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Resumo: Clinica e Cirurgia de Animais de Companhia

O presente relatorio descreve o estagio curricular realizado no &mbito do Mestrado
Integrado em Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, efetuado no AniCura Santa
Marinha Hospital Veterindrio. A primeira parte deste trabalho apresenta a casuistica,
acompanhada no periodo de setembro de 2024 e fevereiro de 2025, distribuida por area
clinica, especialidade e espécie animal. Esta seccdo ¢ complementada por uma breve
descricao bibliografica da doenga mais frequentemente observada em cada especialidade.
Na segunda parte do relatorio aborda-se o hipoadrenocorticismo primério canino, com
uma revisao bibliografica sobre esta doenca, suportada pela apresentacdo e discussao de
dois casos clinicos. Embora a prevaléncia desta doenga seja baixa na pratica clinica,
quando comparada com outras doengas enddcrinas, os desafios associados ao seu
diagndstico e a sua gestdo sustentam a escolha deste tema para aprofundamento na

presente monografia.

Palavras-chave: Hipoadrenocorticismo primario; caes; endocrinologia;

II



Abstract: Small Animal Clinical Practice and Surgery

This report describes the curricular traineeship fulfilled as part of the scope of the
Integrated Master’s Degree in Veterinary Medicine at the University of Evora, conducted
at AniCura Santa Marinha Hospital Veterindrio. The first part of this work presents the
cases followed during the period from September 2024 to February 2025, categorized by
clinical area, specialty, and animal species. This section is complemented by a brief
bibliographic description of the most frequently observed disease in each specialty. The
second part of the report focuses on primary canine hypoadrenocorticism, with a literature
review on the disease, supported by the presentation and discussion of two clinical cases.
Although the prevalence of this disease is low in clinical practice compared to other
endocrine disorders, the challenges associated with its diagnosis and management justify

the choice of this topic for in-depth exploration within this Report.

Keywords: Primary hypoadrenocorticism; dogs; endocrinology
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ACTH —Hormona adrenocorticotrofica
(do inglés Adrenocorticotropic
hormone)

ADH - Hormona antidiurética (do
inglés Antidiuretic hormone)

AE — Atrio esquerdo

AHIM — Anemia hemolitica
imunomediada

ARR - Racio Aldosterona/Renina (do
inglés Aldosterone/Renin ratio)
ASMHY — AniCura Santa Marinha
Hospital Veterinario

BID — Duas vezes ao dia (do latim Bis
in die)

BOAS - Sindrome obstrutiva das vias
respiratérias dos braquicefalicos (do
inglés  Brachycephalic ~ Obstructive
Airway Syndrome)

BUN - Ureia (do inglés Blood Urea
Nitrogen)

CAR - Racio Cortiso/ACTH (do
inglés Cortisol/ACTH ratio)

CAYV-1 — Adenovirus canino (do inglés
Canine Adenovirus Type 1)

CDYV — Virus esgana canino (do inglés
Canine Distemper Virus)

CE - Corpo estranho

CMH - Cardiomiopatia hipertrofica
CPV-2 — Parvovirus canino (do inglés
Canine Parvovirus Type 2)

CREA - Creatinina

CRH- Hormona libertadora de
corticotrofina (do inglés Corticotropin-
releasing hormone)

DAC — Dermatite atopica canina

DM - Diabetes mellitus

DRC - Doenga renal cronica

ECA- Enzima conversora da
angiotensina (do inglés Angiotensin-
converting enzyme)

ECG - Eletrocardiograma

Fip — Frequéncia absoluta por espécie
Fi — Frequéncia absoluta

Fr — Frequéncia relativa percentual
HHA — Eixo hipotalamo-hipofise-
adrenal

HoAC - Hipoadrenocorticismo

HR — Hospedeiro reservatorio

ICC - Insuficiéncia cardiaca
congestiva

IECA- Inibidor da Enzima Conversora
da Angiotensina

IM — Intramuscular

IV — Intravenoso

LRA — Lesdo renal aguda

Na*/ K*— Racio sodio/potassio

NaCl - Cloreto de sodio

PD — Polidipsia

PU — Politiria

RAAS - Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona  (do  inglés  Renin—
Angiotensin—Aldosterone System)

SC- Subcutaneo

SCCEDs — Defeitos epiteliais
corneanos cronicos espontaneos (do
inglés Spontaneous Chronic Corneal
Epithelial Defects)

SDMA — Dimetilarginina simétrica (do
inglés Symmetric dimethylarginine)
SIAC- Sistema de Informagdo de
Animais de Companhia

SID- Uma vez ao dia (do latim Semel in
die)

TEA — Tromboembolismo arterial

TC — Tomografia computorizada
UP/C—- Réacio proteina/creatinina
urinarios (do inglés Urine Protein-to
Creatinine ratio)

UCCR - Réacio cortisol/creatinina
urindrio (do inglés Urinary Cortisol-to-
Creatinine ratio)

VE — Ventriculo esquerdo

WSAVA- Associagdo Mundial de
Veterinarios de Pequenos Animais (do
inglés World Small Animal Veterinary
Association)

ZF — Zona fasciculada

ZR — Zona reticular

Z.G — Zona glomerulosa



L Introduciao

O presente relatdrio tem como principal objetivo o desenvolvimento detalhado de
atividades realizadas/observadas no estagio curricular, no ambito do Mestrado Integrado
de Medicina Veterinaria na Universidade de Evora.

Este estagio teve lugar no AniCura Santa Marinha Hospital Veterinario (ASMHV),
decorrendo entre os meses de setembro e fevereiro sob orientagdo interna da Professora
Doutora Teresa Oliveira e externa da Dra. Catia Fernandes. No decorrer deste, a estagiaria
teve a oportunidade de acompanhar todas as especialidades, fazendo um horario rotativo.
No entanto, as areas de maior interesse focaram-se em medicina interna, oftalmologia e
neurologia, tendo realizado mais turnos nestas especialidades. Os turnos hospitalares
realizados consistiram em turnos diurnos de oito horas e noturnos de treze horas.

Na verdade, o estagio foi fundamental, na medida em que possibilitou a integragao
dos conhecimentos teoricos previamente adquiridos com a pratica clinica e laboratorial.
Assim, proporcionou o desenvolvimento de competéncias clinicas e raciocinio critico,
bem como um contacto direto com a realidade da medicina veterinaria.

Este relatério encontra-se estruturado em duas partes complementares. A primeira
contempla a descri¢do e andlise estatistica da casuistica acompanhada, ao longo dos seis
meses, no ASMHV. A segunda parte, por sua vez, foca-se na revisao bibliografica sobre
o Hipoadrenocorticismo primdrio canino, seguida da apresentagdo e discussdo de dois

casos clinicos ilustrativos desta doenca.



II. Relatorio descritivo do estagio curricular

1. Caracterizacio do local do estagio

O ASMHYV localizado na regido de Vila Nova de Gaia, distrito do Porto, foi fundado
em 2008 sob a entidade juridica de “PetsEnjoy- Servigos Veterinarios LDA”. No entanto,
apenas deu inicio a sua atividade clinica em maio de 2010, sob a inauguragao formal do
hospital, iniciando a prestacao de servigos clinicos e cirargicos. Desde a sua abertura que
o hospital oferece um servigo permanente de urgéncia, estando disponivel 24 horas por
dia, durante todo o ano.

O hospital dispde de varios servicos médicos nas dareas de: cirurgia geral,
estomatologia/dentisteria, ortopedia, medicina interna, medicina preventiva, cardiologia,
oftalmologia, neurologia, gastroenterologia, dermatologia, oncologia, reproducdo e
obstetricia, comportamento animal, medicina de animais exdticos e servigo domiciliario.
Concomitantemente, oferece meios complementares de diagndsticos avancados, tais
como radiologia digital, ecografia, ecocardiografia, videoendoscopia, laparoscopia e,
ainda, tomografia computorizada (TC). As suas instalagdes encontram-se divididas em
duas salas de espera, sendo uma dedicada exclusivamente a gatos; seis consultorios, onde
um ¢ utilizado para exames ecograficos e outro para ecocardiografias; duas salas de visita,
que visam o acompanhamento dos tutores aos seus animais internados; cinco zonas de
internamento divididas em cuidados intensivos, caes, gatos, doengas infetocontagiosas e
maternidade; por fim, conta com uma sala exclusiva para a TC. No que diz respeito a area
cirirgica, esta contém duas salas de cirurgia, uma zona de preparagao cirurgica e, ainda,
uma darea de esterilizacdo dos materiais. As duas salas cirirgicas subdividem-se em
cirurgia de tecidos moles, e cirurgia ortopédica e neurocirurgia.

No ano de 2025, o hospital integrou completamente a identidade visual e estratégica
do grupo AniCura, reforcando o compromisso entre a exceléncia e inovagao.
Adicionalmente, mantém um papel ativo na comunidade, procedendo a recolha de
alimentos em prol dos animais mais desfavorecidos do concelho, angariacao de fundos
para varias associacdes de animais, apoio na formagdo de cdes-guia e realizagdo de

campanhas de adocao e de sensibilizagao sobre o bem-estar animal.



2. Estudo da casuistica

Nesta sec¢@o do relatorio sera apresentada uma descricdo da casuistica acompanhada
durante o estagio curricular, estando os dados organizados segundo a area clinica,
especialidade e espécie animal. As areas clinicas, por sua vez, foram divididas em clinica
médica, subdividida em 14 especialidades; clinica cirtirgica, repartida em cirurgia de
tecidos moles e cirurgia ortopédica; e medicina preventiva que integra procedimentos
como vacinagao, desparasitacao e identificacdo eletronica

Os dados obtidos foram organizados por graficos e tabelas, representados consoante

a frequéncia absoluta total e por espécie, e frequéncia relativa (%).

2.1 Distribuicio dos casos por espécie animal e drea clinica

O grafico 1 apresenta uma distribui¢do relativa (%) dos casos assistidos por espécie
animal, ao longo do periodo do estagio curricular, com atividade clinica em apenas duas
espécies, os caes (Canis lupus familiaris) e os gatos (Felis catus). Na casuistica
acompanhada, os cdes estiveram mais representados (n=355; 69%) que os gatos (n=161;

31%). No total, foram acompanhados 516 casos.

