferivel realizar a excisdo da
cabeca e do pescogo femorais.134.304

A artrodese, que consiste na fusdo cirlrgica da articulagdo, pode ser aplicada em
articulagdes como o carpo, tarso, joelho, cotovelo ou ombro, proporcionando estabilidade e alivio
da dor. Esta técnica resulta numa articulagdo rigida, sendo, por isso, mais adequada a
articulagées com baixo grau de mobilidade. 34

Iv. Caso clinico

1. Identificagdo do Paciente
O Celestino & um cao castrado de raca indeterminada, com 10 anos e 5 meses e com 9,5

kg. Apresentou-se pela primeira vez a consulta no HVM no dia dez de dezembro de 2023.

2. Anamnese

Na consulta, o tutor relatou que o Celestino apresentava algumas dificuldades ao andar,
especialmente ao fazer passeios mais longos, e relutancia em subir ou descer escadas. Estas
dificuldades no movimento persistiam ja ha cerca de dois meses. O protocolo vacinal realizado
pelo animal consistia numa vacina polivalente (contra a cinomose, hepatite infeciosa canina,
parvovirose, Parainfluenza canina e leptospirose) administrada anualmente e pela vacina
antirrabica administrada a cada trés anos. O paciente nao tinha outras doengas concomitantes
diagnosticadas nem realizava nenhum tipo de medicacdo para além de desparasitagcbes

trimensais e da injegdo anual de moxidectina para a prevengéo da dirofilariose.
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3. Exame Fisico

O Celestino apresentava uma condigéo corporal de 6 em 9. Todos os parametros do exame
fisico encontravam-se dentro da normalidade. Na analise da marcha, detetou-se claudicagao dos
membros pélvicos, mais acentuada no membro esquerdo. Apresentou também alguma dor a
palpacédo da coluna lombar. Foi proposta ao tutor a realizagdo de uma radiografia as articulagbes
coxofemorais (Figura 5) e a coluna vertebral (Figura 6) e o preenchimento do questionario LOAD
(Tabela 28). Apos andlise das radiografias, do CMI preenchido e da avaliagéo atribuida pelo tutor
ao grau de desconforto do seu animal, o clinico preencheu todos os pardmetros da classificagdo
do céo (Tabela 29) e da classificagdo da articulagdo (Tabela 30), obtendo uma classificagdo de

grau 3 de OA, segundo a avaliagado COAST.

Figura 5 — Radiografia das articulagbes coxofemorais do Celestino, em projecéo ventrodorsal.
Aplanamento das duas cabegas dos fémures, baixa densidade éssea do acetabulo e presenga
de osteofitos.

Figura 6 - Radiografia da coluna vertebral do Celestino. Presenga de discoespondilose.

Tabela 26 — Questionario LOAD preenchido pelo tutor do Celestino.

Historico
Ha quanto tempo tem problemas de mobilidade? < 6 meses
Sofre de outras condi¢des para além de afecao ortopédica? | Nao
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Medicacao que realiza

Moxidectina

Estilo de vida

Distancia média percorrida diariamente 1-2km

Numero de passeios por dia 1

Tipo de exercicio

Maioritariamente de trela

Dias que costuma fazer mais exercicio Domingo

Tipo de terreno em que se exercita Na rua

Como é feito 0 maneio do cao durante o exercicio Atrela

Quem limita a duracao do exercicio Tutor
Mobilidade

Mobilidade em geral 1-Boa

Quao afetado é o cao pela sua claudicagao

1 - Ligeiramente

Quao ativo é o cao

2 - Moderadamente

Efeito da temperatura e humidade na claudicagéo 1 - Ligeiro

Rigidez no(s) membro(s) afetado(s) apds estar deitado 2 - Moderada

Quéo ativo é o cao durante o exercicio 2 - Moderadamente
Vontade de fazer exercicio 2 - Moderada
Capacidade para fazer exercicio 1-Boa

Efeito do exercicio na claudicacao 3 - Severo

Com que frequéncia precisa de descansar durante o exercicio

2 - Ocasionalmente

Efeito do frio e da humidade na capacidade de se exercitar

0 — Sem efeito

Rigidez no(s) membro(s) afetado(s) apds estar deitado depois | 1 - Ligeira

do exercicio

Efeito da claudicagdo na capacidade de se exercitar 2 - Moderado
Classificagdo LOAD 20

Tabela 27 - Classificagdo do cao no protocolo COAST

LOAD 3 — Moderadamente afetado
Desconforto 2 — Baixo

Postura 3 — Moderadamente anormal
Marcha 3 — Moderadamente anormal
Classificacao do cao 3

Tabela 28 - Classificagao da articulagdo no protocolo COAST

Dor a manipulagao

2 - Ligeira

Amplitude de movimento passivo

3 — Moderadamente afetada

Radiografia

2 — Sinais ligeiros

Classificagao da articulagao 3

Classificagdo COAST: 3

Diagnéstico: OA

das articulagbes coxofemorais, com alteragbes degenerativas

mais

pronunciadas no membro pélvico esquerdo. Estadiamento da OA através do protocolo COAST

com classificagao final de grau 3, grau moderado.
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4. Terapéutica

Apés estas avaliagdes para estadiar o grau de OA segundo a classificagdo COAST, foi
recomendado ao tutor que o Celestino perdesse 15% do peso corporal, através duma restricao
caldrica juntamente com um aumento da frequéncia dos passeios, mas encurtando a distancia
percorrida em cada sesséo de exercicio para ndo sobrecarregar as articulagdes.

Foi administrada uma injecdo subcutdnea de 5mg do anticorpo monoclonal canino
Bedinvetmab e recomendou-se a suplementagdo com acidos gordos 6mega-3 através de uma
dieta terapéutica com 6leo de peixe incorporado. Prescreveu-se a administracdo diaria de um
nutracéutico, com a composigdo de 500mg de cloridrato de glucosamina; 200mg de sulfato de
condroitina; 125mg de metil-sulfonil-metano (MSM); 100mg de 6leo de Krill; 50mg de Vitamina
C; 40mg de colagénio; 10,92mg de zinco; 4,8mg de extrato de Harpagophyton procumbens e
2mg de manganés.

O clinico responsavel pelo caso recomendou o agendamento de uma consulta de
reavaliagdo dai a 4 semanas, para avaliar a evolugéo clinica do Celestino e a resposta ao

tratamento implementado.

5. Consulta de seguimento

Dia onze de janeiro de 2024, o Celestino apresentou-se novamente no HVM para consulta
de reavaliagao e para a administragdo mensal do injetavel de Bedinvetmab. Perdeu 300g desde
a ultima pesagem e o tutor relatou que o seu cédo estava melhor da claudicagéo, apenas notava
alguma reluténcia ao descer ou subir escadas apds periodos de repouso. Foi novamente
proposto ao tutor o preenchimento do questionario LOAD, como pode ser observado na Tabela
31, com acesso as respostas ao questiondrio anterior (entrevista dependente). Foram novamente
realizadas as avaliagdes correspondentes a classificacdo do céo (Tabela 32) e a classificagao da

articulacao (Tabela 33).

Tabela 29 - Questionario LOAD preenchido pelo tutor do Celestino na consulta de seguimento.

Mobilidade

Mobilidade em geral 1-Boa
Quéo afetado é o céo pela sua claudicagéo 1 - Ligeiramente
Quéo ativo é o céo 2 - Moderadamente
Efeito da temperatura e humidade na claudicagao 0 — Sem efeito
Rigidez no(s) membro(s) afetado(s) apds estar deitado 2 - Moderada
Quao ativo € o céo durante o exercicio 1 - Muito
Vontade de fazer exercicio 1 - Muita
Capacidade para fazer exercicio 1-Boa
Efeito do exercicio na claudicagao 1 - Ligeiro
Com que frequéncia precisa de descansar durante o

iy 1 — Quase nunca
exercicio
Efeito do frio e da humidade na capacidade de se exercitar 0 — Sem efeito
Rigidez no(s) membro(s) afetado(s) apds estar deitado L

. - 1 - Ligeira
depois do exercicio
Efeito da claudicagao na capacidade de se exercitar 1 - Ligeiro
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Classificagcao LOAD 13

Tabela 30 - Classificagdo do cao no protocolo COAST na consulta de seguimento.

LOAD 3 — Moderadamente afetado
Desconforto 2 — Baixo

Postura 2 — Ligeiramente afetada
Marcha 2 — Ligeiramente afetada
Classificagdo do cao 3

Tabela 31 - Classificagdo da articulagdo no protocolo COAST na consulta de seguimento.

Dor a manipulagao 1 - Nenhuma

Amplitude de movimento passivo 3 — Moderadamente afetada
Radiografia 2 — Sinais ligeiros
Classificagdo da articulagao 3

Classificagdo COAST: 3

Foi recomendado ao tutor a continuagao da administragdo mensal de Bedinvetmab, manter
a restricdo caldrica, a dieta com suplementagdo de acidos gordos 6mega-3 e a administragdo
diaria do suplemento. O clinico responsavel recomendou agendar uma consulta de reavaliagdo

dai a trés meses.