ESPECIE ANIMAL

Ciao
69%

Grafico 1: Distribuigdo relativa (%) dos casos assistidos por espécie animal

Os casos assistidos encontram-se sumariados na Tabela 1. A clinica médica foi a area
de maior relevancia (70%), seguida pela clinica cirurgica (16%); a medicina preventiva

foi a 4rea menos representada, com apenas 14%.



Tabela 1: Distribuicdo dos casos por area clinica

Area clinica Cao (n) Gato (n) Total %
Clinica médica 241 123 364 70%
Clinica cirargica 60 21 81 16%
Medicina preventiva 54 17 71 14%
Total 355 161 516 100%

2.2 Medicina preventiva

Na area de medicina preventiva, os procedimentos observados durante este periodo
incluiram a vacina¢do, desparasitacdo (tanto interna como externa, estando ambas
englobadas no mesmo parametro), realiza¢ao de identificagao eletronica (colocagao de
microchip e posterior registo na plataforma do Sistema de informagdo dos animais de
companhia (SIAC) e preenchimento de passaporte. A vacinagao foi o procedimento mais
observado (49%), seguido da desparasitagao (37%) e identificacdo eletronica (10%),
enquanto o preenchimento de passaporte teve uma representatividade residual (4%)
(Tabela 2). E de notar que a vacinagdo foi consideravelmente superior em cies em

comparac¢ao com os gatos (80% vs. 20%, respetivamente).

Tabela 2: Distribuicdo dos casos de medicina preventiva, por espécie animal

Medicina preventiva Ciao (n) Gato (n) Total %
Vacinacao 28 7 35 49%
Desparasitacio 18 8 26 37%
Identificacdo eletrénica 5 2 7 10%
Passaporte 3 0 3 4%
Total 54 17 71 100%

O protocolo vacinal aprovado pelo ASMHV tem por base as recomendacdes
impostas pela Associagdo Mundial de Veterinarios de Pequenos Animais (WSAVA, do
inglés World Small Animal Veterinary Association).

No que respeita o protocolo vacinal para cdes, este inclui uma série de vacinas
essenciais e outras de cardcter optativo. As vacinas essenciais visam a protecao contra
doencas provocadas pelo virus da esgana canino (CDV, do inglés Canine Distemper
Virus), adenovirus canino (CAV-1, do inglés Canine Adenovirus Type 1) e parvovirus
canino (CPV-2, do inglés Canine Parvovirus Type 2). Para além destas, também se
incluem neste grupo as vacinas contra a raiva, por determinagdo legal, e contra a
leptospirose. Assim, o protocolo vacinal atual consiste numa vacina polivalente (contra o

CDV, CAV-1 e CPV-2) administrada entre as seis e as oito semanas de idade, sendo




reforcada a cada duas a quatro semanas, até o animal completar as 16 semanas de vida,
ou mais. (Squires et al., 2024).

As vacinas contra a raiva e a leptospirose devem ser iniciadas por volta das 12
semanas de idade. A protegao contra a leptospirose deve ser refor¢ada ao fim de duas a
quatro semanas e, de forma a tornar mais pratico, pode ser associada a vacina polivalente
referida anteriormente. Aos seis meses de idade, deve ser executado o ultimo refor¢co com
a vacina polivalente, garantindo a imuniza¢do de animais que, por interferéncia dos
anticorpos maternos, ndo desenvolveram resposta imunoldgica eficaz na primovacinagao
(Squires et al., 2024). Estas vacinas devem ser refor¢adas ao longo da vida do animal,
sendo que algumas devem ser anualmente e outras a cada trés anos. A vacina contra a
leptospirose deve ser refor¢ada todos os anos e a vacina contra a raiva tanto pode ser anual
como a cada trés anos, dependendo do laboratdrio. Ja a vacina polivalente pode ser
administrada a cada trés anos (Squires et al., 2024).

Apesar destas vacinas serem consideras essenciais para todos os caes, em Portugal a
Unica de caracter obrigatorio € a vacina contra a raiva, sendo que todos os caes com mais
de trés meses devem estar vacinados contra esta doenga (Portaria n® 264/2013, 16 agosto
2013).

Quanto as vacinas opcionais ou ndo essenciais, as administradas com maior
frequéncia incluem a vacinacdo contra Bordetella bronchiseptica, virus parainfluenza
canino e leishmaniose. Apesar da vacinagdo contra o virus do parainfluenza canino ser
considerada ndo essencial, esta ¢ muitas vezes associada a vacina polivalente descrita,
sendo iniciada em conjunto com a mesma a partir das seis semanas de idade e o seu
refor¢o anual (Squires et al., 2024).

O protocolo vacinal dos gatos ndo apresenta nenhuma vacina obrigatoria imposta
em Portugal, no entanto existem algumas consideradas igualmente necessarias (Squires
et al., 2024). Estdo incluidas no protocolo implementado no ASMHYV a vacinag¢ao contra
o virus da panleucopénia felina, herpesvirus felino tipo 1 e calicivirus felino. A partir das
seis a oito semanas de idade deve-se dar inicio a vacinagdo dos gatos, através de uma
vacina trivalente contra os trés virus descritos. O refor¢co deve ser a cada duas a quatro
semanas até atingirem 16 semanas de idade, ou mais (Squires et al., 2024). Entre as 24 a
26 semanas de idade deve ser administrado o ultimo refor¢o da primovacinagdo, sendo

que, o reforco vacinal regular tanto pode ser anual como a cada trés anos, dependendo do



risco de exposi¢do do animal. A vacina contra a leucemia felina também deve ser
considerada neste protocolo, devendo iniciar-se as oito semanas de idade e, com posterior
refor¢o ao fim de trés a quatro semanas. Apds este periodo, o seu refor¢o deve ser anual
(Squires et al., 2024).

Relativamente as desparasitagdes e de acordo com o AHVSM, a externa deve ser
realizada, geralmente, todos os meses ¢ a interna a cada trés/seis meses, dependendo do
estilo de vida do animal. De ressalvar que animais bebés carecem de uma desparasitacao

interna mais regular, a cada duas/trés semanas até atingirem os trés meses de idade.

2.3 Clinica médica

Esta area corresponde a que apresentou um maior nimero de casos (n=365), o que
podera ser explicado pela maior rotatividade de turnos entre diferentes especialidades ao
longo de todo o estagio curricular.

Para efeitos de apresentacdo da casuistica observada, esta area médica foi subdividida
em 14 especialidades (Tabela 3). De modo a simplificar a sua leitura, encontra-se
ordenada de forma decrescente, desde a especialidade com maior prevaléncia de casos
para a menor. A especialidade de Gastroenterologia e glandulas anexas foi a mais
representada (15%), seguida de Dermatologia (13%). Em oposicao, as especialidades

menos representadas foram a Toxicologia e Hematologia (ambas com 3%).

Tabela 3: Distribuicdo dos casos da area de Clinica médica, agrupados por especialidade

Clinica médica Cao (n) Gato (n) Total %
Gastroenterologia e glandulas anexas 28 25 53 15%
Dermatologia 41 6 47 13%
Neurologia 30 2 32 9%
Oncologia 23 9 32 9%
Nefrologia e Urologia 7 21 28 8%
Oftalmologia 24 3 27 7%
Cardiologia 11 14 25 7%
Infeciologia e Parasitologia 16 9 25 7%
Otorrinolaringologia e Pneumologia 11 10 21 6%
Andrologia, Ginecologia ¢ Obstetricia 17 3 20 5%
Traumatologia e Ortopedia 6 13 19 5%
Endocrinologia 11 5 16 4%
Toxicologia 9 3 12 3%
Hematologia 8 0 8 3%
Total 241 123 365 100%




2.3.1 Gastroenterologia e Glandulas anexas

A area de Gastroenterologia e glandulas anexas foi a especialidade mais observada ao
longo do estdgio, com um ntimero total de 53 casos, 28 dos quais incidiram em caes e 25
em gatos.

A doenca mais prevalente desta area clinica correspondeu a obstrucao intestinal por
corpo estranho (CE; 17%). De forma semelhante, também se registou uma prevaléncia
elevada de gastroenterite inespecifica e pancreatite (15% e 13%, respetivamente) (Tabela

4).

Tabela 4: Distribuicdo dos casos acompanhados na 4rea de gastroenterologia e glandulas anexas, de acordo com a afegéo e
espécie animal

Gastroenterologia e glindulas anexas Cao (n) Gato (n) Total %
Obstrucdo intestinal por CE 6 3 9 17%
Gastroenterite inespecifica 6 2 8 15%
Pancreatite 2 5 7 13%
Lipidose hepatica 0 4 4 9%
Doengca inflamatdria intestinal 0 3 3 8%
Dilatacdo-tor¢ao gastrica 3 0 3 6%
Gastroenterite hemorragica 3 0 3 6%
Colite aguda 3 0 3 6%
Triadite felina 0 2 2 6%
Obstrucdo intestinal por massa fecal 0 2 2 4%
Megaesofago adquirido idiopatico 1 1 2 4%
Hérnia diafragmatica 0 2 2 4%
Prolapso retal 2 0 2 4%
Shunt portossistémico 2 0 2 4%
Hérnia inguinal 0 1 1 2%
Total 28 25 53 100%

A ingestdo de CE em cades ¢ uma das principais causas de obstrucdo intestinal,
correspondendo a cerca de 80% das obstru¢cdes mecanicas (Mullen et al., 2020). Pode
ocorrer em qualquer segmento intestinal, sendo mais frequente os CE ficarem alojados
no intestino delgado, pelo seu menor diametro luminal (Hayes, 2009; Mullen et al., 2020).

A obstrucdo intestinal pode ser classificada de acordo com o seu grau, ou seja, em
completa ou parcial; de acordo com a localizagdo, sendo considerada proximal quando
envolve o duodeno ou a porg¢ao inicial do jejuno, média quando ocorre ao nivel do jejuno
médio, distal se ocorrer no ileo ou no segmento final do intestino delgado ou, ainda, em
coldnicas, se a obstrucdo for no codlon. Outro tipo de classificagcdes tem em consideragio
as alteracoes fisiopatologicas observadas, agrupando as obstrugdes em simples, quando

ndo existe um comprometimento vascular, ou em estrangulantes, quando aquele existe.




Neste ultimo caso, o suprimento sanguineo do respetivo segmento intestinal encontra-se
prejudicado (Papazoglou et al., 2003).

O grau de obstrugdo, por sua vez, depende do tamanho e da forma do CE que lhe deu
origem, sendo que as parciais sdo geralmente provocadas por CE pequenos ou lineares,
a0 passo que objetos de maiores dimensdes tendem a obstruir de forma completa, devido
a sua incapacidade de progredirem ao longo do trato gastrointestinal (Papazoglou et al.,
2003).

Os caes, sobretudo jovens, possuem uma maior predisposi¢ao na ingestdo de CE nao
lineares, sendo que os mais frequentemente relatados correspondem a pedras, plasticos,
brinquedos ou ossos (Mullen et al., 2020).

Os sinais clinicos podem incluir anorexia, desidratagdo, prostracdo, dor/desconforto
a palpacdo abdominal e vomitos (Papazoglou et al., 2003; Garcia et al., 2011). E
importante notar que um quadro de vomitos profusos geralmente remete para uma
obstrugdo proximal completa, enquanto um quadro de vomitos intermitentes € sugestivo
de obstrucao distal parcial. Neste ultimo caso, os animais tendem também a presentar um
quadro de letargia, anorexia e perda de peso. Por outro lado, a presenga de diarreia ¢ mais
comum numa obstru¢do intestinal parcial. Assim, num quadro clinico que inclua vomitos
de inicio agudo, diarreia cronica e perda de peso, a obstrucdo intestinal deve ser
considerada na lista de diagnosticos diferenciais (Papazoglou et al., 2003).

Quanto ao diagndstico imagiologico, os CE radiopacos podem ser identificados
através de um estudo radiografico, ao passo que CE radiotransparentes sao normalmente
detetados através da ecografia abdominal (Garcia et al., 2011; Sharma et al., 2011).
Contudo, este ultimo exame demonstra uma maior sensibilidade e especificidade para a
detecdo de obstrucdo intestinal comparativamente ao raio-x. Atualmente, ¢ considerado
como exame de primeira linha para esta condigdo, permitindo a avaliagdo da estratificagao
parietal e da motilidade intestinal, bem como a anélise de estruturas adjacentes (Garcia et
al., 2011). No que diz respeito a radiografia, a dilatagdao do intestino delgado sustenta o
diagnostico, mas a sua auséncia ndo exclui a existéncia de obstrucdo, limitando o seu uso
para a obtencao de um diagnostico (Sharma et al., 2011).

O tratamento da obstrugdo intestinal pode variar entre conservador ou cirrgico.
Alguns CE de pequenas dimensdes conseguem atravessar o trato gastrointestinal sem

complicagdes adicionais, sendo crucial a monitorizacao radiografica da sua progressao,



bem como a monitorizagdo do estado geral do animal (Papazoglou et al., 2003). Este
tratamento deve incluir a corre¢do da desidratacdo, hipovolemia e desequilibrios
eletroliticos através da fluidoterapia; controlo da dor e prevencao do vomito (Carrillo et
al., 2024).

Quanto ao tratamento cirargico, um estudo recente descreve a vantagem de analises
sanguineas pré-operatorias na previsdao da necessidade da realizacdo de enterotomia
versus enterectomia (Gonzalez et al., 2024). Neste estudo observou-se que valores
elevados de leucdcitos totais, neutrofilos, indice inflamatorio sistémico e, sobretudo, do
racio neutrofilo/linfocito, apontam para a necessidade de ressecao intestinal, contribuindo
assim para um melhor planeamento e sucesso cirtrgico (Gonzalez et al., 2024).

Para além das técnicas cirirgicas referidas, um estudo recente demonstrou que a
remogao endoscopica assistida por laparotomia pode ser igualmente eficaz, diminuindo o
nimero de incisdes gastrointestinais necessarias, proporcionando uma recuperagao pos-
operatOria mais rapida comparativamente a enterotomia. Consequentemente, mostrou-se
igualmente eficaz na remocao de CE em locais de dificil acesso endoscopico, como no

duodeno ou jejuno (Cola et al., 2024).

2.3.2 Dermatologia
A especialidade de dermatologia foi a segunda mais representada na casuistica do

estadgio (n = 47 casos), dispersando-se por 12 doengas. Também aqui os caes estiveram
mais representados, assumindo a quase totalidade dos casos (n = 41; 87%). A dermatite

atopica foi a principal doenga (Tabela 5), com uma representatividade de 26%.

Tabela 5: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Dermatologia, de acordo com a afegdo e espécie animal

Dermatologia Cao (n) Gato (n) Total %
Dermatite atopica 10 2 12 26%
Otite externa 7 2 9 19%
Oto-hematoma 5 0 5 11%
Pododermatite 4 0 4 9%
Dermatite alérgica a picada da pulga 4 0 4 9%
Otite média 4 0 4 9%
Piodermatite 3 0 3 6%
Pélipo auricular 1 1 2 4%
Abcesso por CE 1 0 1 2%
Mucinose cutanea 1 0 1 2%
Complexo granuloma eosinofilico felino 0 1 1 2%
Piodermite profunda do Pastor Aleméo 1 0 1 2%
Total 41 6 47 100%




A dermatite atopica canina (DAc) corresponde a uma doenca cutanea inflamatoria
hereditaria, normalmente pruritica e predominantemente mediada por linfocitos T.
Caracteriza-se por uma interacdo complexa entre as alteragdes da barreira cutanea,
sensibilizagdo a alergénios e disbiose microbiana, provocada essencialmente por uma
exacerbamento dos anticorpos IgE (Hensel et al., 2015; Eisenschenk et al., 2024). E
atualmente considerada como uma sindrome inflamatéria complexa e multifatorial,
resultante da interacdo entre fatores genéticos e ambientais. A disfun¢do da barreira
cutanea desempenha um papel central, promovendo maior exposi¢do a alérgenos e uma
resposta imunitéria alterada, na qual os queratindcitos participam ativamente através da
producgdo de mediadores inflamatdrios (Marsella, 2021).

A doenga inicia-se normalmente entre os seis meses e os trés anos de idade, sendo
fatores predisponentes ao seu desenvolvimento a raca ou a drea geografica em que o
animal vive. O prurido constitui o sinal clinico primario, embora a sua manifesta¢do nao
esteja presente em todos os caes. A inflamagdo cutanea instalada manifesta-se através de
lesdes primarias como o eritema e outras lesdes cutdneas ou alteragdes na pele,
observadas mais frequentemente no abdémen ventral, espacgo interdigital, nas juncdes
mucocutaneas ou nos pavilhdes auriculares. O prurido e a inflamagdo levam ao
aparecimento de infe¢des secundarias, agravando a complexidade desta doencga (Bajwa,
2025; Miller et al., 2013).

Pela inexisténcia de um teste que confirme a presenga de DAc, o diagnostico ¢ de
natureza clinica, sendo crucial uma anamnese detalhada, a avaliacao dos sinais clinicos e
exclusdo de outras doencas pruriticas com quadro clinico semelhante (Miller et al., 2013).
Em associacdo, pode-se proceder ao doseamento de IgE especificas para determinados
alergénios em soro canino, sendo este considerado como um teste de rastreio, ndo
permitindo uma identificagao individual de cada um. De seguida, caso se justifique, deve
ser realizado um teste intradérmico, pois este permite detetar quais os alergénios
especificos a que o animal esta sensibilizado (Hensel et al., 2015).

Os tutores de animais com DAc devem ser sensibilizados para a natureza crdnica e
incurdvel desta doenca, pois trata-se de uma afecdo em que apenas € possivel gerir a
reducdo da sintomatologia clinica, sem encontrar uma cura. A escolha do tratamento mais
eficaz varia em funcao da necessidade e gravidade das lesdes de cada animal, sendo ainda

afetada pela disponibilidade financeira do tutor (Miller et al., 2013).
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A imunoterapia especifica com alergénios representa uma das principais abordagens
terapéuticas para o controlo eficaz desta doenga. Esta terapia baseia-se na administragao
subcutanea de alergénios, aos quais o animal esta sensibilzado. A frequéncia de
administracao deve ser adaptada a cada caso, mas, em média, deve-se manter esta
imunoterapia durante pelo menos um ano. A imunoterapia sublingual e intralinfatica sdo
também outras op¢des possiveis, ndo existindo ainda uma padronizacao universal para os
seus protocolos. Outras terapias incluem o uso de farmacos como anti-histaminicos,
glucocorticoides, imunomoduladores (como a ciclosporina), inibidores da Jnaus quinases
(como o oclacitinib) e anticorpos monoclonais dirigidos a citoquinas especificas (como o
lokivetmab). Os glucocorticoides sdo uma op¢ao de primeira linha, especialmente em
crises agudas, pois apresentam uma a¢do anti-inflamatdria e imunossupressora ampla,
com rapido inicio de agdo. No entanto, no controlo de DAc a médio/longo prazo, o uso
de ciclosporina, oclacitinib ou lokivetmab aparenta ser mais eficaz (Drechsler et al.,
2024). Por fim, com base em novas evidéncias, a administragdo uma vez por dia de
ilunocitinib, na dose de 0,6-0,8 mg/kg, em detrimento do oclacitinib demonstrou
melhores resultados clinicos, revelando-se uma terapia segura e eficaz para o controlo da
DAc (Forster et al., 2025).

Em suma, juntamente a terapia escolhida deve estar aliado um controlo ambiental onde,
sempre que possivel, se deve evitar o contacto do animal com os alergénios conhecidos.
Por fim, a implementagdo de banhos ou a limpeza do animal ap6s ida ao exterior, podem
ajudar na minimizacao da exposi¢do cutdnea, diminuindo o contacto do alergénio com o

mesmo (Drechsler et al., 2024).