6. Discussao

A OA canina é uma doenga degenerativa progressiva e comum nas articulagdes sinoviais
dos caes. Carateriza-se por dor, inflamagao crénica e deterioragdo estrutural e funcional da
articulagdo. Embora incuravel, o tratamento centra-se em minimizar a dor, melhorar a mobilidade
e otimizar a qualidade de vida.'™®

Para conseguir estadiar a OA e elaborar um plano terapéutico adequado a apresentacao
clinica da afegao no Celestino, foi utilizado o protocolo COAST. O COAST ¢é uma ferramenta
diagnostica que fornece uma abordagem estruturada para estadiar a OA, monitorizar a
progresséo da afecdo e avaliar a eficacia dos tratamentos implementados na melhoria da
qualidade de vida do animal.'”2 Para chegar a classificagdo final, é pedido ao tutor do animal que
preencha um CMI e que avalie o grau de desconforto do seu animal no més anterior a consulta.
O clinico deve realizar uma analise a marcha e a postura estatica do animal, e uma avaliagao da
articulagdo mais afetada, neste caso o membro posterior esquerdo, em que se avalia a dor a
manipulagao da articulacao e a avaliagdo da amplitude do movimento. Sdo também avaliados os
sinais radiograficos da articulagdo mais afetada.’”2

Ao chegar ao grau COAST final, foi possivel elaborar um plano de tratamento especifico para
a apresentacéao clinica da OA neste animal. O plano terapéutico deve ser elaborado com base
na classificagdo COAST final excluindo a avaliagdo dos sinais radiograficos (COASTeR), pois

estes nem sempre se relacionam com a dor e as alteragdes na mobilidade consequentes a OA."7°
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A utilizacdo da TC ou da RM como exame imagiolégico proporciona imagens mais
detalhadas, permitindo detetar melhor e mais precocemente as alteracbes das estruturas
articulares. Porém, estas técnicas sao mais dispendiosas e de dificil acesso. A radiografia
convencional continua a ser o exame imagiolégico mais utilizado para o diagnéstico da OA, por
ser um método economicamente mais viavel e que esta disponivel na maior parte das clinicas e
hospitais veterinarios. 144145

O excesso de peso & um fator de risco para a progressdo da OA, contribuindo para o
aumento da carga articular e inflamagédo sistémica. A perda de peso pode melhorar
significativamente a claudicacdo e a qualidade de vida dos animais afetados.'! Deste modo, foi
recomendado como parte do tratamento a restricdo caldrica, sendo estabelecido um objetivo de
perda de 15% do peso (cerca de 1,5kg) para que o animal atingisse uma condigdo corporal
inferior ou igual a 5 na escala de 9 pontos. 22 Também foi recomendado um aumento da
frequéncia de exercicio fisico, tendo sempre em atencgao a realizagdo de exercicios de baixo a
moderado impacto para manter a mobilidade articular e a massa muscular, sem provocar stress
excessivo nas articulagoes. 34

A incorporacdo de acidos-gordos 6mega-3 na dieta, especialmente o EPA e o DHA, é
altamente recomendada. Estes acidos gordos tém efeitos anti-inflamatérios, através da inibigdo
da formagédo de eicosanoides proé-inflamatérios, e podem inibir a degradagdo da matriz
cartilaginosa, melhorando a mobilidade e a qualidade de vida de cdes com OA."1".2%0 Os produtos
que contém glucosamina e condroitina continuam a ser utilizados e recomendados por tutores e
veterinarios, apesar da falta de evidéncia da eficacia destes nutracéuticos.38

A utilizac&o do Bedinvetmab no maneio da OA tem vindo a ganhar popularidade nos ultimos
anos. Este anticorpo monoclonal anti-NGF mitiga a sensibilizacdo periférica e os mecanismos
que levam a dor cronica.'92.138 A administragdo mensal desta terapéutica é preferivel por alguns
tutores as terapias orais diarias com AINEs ou outras opg¢des terapéuticas de administragéo oral.
No entanto, a seguranga e eficacia a longo prazo do Bedinvetmab, especialmente em uso
concomitante com AINEs, ainda estdo a ser compreendidas. Atualmente, ndo é recomendado a
administragdo concomitante destas duas opg¢des farmacolégicas. 8

No caso apresentado, foi escolhido utilizar o Bedinvetmab como opgéo terapéutica de
primeira linha, em detrimento de um AINE, principalmente devido a relutancia expressa pelo tutor
em realizar analises clinicas periédicas — recomendadas para monitorizar a fungéo renal e
hepatica em pacientes geriatricos submetidos a tratamentos prolongados com AINEs.'”® O uso
cronico destes farmacos, particularmente em caes geriatricos, associa-se a risco aumentado de
gastroenteropatias, insuficiéncia renal e hepatopatias induzidas por farmacos.2%® O perfil de
segurancga do bedinvetmab torna-o uma opgéao terapéutica mais indicada para caes geriatricos.2%*

A reavaliacao deste paciente, novamente através do protocolo COAST, revelou
melhorias no resultado do LOAD (obtendo menos 7 valores), na avaliagcdo da postura e da
marcha e passou a nao demonstrar sinais de dor a manipulagao da articulagdo mais afetada.