2.3.3 Neurologia
A érea de Neurologia correspondeu a terceira area com mais casuistica acompanhada
ao longo dos meses, com um total de 32 casos. Também nesta especialidade se encontrou
uma maior representatividade em caes (30 casos), tendo-se observado apenas dois casos
em gatos (Tabela 6). Das 13 doengas acompanhadas em estagio, a epilepsia idiopatica

predominou (n = 10; 31%), com apenas um caso registado num gato.
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Tabela 6: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Neurologia, de acordo com a afecdo e espécie animal

Neurologia Cao (n) Gato (n) Total %
Epilepsia idiopatica 9 1 10 31%
Sindrome vestibular periférico 6 0 6 19%
Hérnia discal lombar 4 0 4 13%
Hérnia discal cervical 2 0 2 6%
Massa intracraniana 2 0 2 6%
Polirradiculoneurite 2 0 2 6%
Acidente vascular cerebral 1 0 1 3%
Discoespondilite 1 0 1 3%
Sindrome de Horner idiopatica 0 1 1 3%
Sindrome vestibular idiopatico 1 0 1 3%
Hérnia foruminal 1 0 1 3%
Hidrocefalia congénita 1 0 1 3%
Total 30 2 32 100%

A epilepsia ¢ uma doenca cerebral complexa, caracterizada por uma atividade
neuroldgica subita e anormal que desencadeia crises epiléticas, refletindo-se em
manifestagdes motoras, automaticas e/ou comportamentais, de curso breve e episddico
(geralmente inferiores a dois ou trés minutos). Na pratica, esta definicdo aplica-se apenas
quando existem pelo menos duas crises epiléticas no espaco de 24 horas (Berendt et al.,
2015).

A epilepsia idiopatica pode ser classificada em trés grupos etiologicos. O primeiro
corresponde a epilepsia idiopatica genética, na qual o gene responsavel pela doenca foi
identificado ou existe evidéncia genética comprovada. O segundo grupo refere-se a
epilepsia idiopatica de origem genética suspeita, quando ha indicios de influéncia
genética, sustentados por uma elevada prevaléncia numa determinada raca (>2%),
analises genealogicas e/ou historial da doenga em animais da mesma familia. Por fim, o
terceiro grupo define a epilepsia idiopatica como tendo causa desconhecida, caracterizada
pela auséncia de uma etiologia identificavel e evidéncia de epilepsia estrutural. (Berendt
et al., 2015).

Num estudo recente com origem no Brasil, a epilepsia idiopatica foi considerada a
principal causa de crises epiléticas em caes, ocorrendo sobretudo em jovens adultos, sem
predisposicao significativa de sexo e com maior prevaléncia em cdes de raga indefinida
(Da Silva et al., 2025).

O diagnostico desta doenga ¢ feito por exclusdo, e pode ser estabelecido através de
diversos fatores. A idade do inicio destas crises (normalmente entre os seis meses € 0s

seis anos de idade), exames fisicos e neuroldgicos entre os episddios sem alteracdes € a

12



exclusdo de potenciais doencas metabolicas, toxicas e estruturais através de exames
complementares de diagnostico (analises sanguineas completas, ecografia e
ecocardiografia, e TC), constituem os principais fatores a considerar. Para além destes,
historial da presenca de epilepsia idiopatica em caes geneticamente relacionados constitui
um fator adicional de suporte ao diagndstico (De Risio et al., 2015).

O tratamento inclui a administragdo de farmacos antiepiléticos com o objetivo de
estabelecer um balango entre o cessar das crises e a qualidade de vida do animal. De notar
que a eliminacdo completa destes episodios ¢, muitas vezes, improvavel (Bhatti et al.,
2015). Nao existe uma orientacdo especifica para a escolha do farmaco antiepilético,
devendo ser adaptado a cada caso. As opg¢des terapéuticas primarias no controlo desta
doenca baseavam-se no uso de fenobarbital e brometo de potéssio, devido ao seu longo
historial de utilizagdo, ampla disponibilidade e baixo custo. No entanto, t€m sido
preferidos para o tratamento adjuvante alguns farmacos melhor tolerados, com menos
efeitos adversos e menor probabilidade de interacdo com outros medicamentos. Estes
incluem, a titulo de exemplo, o levetiracetam, zonisamida, gabapentina e a pregabalina.
Apesar da sua crescente popularidade, os dados cientificos sobre a sua seguranca e
eficicia permanecem limitados, sendo o custo um fator limitativo para alguns tutores
(Bhatti et al., 2015).

Adicionalmente, novos estudos apontam para a exploragdo do impacto entre a
microbiota intestinal e a epilepsia idiopatica pois, esta interacdo pode impulsionar o
desenvolvimento de novas estratégias que visem o controlo das crises e aumentem a
qualidade de vida dos animais (Blanquet et al., 2025). Existem evidéncias que sugerem
que a disfuncdo do microbioma intestinal pode favorecer a patogénese da epilepsia e a
sua modulagdo através de alteragdes dietéticas, probidticos ou transplantes fecais, podem
constituir novas abordagens terapé€uticas para o controlo destes episodios (Blanquet et al.,
2025). Um outro estudo aponta igualmente para a interagdo entre a microbiota intestinal
e o cérebro na fisiopatogenia da epilepsia idiopatica canina, potencialmente interferindo

com a resposta aos farmacos antiepiléticos (Verdoodt et al., 2025).

2.3.4 Oncologia

Durante o periodo de estagio observaram-se 32 casos da area de oncologia. Destes,

23 corresponderam a cdes e 9 a gatos (Tabela 7). Das 14 doengas descritas, a neoplasia
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mamaria foi a mais representada (n = 6), tendo sido registada com mais frequéncia em
gatos (n = 4), contrastando com o observado nas especialidades descritas anteriormente .
De ressalvar que nem todos os tumores foram alvo de histopatologia, optando nesses

casos por apenas referir a sua localizagao.

Tabela 7:Distribui¢éo dos casos acompanhados na area de Oncologia, de acordo com a afecéo e espécie animal

Oncologia Cao (n) Gato (n) Total %
Neoplasia mamaria 2 4 6 19%
Hemangiossarcoma esplénico 4 0 4 13%
Carcinoma das células escamosas 0 3 3 9%
Linfoma cutineo 2 1 3 9%
Mastocitoma cutdneo 3 0 3 9%
Osteossarcoma 3 0 3 9%
Insulinoma 2 0 2 6%
Carcinoma hepatico 2 0 2 6%
Carcinoma uterino 1 0 1 3%
Leucemia linfocitica 1 0 1 3%
Carcinoma pulmonar 0 1 1 3%
Linfoma géstrico 1 0 1 3%
Linfoma multicéntrico 1 0 1 3%
Carcinomatose disseminada 1 0 1 3%
Total 23 9 32 100%

Os tumores mamarios sao considerados a segunda neoplasia mais comum em cadelas
adultas inteiras, e em 50% dos casos possui um cardcter maligno. Em gatas, a neoplasia
mamaria corresponde ao terceiro tipo de tumor mais comum em fémeas, com um grau de
malignidade de 80-90% (Burrai et al., 2022).

Em gatas, estes tumores sdo caracterizados pela agressividade clinica e histologica,
com grau de metastizacdo em 50-90% dos casos, sendo que os locais mais afetados
correspondem aos pulmdes, linfonodos, figado e pleura. A ocorréncia de metastizacdo
esta associada a um pior prognostico, sendo considerada como a principal causa de morte
nestes animais (Petrucci et al., 2021).

Em caes, os esteroides sexuais (estrogénio e a progesterona) desempenham um papel
importante na fase inicial da oncogénese. A exposicdo prolongada a estas hormonas,
especialmente durante o estro, favorece o desenvolvimento de tumores mamadrios
(Nosalova et al., 2024). Outros fatores que poderdo favorecer o desenvolvimento de
neoplasias mamadrias em cdes sdo a raca e a idade, sendo mais frequente em fémeas entre
os oito/dez anos de idade. O desenvolvimento de neoplasias mamarias também pode estar
associado a dieta, obesidade e a antecedentes de exposi¢do a agentes carcinogénicos. De

forma semelhante, as hormonas sexuais também se encontram implicadas no




desenvolvimento de neoplasias mamarias em gatas, apresentando as fémeas inteiras um
risco sete vezes superior em comparagao com as fémeas gonadectomizadas. A idade e a
raca sdo também fatores de risco em gatas, tendo sido a raga Siamés identificada como
particularmente predisposta (Srisawat et al., 2024).

De uma forma geral, os tumores podem ser classificados como benignos ou malignos.
Embora a distingdo macroscopica nem sempre seja evidente, sinais como um crescimento
destrutivo e invasivo, descontinuidade da membrana basal, invasdo vascular, necrose,
elevado indice mitotico e polimorfismo celular sdo sugestivos de tumores malignos
(Nosalova et al., 2024).

O estadiamento tumoral ¢ fundamental, permitindo avaliar a extensdo local do tumor,
bem como a presencga/auséncia de metéstases regionais ou distantes. Assim, a avaliagcdo
inicial do animal tem por base a recolha de anamnese, o exame fisico detalhado e a
realizacdo de andlises sanguineas e urindlise. No exame fisico, € de modo a avaliar a
doenga local, ¢ importante determinar o tamanho, aspeto e a mobilidade/fixacao do tumor
primario aos tecidos adjacentes. A avaliacdo da invasdo regional envolve o estudo dos
linfonodos associados, sendo necessaria a realizacao de citologia ou bidpsia. Por fim, a
presenca de metdstases a distancia pode ser reconhecida através de um exame fisico
exaustivo, radiografias toracicas, ecografia abdominal, TC, entre outras. Assim, todas as
decisdes terapéuticas consequentes dependem do processo de estadiamento (Biller et al.,
2016).

O tratamento de neoplasias mamadrias pode incidir em procedimentos cirurgicos,
radioterapia, quimioterapia, imunoterapia, entre outros. Dentro destas opgdes, a
realizagdo de cirurgia consiste na primeira abordagem para a maioria dos tumores, sendo
a técnica mais eficaz para o controlo tumoral regional, permitindo também a avaliagdo
histologica do mesmo. Os procedimentos mais comuns incluem a nodulectomia e a
mastectomia, sendo que esta ltima pode ser dividida em regional, simples, unilateral e
bilateral. Animais detetados precocemente com tumores pequenos, ndo invasivos € bem
localizados, podem apenas necessitar de cirurgia. A radioterapia apenas ¢ utilizada como
terapia coadjuvante a cirurgia, sendo considerada uma terapia paliativa (Nosalova et al.,
2024).

A quimioterapia ¢ uma técnica muito utilizada em oncologia veterinaria, podendo

dividir-se, consoante os objetivos e indicagcdes terapéuticas, em convencional,
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metrondémica ou dirigida, sendo esta ultima com recurso a inibidores da tirosina quinase
(Biller et al., 2016). A quimioterapia metronémica tem mostrado resultados promissores
no tratamento neoplasico, estando associada a uma menor toxicidade e custos reduzidos
face a quimioterapia convencional. Esta terapia consiste na administragdo continua de
baixas doses de farmacos quimioterapicos em intervalos de tempo regulares, sem
periodos de interrup¢ao prolongados. Concomitantemente, associam-se anti-
inflamatérios ndo esteroides. Esta opgao terapéutica visa a diminuicdo da angiogénese
tumoral, inibicao da proliferacao celular neoplasica e estimulagdo da resposta imunitaria
(Biller et al., 2016; Nosalova et al., 2024).

Por fim, o prognostico associado a tumores mamarios invasivos apos a realizacao de
mastectomia continua reservado. Na espécie canina, animais que sobrevivam um ano
apos cirurgia apresentam um risco de morte duas vezes inferior nos anos seguintes, mas,
no caso da espécie felina, o risco de morte permanece elevado (Chocteau et al., 2021).

Em suma, vale reforcar que a realizag@o de ovario-histerectomia eletiva consiste numa
das principais medidas de prevencao, especialmente em cadelas (Nosalova et al., 2024).
No entanto, vale refor¢ar que uma realizacdo precoce da mesma pode aumentar o risco
de incontinéncia urinaria, doengas ortopédicas ou, em alguns casos, pode estar associada

igualmente ao aparecimento de neoplasias (Romagnoli, 2025).

2.3.5 Nefrologia e urologia

Foram registadas mais ocorréncias em gatos (n = 21) que cdes (n = 7) na area clinica
de Nefrologia e urologia (Tabela 8). A doenca renal cronica (DRC) foi a afecdo mais

acompanhada (n = 7; 25%), seguindo-se a infecao do trato urinario inferior (n = 6; 21%).

Tabela 8: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Nefrologia e urologia, de acordo com a afecao e espécie animal

Nefrologia e urologia Cao (n) Gato (n) Total %
DRC 2 5 7 25%
Infegdo trato urinario inferior felino 0 6 6 21%
Cistite idiopatica felina 0 3 3 11%
Pielonefrite 2 1 3 11%
Obstru¢do urinaria por urolitiase 0 3 3 11%
Ureteres ectdpicos 2 0 2 7%
Lesdo renal aguda (LRA) 0 2 2 7%
Rotura de ureteres 1 0 1 4%
Rutura vesical 0 1 1 4%
Total 7 21 28 100%
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A DRC ¢ uma afe¢do comum em gatos, podendo afetar mais de 30-40% de animais
com mais de dez anos de idade (Sparkes et al., 2016). De acordo com um estudo realizado
no Reino Unido, a DRC foi a causa de morte mais frequente em gatos com mais de cinco
anos (O’Neill et al., 2015). Para além da idade, ndo foram identificados outros fatores de
risco significativos, contudo uma condi¢do corporal baixa, politria (PU), polidipsia (PD),
concentracdes elevadas de creatinina (CREA) e dimetilarginina simétrica (SDMA),
desidratacdo e, ainda, densidade urinaria diminuida, podem indicar a presenga da doenca
ou prever o seu desenvolvimento (Sparkes et al., 2016).

Na verdade, a auséncia de causas identificaveis para a rapida progressdo da DRC pode
refletir uma incompleta compreensao da fisiopatogenia desta doenca. Histologicamente,
¢ possivel observar, desde uma fase inicial, lesdes compativeis com inflamacao
tubulointersticial cronica e fibrose renal, estando associadas a uma deterioragao da fungao
renal (Van Mulders et al., 2025).

Dada a elevada prevaléncia desta afecdo em gatos séniores, estes devem ser alvo de
consultas de rotina regulares, sugerindo-se uma frequéncia semestral a partir dos sete anos
de idade. Assim, estas consultas devem incluir a realizagao de um exame fisico completo,
com énfase na avalia¢do da condicdo corporal e na medi¢@o da pressao arterial. Para além
destes, devem também ser realizados exames complementares de diagnostico como
andlises sanguineas e urinalise, pelo menos uma vez por ano. Os sinais clinicos da DRC
podem incluir PU/PD, perda de peso, anorexia, letargia, desidratagdo, vomitos, halitose,
ulceras urémicas e manifestagdes de hipertensao sistémica (Sparkes et al., 2016).

A presenga destes sinais clinicos associado a alteragdes nas andlises sanguineas, como
aumento da CREA sem causa pré-renal aparente, alteragao do padrdo ecografico renal
e/ou proteinuria renal persistente, corroboram o diagndstico de DRC. Apds o seu
diagnostico, € crucial a realizacao do estadiamento da doenga, de modo a selecionar qual
o tratamento mais adequado. Este estadiamento baseia-se, inicialmente, na determinacao
da CREA sérica e/ou SDMA em jejum, num paciente estavel e hidratado (International
Renal Interest Society, 2023a).

Os valores de SDMA constituem um marcador mais sensivel, dado este ser menos
influenciado pela perda de massa corporal. Apos esta avaliagcdo inicial, o animal ¢
subestadiado com base na presenca de proteinuria e valores de pressao arterial sistémica.

Esta primeira alteracdo deve ser mensurada através do racio proteina/creatinina urinarios
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(UP/C), devido a menor probabilidade de falsos negativos (International Renal Interest
Society, 2023a).

O estadiamento permite categorizar a doenca em quatro estadios (International Renal
Interest Society, 2023a). No primeiro estadio da doenca, a CREA encontra-se normal e
os niveis de SDMA podem estar normais ou ligeiramente aumentados; no segundo
estadio, os niveis de CREA podem manter-se normais ou ligeiramente aumentados € o
SDMA ja se encontra aumentado; no terceiro estadio, tanto os valores de CREA como de
SDMA estao aumentados, com azotemia moderada; no ultimo estadio, estd presente uma
azotémia grave, bem como um SDMA elevado. Com base nestes parametros, ¢ possivel
concluir que o valor do SDMA fornece um indicador mais precoce e sensivel no
diagndstico de DRC (International Renal Interest Society, 2023a).

Devido a maior prevaléncia desta doenca em gatos, o tratamento abordado de seguida
sera focado para esta espécie. As recomendacdes terapéuticas baseiam-se em dois
principios fundamentais, dividindo-se em tratamentos que retardam a progressao da DRC,
e em tratamentos que visam melhorar a qualidade de vida do animal (International Renal
Interest Society, 2023b).

Assim, para o primeiro estddio recomenda-se, sempre que possivel, a descontinuag¢ao
de todos os farmacos nefrotoxicos; identificagdo e posterior tratamento de afecdes pré ou
pos-renais existentes; descarte de outras doencas, como a pielonefrite e a obstrugdo
ureteral; medig@o da pressdo arterial (sendo o objetivo que se mantenha <160 mm Hg) e
do racio UP/C (International Renal Interest Society, 2023b).

A reducdo da pressdo arterial constitui um objetivo a longo prazo no maneio da DRC,
privilegiando-se uma diminui¢do gradual e sustentada. Uma abordagem inicial para
reduzir a hipertensdo consiste numa dieta pobre em s6dio em conjunto com terapéutica
farmacologica. Pode-se optar por bloqueadores dos canais de calcio, como a amlopidina,
antagonistas dos recetores de angiotensina, como o telmisartan, ou, ainda, uma
combinacao de ambos. Apds a estabilizagdo, o animal deve ser reavaliado a cada trés
meses, fazendo-se também controlo da CREA e SDMA, de modo a avaliar a progressao
da doenga (International Renal Interest Society, 2023b).

Em caso de proteinuria persistente, deve-se ponderar a administracdo de um inibidor
do sistema renina-angiotensina-aldosterona e dieta renal clinica, controlando os valores

do fésforo (<1,5 mmol/L). No segundo estadio, pode ser necessario a implementagdo de
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uma dieta com restricdo de fosforo ou recorrer a quelantes. Para além disso, devem-se
instituir terapias para controlo da hipocalemia, bem como da inapeténcia e das nauseas,
quando presentes. No terceiro estadio, acresce a necessidade de controlo da acidose
metabodlica e da anemia, quando presentes, e a administracao de fluidos subcutaneos, se
necessaria. No ultimo estadio, deve ser ponderada a colocagdo de tubo de alimentagdo

para suporte nutricional (International Renal Interest Society, 2023b).

2.3.6 Oftalmologia

A especialidade de oftalmologia (Tabela 9) apresenta um total de 27 casos, agrupados
em 10 doencas, sendo a tlcera de cérnea superficial a mais prevalente (n=9; 33%), tendo

sido todos estes casos registados em caes.

Tabela 9: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Oftalmologia, de acordo com a afecéo e espécie animal

Oftalmologia Cao (n) Gato (n) Total %
Ulcera de cornea 9 0 9 33%
Catarata 5 0 5 19%
Conjuntivite por herpesvirus felino tipo 1 0 3 3 11%
Entropion 3 0 3 11%
Glaucoma 2 0 2 7%
Protrusdo ocular 1 0 1 4%
Distiquiase 1 0 1 4%
Prolapso da glandula da terceira palpebra 1 0 1 4%
Subluxac¢@o do cristalino 1 0 1 4%
Uveite idiopatica 1 0 1 4%
Total 24 3 27 100%

A Ulcera corneana corresponde a uma condicdo prevalente em caes, sendo classificada
como uma das anomalias mais comuns da cérnea nesta espécie (Grabiel-Duncan, 2019;
James-Jenks et al., 2023).

A cornea ¢ constituida por cinco estratos diferentes. O mais superficial corresponde
ao filme lacrimal pré-corneano, estando organizado sob uma camada lipidica, aquosa e
mucinica. De seguida, identifica-se o epitélio corneano e a sua membrana basal; o estroma
corneano; a membrana de Descemet, e, por fim, o estrato mais profundo corresponde ao
endotélio corneal (Grabiel-Duncan, 2019).