Apods estes resultados, concluiu-se que o Celestino teve uma boa resposta ao tratamento

82



implementado, com um bom controlo da dor e melhoria funcional, pelo que as opcdes
terapéuticas escolhidas mantiveram-se.

A opgao de realizar terapéutica farmacolégica apenas com o bedinvetmab, sem associar
mais adjuvantes analgésicos, foi uma decisdo em que, o médico veterinario responsavel, por se
tratar de um caso de OA moderada, optou por avaliar a resposta do paciente a monoterapia com
o anticorpo monoclonal antes de decidir introduzir analgesia adjuvante. Na reavaliagao,
observou-se uma resposta clinica satisfatéria do Celestino, pelo que ndo foram adicionados
farmacos adjuvantes, em conformidade com as diretrizes atuais para o tratamento da OA. Estas
diretrizes sugerem manter o tratamento com o bedinvetmab em monoterapia enquanto houver
boa resposta do animal, sendo qualquer alteragéo terapéutica guiada por reavaliagbes periédicas
individuais, geralmente a cada 3 a 6 meses.'”®

No entanto, ha casos em que é preciso tentar varias op¢des terapéuticas até chegar aos
resultados desejados. Para pacientes que necessitam de alivio adicional da dor, podem ser
considerados analgésicos adjuvantes como amantadina, gabapentina/pregabalina,
acetaminofeno ou tramadol. Estas opcdes analgésicas sdo geralmente adicionadas a um AINE,
ao grapiprant ou ao bedinvetmab. 38180

Assim, a reavaliacdo regular do paciente, com monitorizacdo da eficacia e da
tolerabilidade dos tratamentos, € um componente obrigatério para uma gestao eficaz da OA. Esta
monitorizagado regular permite realizar os ajustes necessarios ao plano terapéutico.'”® A utilizagédo
de CMils - como o LOAD - podem ajudar a quantificar as melhorias, tendo em conta a avaliagéo
feita pelo tutor das mudangas nos comportamentos quotidianos do seu cao. Neste caso, foi
utilizado um método de entrevista dependente na reavaliacdo, ou seja, o tutor do Celestino teve
acesso as respostas do questionario LOAD anteriormente preenchido. Este método é
considerado o mais eficaz para a obtengdo de resultados mais fidedignos, comparativamente a

entrevista independente, em que o tutor ndo tem acesso as respostas anteriores. 74

V. Conclusao

A realizagdo dos cinco meses de estagio curricular no HVM constituiu uma etapa
determinante na formagéo da autora, permitindo consolidar os conhecimentos adquiridos ao
longo do curso e desenvolver competéncias praticas indispensaveis ao exercicio da medicina
veterinaria. Durante o periodo de estagio, foram acompanhados 527 casos, abrangendo clinica
médica, clinica cirdrgica e medicina preventiva, sendo que, este contacto diario com uma
casuistica diversificada, aliado ao acompanhamento préoximo de uma equipa multidisciplinar,
possibilitou a integracdo em diferentes areas clinicas e uma visdo abrangente da pratica
hospitalar. O periodo de estagio e a elaboragdo deste relatério ndo sé permitiram a autora
consolidar a experiéncia pratica, como também aprofundar o conhecimento sobre a OA, uma
patologia de elevada prevaléncia e impacto clinico em medicina veterinaria.

O diagndstico da OA é desafiante, sobretudo nas fases iniciais, em que os sinais podem ser

subtis. Nesse sentido, ferramentas estruturadas como o COAST assumem um papel crucial,
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permitindo um estadiamento mais objetivo da doenga, a monitorizagédo da sua evolugéo € a
definicdo de estratégias terapéuticas adaptadas a cada animal. O uso deste tipo de instrumentos
clinicos, aliado a métodos imagiolégicos e a observagdo da marcha, demonstram a importancia
de uma avaliagdo multimodal para um correto diagndstico e acompanhamento dos pacientes.
Os objetivos no maneio da OA sao, principalmente, o controlo da dor, abrandamento da
progressao da doenga e recuperagao da mobilidade e qualidade de vida. Assim, o tratamento
desta patologia deve centrar-se numa abordagem multimodal que associe controlo
farmacolégico da dor e inflamagéao, fisioterapia, modificagdo da atividade fisica, maneio

nutricional e, em casos selecionados, intervengdes cirurgicas.
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