Assim, as ulceras da coérnea podem variar consoante a sua profundidade, podendo ser
observada uma auséncia superficial do epitélio corneano ou, em casos mais severos, perda

do estroma, resultando na exposi¢ao da membrana de Descemet. Esta afecao pode ser de
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caracter agudo ou crénico e, pode dividir-se segundo trés categorias (James-Jenks et al.,
2023).

A primeira categoria define as ulceras simples/superficiais, de historia aguda e sem
infe¢do aparente. A maioria destas cicatriza em cerca de sete dias, com administragao de
antimicrobianos topicos, de modo a prevenir infe¢cdes secundarias. Na segunda categoria
encontram-se os defeitos epiteliais corneanos cronicos espontaneos (SCCEDs) que
correspondem a ulceras superficiais ndo infetadas. Caracterizam-se por uma cicatrizagao
lenta e com tendéncia a recidivar apenas com tratamento convencional e clinicamente
persistem por mais de trés semanas. Por Ultimo, as ulceras complicadas constituem uma
categoria clinica ampla, com perda estromal, variando de 1% do estroma até
descemetoceles (100% do estroma). Estas geralmente persistem por mais de sete dias, e
tendem a desenvolver infecdo secundaria, podendo também exibir rutura corneana. Esta
categoria exige terapia médica intensiva, frequentemente associada a intervencdes
cirargicas, de modo a preservar a integridade do globo ocular (James-Jenks et al., 2023).

Na verdade, ¢ inegavel que todas as ulceras possuem uma causa subjacente, sendo
essencial a sua determinacdo, de modo a garantir uma adequada abordagem diagnostica
e posterior tratamento. Dentro das principais etiologias, as Ulceras superficiais podem ser
derivadas de fatores externos como traumatismo e presenca de CE, ou fatores endogenos
como entropio, cilios ectdpicos, distiquiase ou queratoconjutivite seca. Adicionalmente,
o traumatismo pode atuar como fator desencadeante de SCCEDs, bem como induzir
alteragdes histologicas na membrana basal endotelial corneana ou do estroma anterior e
originar, também, uma inervagao corneana anormal (James-Jenks et al., 2023).

As tlceras complicadas podem ser secundarias a traumatismo direto ou resultar de
perturbagdes no processo normal da cicatrizagdo da cornea, associadas a conformagdes
anatdmicas andémalas, tratamento prévio com corticosteroides, doenga ocular preexistente
ou infegdes bacterianas (Grabiel-Duncan, 2019; James-Jenks et al., 2023). As ragas
braquicéfalas apresentam uma maior predisposi¢do para o desenvolvimento de ulceras,
pelas suas caracteristicas anatomicas decorrentes da sele¢do implementada (como olhos
proeminentes, esclera visivel e pregas nasais) e que favorecem alteragdes como entrdpio,
anomalias nos cilios e disfuncdes do filme lacrimal. A reducdo da inervagao corneana e,
consequente, a diminui¢do dos mecanismos de prote¢do e cicatrizacdo da codrnea,

favorecem também o desenvolvimento destas ulceras (James-Jenks et al., 2023).
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Estes animais apresentam-se a consulta com queixa de dor ocular, que pode ser
manifestada por blefarospasmo, fotofobia, epifora e exposi¢ao da terceira palpebra (Lim,
2023a).

Quanto ao diagnostico, este baseia-se na historia e avaliagdo dos sinais clinicos e na
realiza¢do de um exame oftalmologico completo. Neste exame, € possivel observar sinais
clinicos compativeis com hiperemia conjuntival, edema corneano, miose e
neovascularizacdo corneana superficial. O passo mais importante para a confirmagao
desta afe¢do baseia-se na realizacao do teste de fluoresceina. Na presenca de ulcera existe
uma perda de epitélio corneano e da membrana basal, podendo originar uma perda parcial
ou total do estroma que adere as solugdes hidrossoluveis. Assim, a fluoresceina, sendo
hidrossoluvel, ¢ retida pelo estroma na presenga de uma ulcera, confirmando o seu
diagnostico. No entanto, vale salientar que numa perda total da espessura do estroma,
expondo a membrana Descemet, este corante ndo ¢ retido (Grabiel-Duncan, 2019; Lim,
2023).

O tratamento mais importante a adotar consiste em identificar e eliminar/corrigir a
causa primaria subjacente. Sem esta intervenc¢ao, as ulceras nao cicatrizam devidamente,
podendo levar mesmo a sua progressdo. A utilizacdo de antibidticos topicos, atropina e
medidas que visem a prevencao de autotraumatismo, como o uso de colar isabelino,
constituem outras agdes importantes para o controlo de uma tulcera corneana. Em
determinados casos, pode ser benéfica a administragdo de analgésicos adicionais e de
farmacos anti-inflamatérios (Maggs et al., 2018).

A escolha do antibidtico no tratamento das ulceras deve ter em conta a gravidade da
lesdo e o risco de infecdo. Em caso de ulceras simples, deve-se optar por antibidticos
contra bactérias Gram positivas, como cloranfenicol, tetraciclinas ou acido fusidico 1%.
Em alguns casos, pode ser necessaria conjugacao com antibiodticos contra bactérias Gram
negativo, como gentamicina 0,3% ou tobramicina 0,3%. Em ulceras com evidéncia de
infe¢do, evolugdo rdpida ou quando a citologia ou cultura sugerem envolvimento
bacteriano Gram negativo, deve-se optar pelo uso de fluoroquinolonas devido a sua
elevada efic4cia contra este grupo bacteriano, especialmente Pseudomonas spp. (Maggs
et al., 2018).

A atividade da colagenase ¢ essencial para a perda estromal em tlceras profundas,

podendo ser produzida por bactérias Gram negativas ou, ainda, por células inflamatorias
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e corneanas danificadas. Em casos onde a opgdo cirurgica ndo ¢ valida, o tratamento
topico com inibidores da colagenase, como a acetilcisteina, EDTA, tetraciclinas ou o uso
de soro autdlogo ou heterélogo ¢ recomendado (Maggs et al., 2018).

O prognostico para a maioria das tlceras ¢ considerado favoravel e, aquando de um

tratamento atempado e adequado, as sequelas a longo prazo sdo minimas (Lim, 2023).

2.3.7 Cardiologia

Na especialidade de cardiologia foram acompanhados 25 casos, dispersos por cinco
doencas (Tabela 10). A mais prevalente correspondeu a cardiomiopatia hipertréfica

(CMH) (28%) que foi observada exclusivamente em gatos.

Tabela 10: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Cardiologia, de acordo com a afegdo e espécie animal

Cardiologia Cao (n) Gato (n) Total %
CMH 0 11 11 44%
Doenca degenerativa da valvula mitral 7 0 7 28%
Cardiomiopatia dilatada 3 0 3 12%
Tromboembolismo aértico 0 3 3 12%
Insuficiéncia cardiaca congestiva esquerda 1 0 1 4%
Total 11 14 25 100%

A CMH corresponde a doenga cardiaca mais comum da espécie felina, afetando
aproximadamente 15% da mesma (Chong et al., 2024). Esta define-se como uma
hipertrofia concéntrica do ventriculo esquerdo (VE), caracterizada por um espessamento
da parede ventricular esquerda e disfuncdo diastélica, na auséncia de causa cardiaca ou
sistémica concomitante (Chong et al., 2024; Kittleson & Coté, 2021).

Os animais acometidos com CMH podem apresentar sinais de insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC), tromboembolismo arterial (TEA) ou morte subita. No entanto, na
maioria dos casos, 0s animais permanecem assintomaticos, mantendo o curso da doenga
subclinico. A etiologia desta doenca ¢ desconhecida, exceto em gatos de raga Maine
Coon, Ragdoll e, provavelmente Sphynx, em que ja foi identificada uma mutacao genética
responsavel (Kittleson & Coté, 2021).

Aquando da identificagcdo de hipertrofia do VE, deve ser descartada a presenca de
estenose adrtica, desidratacdo, hipertensdo sistémica, hipertiroidismo e acromegalia. No
entanto, ¢ de notar que a hipertrofia ventricular esquerda grave pode ser exacerbada por
outras situacdes concomitantes, como hipertiroidismo ou hipertensao sistémica, mas nao

sdo suficientes, por si sO, para a provocar (Kittleson & Coté, 2021).
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Quanto a sua prevaléncia, esta doenga tende a ser mais comum em gatos jovens de
raga pura, com uma manifestagao subclinica. J4 em gatos sem raca definida € mais comum
a detecdo em animais adultos (Kittleson & Coté, 2021). Dada a predisposi¢ao genética
identificada nas ragas Maine Coon, Ragdoll e Sphynx, recomenda-se a realizagdo de testes
genéticos em gatos destinados a reproducao, de forma a prevenir a transmissao hereditaria
da doenga (Fuentes et al., 2020).

A historia clinica apresenta ser pouco relevante numa fase inicial, devido a
inespecificidade das alteracdes. Com o agravamento da doenga, a presenca de ICC pode
levar a dispneia ou taquipneia, secundariamente a edema pulmonar ou efusdo pleural.
Adicionalmente, paresia ou paralisia associada a TEA ¢ igualmente um sinal frequente
nestes animais (Fuentes et al., 2020).

Durante o exame fisico, a alteracdo mais comum constitui a auscultagao de um sopro
cardiaco sistdlico. Para além deste, podem também ser detetados sons de galope, sendo
estes raros em animais saudaveis. Importa salientar, contudo, que a maioria dos gatos com
CMH nao apresenta alteragdes detetaveis a auscultagdo cardiaca. Posto isto, recomenda-
se investigagdo complementar sempre que seja detetado um sopro cardiaco (Fuentes et
al., 2020).

O diagnodstico definitivo da CMH deve ser sempre confirmado através da
ecocardiografia, contudo, como outras doengas podem provocar o espessamento da
parede ventricular esquerda, este continua a ser considerado um diagnostico de exclusdo
(Kittleson & Coté, 2021; Fuentes et al., 2020). A avaliacao da dimensao do atrio esquerdo
(AE) é fundamental em gatos com CMH, uma vez que um aumento do mesmo indica que
o gato se encontra em ICC esquerda ou apresenta um elevado risco de a desenvolver
(Kittleson & Co6té, 2021). Adicionalmente, o uso de biomarcadores revelou potencial
utilidade, tanto no diagnostico como no estadiamento da CMH felina, permitindo
distinguir entre gatos saudaveis, gatos com CMH subclinica e gatos com CMH associada
a ICC (Chong et al., 2024). O raio-x, por sua vez, nao permite diferenciar a CMH de
outras cardiomiopatias, mas pode ser benéfico na identificagdo do aumento do AE, bem
como para detetar a presenga de edema pulmonar/efusao pleural (Kittleson & Coté, 2021).

No que diz respeito ao tratamento, este varia consoante o estado da doenca, dividindo-
se em estadio B1, B2, C e, por fim, D. Relativamente ao estadio B1, embora os gatos nao

apresentem manifestacao clinica, recomenda-se uma monitoriza¢gdo anual, com especial
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aten¢do para o desenvolvimento de dilatagdo do AE. O risco para o desenvolvimento de
ICC ou TEA ¢ considerado baixo, nao sendo geralmente indicado o inicio da terapéutica
(Fuentes et al., 2020)

Ja no estddio B2 este risco aumenta, sendo importante adotar um tratamento
preventivo. Assim, o uso de farmacos antitromboticos deve ser instaurado, sendo mais
comum o clopidogrel. No entanto, em gatos com risco muito elevado, marcado por uma
dilatacdo moderada a grave do AE, deve ser associado outro farmaco deste grupo, por
exemplo, aspirina. Estes devem ser monitorizados quanto a progressao da CMH e
desenvolvimento de sinais clinicos, sendo recomendado o controlo da frequéncia
respiratoria do gato em repouso, por parte dos tutores (Fuentes et al., 2020).

Na presenca de descompensacao aguda da ICC, marcando evolugdo para o estadio C,
os gatos apresentam-se com taquipneia e dispneia inspiratdrias, secundariamente ao
edema pulmonar/derrame pleural, sendo crucial tratamento empirico com diuréticos,
como a furosemida. Apds estabilizacdo, o tratamento deste estadio, a longo prazo, assenta
na administragdo de furosemida, de modo a controlar o edema pulmonar resultante da
ICC; o clopidogrel deve ser mantido; e, por fim, alguns autores defendem ainda o uso de
farmacos inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA), como o benazepril. O
controlo destes animais deve ser efetuado a intervalos de dois a quatro meses ou sempre
que clinicamente necessario. No estddio D, considerado como refratdrio, pode ser
considerado o uso de torasemida e espironolactona para o controlo de ICC persistente. O
uso de pimobendano pode também ser considerado na presenca de ICC persistente, apesar
da terapéutica diurética maxima, devendo ser administrado apenas a gatos sem obstrucao
do trato de saida do VE (Kittleson & Cot¢, 2021; Schober et al., 2021). Todos os restantes
farmacos devem ser mantidos e ser instauradas suplementagdes nutricionais de modo a
controlar a caquexia cardiaca, tipica deste estadio (Fuentes et al., 2020).

O prognéstico da CMH depende diretamente do estadio da doenga, sendo que em B1
¢ considerado favoravel. Por outro lado, a partir do estadio B2, os gatos apresentam maior
risco de ICC e TEA, apresentando, por isso, um progndstico mais reservado (Kittleson &

Coté, 2021).

24



2.3.8 Doencas infeciosas e parasitarias
A area das Doengas infeciosas e parasitarias apresenta também um total de 25 casos,
estando a divisao entre caes e gatos equilibrada. Assim, tal como se observa na Tabela
11, a doenca mais representada correspondeu a leptospirose, com um total de seis casos

(24%) (todos da espécie canina).

Tabela 11: Distribuig@o dos casos acompanhados na area de Doengas infeciosas e parasitarias, de acordo com a afegdo e
espécie animal

Doencas infeciosas e parasitarias Cao (n) Gato (n) Total %
Leptospirose 6 0 6 24%
Calicivirose 0 5 5 20%

Panleucopénia 0 4 4 16%
Parvovirose 4 0 4 16%
Peritonite infeciosa felina 4 0 4 16%
Dirofilariose 1 0 1 4%
Leishmaniose 1 0 1 4%
Total 16 9 25 100%

A leptospirose ¢ uma doenca provocada pela espiroqueta Lepfospira spp., um agente
bacteriano zoondtico, capaz de infetar uma ampla variedade de mamiferos e animais
poiquilotérmicos em todo o mundo (Sykes et al., 2023). Tradicionalmente, os cdes sdo
considerados hospedeiros de manutengao para a Leptospira interrogans serovar Canicola
(Carys M. Vyn et al., 2024).

Assim, infe¢des por Leptospira spp. ocorrem quando as mucosas ou lesdes cutidneas
de um animal entram em contacto com as estirpes patogénicas, excretadas pela urina dos
hospedeiros reservatorio (HR). Os principais HR envolvidos nesta doenca sdo os
roedores, com uma prevaléncia mundial de 30% (Sykes et al., 2023). Esta doenca ¢ mais
prevalente em regides quentes e hiimidas, podendo ocorrer igualmente em areas urbanas,
devido a transmissao direta entre os hospedeiros (Sykes et al., 2023; Carys M. Vyn et al.,
2024). Na verdade, esta pode permanecer vidvel no meio ambiente durante semanas a
meses e, em adi¢do, a formacao de biofilmes contribui para a sua persisténcia, tanto no
meio ambiente, como nos tibulos renais do HR (Sykes et al., 2023).

Quanto a sua patogenia, apOs penetrar no hospedeiro, esta bactéria invade a corrente
sanguinea, disseminando-se rapidamente por todo o organismo. Embora as manifestacdes
clinicas mais proeminentes se traduzam em nefrite tubulointersticial aguda e disfungdo

hepética, esta considera-se multissistémica, afetando diversos 6rgdos. Adicionalmente,




também se pode observar uma sindrome hemorragica pulmonar leptospirica, embora o
mecanismo patogénico ainda seja pouco compreendido (Sykes et al., 2023).

Clinicamente, os caes afetados podem apresentar hiporexia, letargia, vomito, PU/PD
ou uma combinacao destes. Dado que a leptospirose canina pode progredir rapidamente
para LRA, esta afecdo deve ser considerada aquando de inicio subito de doencga febril,
especialmente na auséncia de vacinagdo contra este agente (Sykes et al., 2023).

O diagnostico baseia-se na suspeita clinica, em conjunto com os resultados dos testes
seroldgicos e testes de amplificacao de acidos nucleicos. O teste de elei¢ao € a serologia,
tanto na fase aguda como na fase de convalescenca, recorrendo ao teste de
microaglutinacao (Sykes et al., 2023).

O tratamento da leptospirose inclui terapéutica antimicrobiana especifica e cuidados
dirigidos aos o6rgaos afetados. Dado a sua elevada morbilidade, potencial mortalidade e o
risco de transmissao zoonoOtica, cdes com suspeita de leptospirose devem ser tratados com
antimicrobianos adequados. Apesar da auséncia de um tratamento ideal, o mais comum
consiste na administragdo inicial de derivados da penicilina, de modo a suprimir a
bacteriemia, seguido de doxiciclina oral para evitar a persisténcia renal. Em adi¢do, deve
ser implementado tratamento de suporte, ajustando as manifestagdes clinicas do animal
(Sykes et al., 2023).

Por fim, o0 ambiente desempenha um papel central na transmissao desta doenca, sendo
que aumento da temperatura e pluviosidade a favorecem. Assim, as alteragdes climaticas
atuais visam um aumento da sua incidéncia. A vigilancia ambiental da bactéria na 4gua,
solo e no HR torna-se essencial para identificar as areas de maior risco. Adicionalmente,
a vacinacao canina consiste na principal medida de prevencao, enfrentando, no entanto,

desafios relacionados com a sua eficacia (Carys M Vyn et al., 2024).

2.3.9 Otorrinolaringologia e Pneumologia
Esta especialidade encontra-se dividida em sete doengas, sendo a mais prevalente o
sindrome respiratorio obstrutivo dos braquicéfalos (Tabela 12), com um total de seis
casos (29%) no cdo. Em contrapartida, a bronquite crénica felina foi a afecdo mais

frequente no gato (n = 4: 19%),).
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Tabela 12: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Otorrinolaringologia e Pneumologia, de acordo com a afegdo e
espécie animal

Otorrinolaringologia/Pneumologia Cao (Fip) Gato (Fip) Total %
Sindrome respiratdrio obstrutivo dos braquicéfalos 6 0 6 29%
Bronquite crénica felina 0 4 4 19%

Colapso traqueal 3 0 3 14%

Pneumonia bacteriana 0 3 3 14%

Rinite cronica 0 3 3 14%

Paralisia da laringe 1 0 1 5%

Pneumonia por aspiracéo 1 0 1 5%
Total 11 10 21 100%

Animais braquicéfalos, como o Bulldog Inglés, o Bulldog Francés, o Pug e o Boston
Terrier, pertencem a um grupo de ragas predispostas a uma afecdo respiratdria
relacionada com a sua conformacao anatdomica, conhecida como sindrome obstrutiva das
vias respiratorias dos braquicéfalos (BOAS) ou, de forma mais simples, sindrome
respiratoria do braquicéfalo (Erjavec & Nemec Svete, 2023).

Esta doenga deriva de anomalias, tanto primarias como secundarias, das vias
respiratorias. As principais malformag¢des anatomicas primarias deste tipo de ragas
incluem narinas estenoticas, presencga de conchas nasofaringeas aberrantes, palato mole
alongado e hiperplasico, macroglossia e, por vezes, traqueia hipoplasica. Estas anomalias
provocam resisténcia ao fluxo do ar e dispneia, levando ao aumento da pressdo
intraluminal durante a inspira¢do e a deformidades secundarias dos tecidos moles. Estas,
por sua vez, podem ser manifestadas através de hiperplasia laringea, hiperplasia das
amigdalas, sacos laringeos evertidos e colapso laringeo ou bronquico (Brloznik et al.,
2023; Mitze et al., 2022).

Clinicamente, podem apresentar dispneia inspiratoria, ruidos respiratorios adventicios
(estertor e estridor), intolerancia ao exercicio e calor, cianose, hipertermia, regurgitacao,
vOmitos e, em casos mais graves, sincope, angustia respiratdria e perturbagdes do padrao
do sono (Erjavec & Nemec Svete, 2023; Mitze et al., 2022). Fatores externos como o
aumento da temperatura ambiente e humidade, exercicio fisico e stress, podem ser
responsaveis pelo exacerbamento destes sinais clinicos (Zgank et al., 2023).

O diagnostico desta doenca em racas braquicéfalas tem por base a recolha de historia
clinica detalhada e avaliagao dos sinais clinicos, sendo necessaria confirmacao através de
um exame endoscépico das vias respiratdrias superiores ou uma TC (Zgank et al., 2023).
No entanto, dado o risco anestésico superior, estes meios de diagnostico complementares

podem ser considerados invasivos, sendo, por vezes, realizado o diagnostico através dos




parametros anatdmicos externamente acessiveis, com especial interesse na avaliacdo das
narinas estenoticas. Apesar de nao ser amplamente aceite, devido a sua natureza subjetiva,
testes funcionais de exercicio podem ser implementados no auxilio da tomada de decisao
acerca do tratamento cirargico. Estes traduzem-se na avaliagdo clinica dos ruidos
respiratorios, do esforgo respiratorio e/ou dos tempos de recuperacdo apos o exercicio
(Schmid et al., 2025)

O objetivo do tratamento desta doenca consiste na reducdo da obstrucdo das vias
respiratorias, melhorando, consequentemente, a qualidade de vida dos caes afetados. Este
pode ser alcangado através de tratamento cirurgico, incluindo corre¢do das narinas
estenoticas, do palato mole alongado e espessado, dos sacos laringeos evertidos em casos
selecionados e em turbinectomia assistida a laser (Zgank et al., 2023).

A palatoplastia assume uma importancia significativa para a mitigagao dos problemas
respiratorios associados, sendo realizada uma excisdo da porcao alongada do palato mole,
proporcionando uma melhoria da eficiéncia e fun¢do respiratoria, bem como na redugdo
de regurgitagdo e vomito. As abordagens mais avangadas incluem o uso de tecnologia a
laser, dispositivos bipolares ou ultrassonicos. Assim, a escolha da técnica cirargica varia
consoante a gravidade da doenga, o estado geral do animal, preferéncia e experiéncia do
cirurgido e, ainda, a capacidade financeira do tutor (Tamburro et al., 2024).

De notar que técnicas mais avangadas resultam numa melhoria da hemostase, redugado
do edema e tempo de cirurgia consideravelmente mais reduzido (Tamburro et al., 2024).
Adicionalmente, a correcdo cirurgica das narinas estenoticas através de rinoplastia
demonstrou melhoria no quadro clinico. No entanto, esta técnica cirurgica raramente pode
ser utilizada de forma isolada, devido a abordagem multifatorial necessaria no tratamento
desta sindrome (Franklin et al., 2024).

Relativamente ao prognoéstico, uma idade jovem ao diagnodstico condi¢ao corporal
normal, presenca de colapso laringeo e recurso a tratamento cirGrgico com técnicas
tradicionais apresentam-se como fatores prognosticos negativos. Caes gravemente
afetados com esta doencga apresentam, por vezes, regurgitacdo frequente/cronica e
disturbios alimentares, podendo levar a uma condig¢do corporal normal ou baixa (Liu et

al., 2017).
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2.3.10 Andrologia, Ginecologia e Obstetricia
Integrados nesta especialidade foram acompanhados 20 casos, divididos por sete
doencas (Tabela 13). Mais uma vez, os caes foram a espécie mais representada (n = 17),

sendo a afecdo clinica mais observada a pidometra (n = 6;30%).

Tabela 13: Distribui¢ao dos casos acompanhados na area de Andrologia, ginecologia e obstetricia, de acordo com a afecéo e
espécie animal

Andrologia, ginecologia e obstetricia Cao (n) Gato (n) Total %
Pidmetra 6 0 6 30%

Diagnostico de gestacdo 4 0 4 20%
Distdcia associada a anasarca 3 0 3 15%
Hiperplasia prostatica benigna 2 0 2 10%
Prostatite 2 0 2 10%

Quistos ovaricos 0 2 2 10%

Mastite 0 1 1 5%
Total 17 3 20 100%

A pidmetra ¢ uma doenga frequentemente diagnosticada em cadelas adultas nao
esterilizadas, caracterizando-se por uma infeg¢ao bacteriana supurativa uterina, de caracter
agudo ou crénico (Hagman, 2022), que se acompanha de um espessamento da parede
endometrial associado a uma infe¢do bacteriana, e posterior acumulacdao de contetido
purulento no limen uterino. A pidmetra geralmente manifesta-se durante ou logo apos
um periodo de dominancia de progesterona, mais especificamente, no diestro. Embora
esta se inicie localmente ao nivel do utero, as alteragdes locais originam uma doenga
sistémica significativa, sendo considerada uma emergéncia médica (Rosa Filho et al.,
2020).

Esta doenga afeta geralmente cadelas de meia-idade a idosas, sendo a idade média ao
diagndstico de sete anos. Esta afecdo ndo ¢ tdo comum em gatas, o que poderd estar
associado a periodos mais curtos de dominancia da progesterona, justificada tanto pela
sazonalidade ciclica como pela ovulagdo induzida. Tratamentos cronicos com hormonas
esteroides exdgenas, como progestagénios ou compostos estrogénicos, sdo considerados
fatores de risco para esta doenga, tanto em gatas como em cadelas (Hagman, 2022).

A patogenia da piometra envolve fatores hormonais e bacterianos. Durante a fase lutea
(diestro), a progesterona estimula o crescimento das glandulas endometriais, promove o
encerramento cervical, reduz as contra¢des uterinas e diminui a resposta imunitéria local.
Em consequéncia, cria-se um ambiente propicio ao desenvolvimento bacteriano

secundario. Escherichia coli é o agente patogénico mais frequentemente isolado,
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associado, geralmente, a uma infeg¢do por via ascendente, sendo ela proveniente da flora
vaginal. A infecdo bacteriana desencadeia inflamagao local e sistémica, sendo as
endotoxinas libertadas para a corrente sanguinea responsaveis pelo quadro clinico, como
a febre, letargia, taquicardia e taquipneia. As endotoxinas em concentragdo elevada,
podem ainda provocar um quadro de choque, coagulagdo intravascular disseminada ou
faléncia multiorganica (Hagman, 2022).

Clinicamente estes animais tendem a apresentar corrimento vulvar mucopurulento a
hemorragico, continuo ou intermitente. No entanto, na presenga de pidmetra com cérvix
fechada ndo se observa corrimento vulvar, que resulta na reten¢do de conteudo séptico no
utero, desencadeando uma doenca sistémica agravada. Os sinais sistémicos classicos
incluem anorexia, letargia, PU/PD, vomitos, desidrata¢do, distensdo e dor a palpacao
abdominal. (Hagman, 2022; Paudel et al., 2023).

O diagnostico baseia-se na realiza¢do de uma anamnese completa, exame fisico, com
especial atengdo ao aparelho reprodutor, analises sanguineas e exames imagiologicos,
como ecografia e/ou raio-x abdominal. Nas andlises sanguineas, ¢ comum a presenga de
leucocitose, neutrofilia € monocitose. Na piémetra de cérvix fechada pode-se observar
neutropenia, sugerindo um pior prognostico, geralmente agravado pela presenca de
endotoxemia/sépsis. A realizacdo de ecografia abdominal torna-se crucial, para avaliar o
tamanho e integridade do corpo uterino, bem como para estimar qual o tipo de contetido
presente (Hagman, 2022; Paudel et al., 2023).

O tratamento cirtrgico através da ovario-histerectomia combinado com antibioterapia
corresponde ao método mais seguro e eficaz, pois permite a remog¢ao da fonte de infegao,
prevenindo totalmente a sua recorréncia. No entanto, o tratamento médico pode ser uma
alternativa em pidmetra de cérvix aberto, especialmente nos animais jovens destinados a
reprodugdo ou onde a anestesia e cirurgia representem risco acrescido. Os farmacos mais
comuns incluem prostaglandina F2a, agonistas da dopamina ou bloqueadores dos
recetores da progesterona associados a administracdo de antibioterapia sistémica. A
escolha ideal deste antibiotico deve ter em conta a cultura bacteriana e antibiograma, mas
a amicacina, a gentamicina ou a cefazolina revelam ser as mais eficazes no combate a
esta doenga (Bertero et al., 2024; Hagman, 2022; Paudel et al., 2023). De salientar, no
entanto, o risco de nefrotoxicidade associado aos aminoglicosideos (gentamicina) (Fisk

et al., 2019).
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Em suma, a pidémetra apresenta geralmente bom progndstico, especialmente quando
tratada cirurgicamente em associa¢ao com terapia antimicrobiana. A ovario-histerectomia
eletiva em animais jovens saudaveis representa uma das principais medidas preventivas

desta doenca (Bertero et al., 2024; Hagman, 2022).

2.3.11 Traumatologia e Urgéncias

Foram acompanhados 19 casos na area de Traumatologia e Urgéncias (Tabela 14),
sendo os gatos a espécie mais representada (n = 13; 73,7%). A sindrome do gato

paraquedista foi a ocorréncia mais prevalente (n = 7; 37%)

Tabela 14: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Traumatologia e Urgéncias, de acordo com a afegdo e espécie

animal

Traumatologia e Urgéncias Ciao (n) Gato (n) Total %
Sindrome do gato paraquedista 0 7 7 37%
Traumatismo por atropelamento 3 2 5 26%
Laceracdo por mordedura 1 3 4 21%
Rutura ligamento cruzado cranial 2 0 1 11%

Fratura das vértebras toracolombares 0 1 1 5%
Total 6 13 19 100%

A sindrome do gato paraquedista refere-se ao conjunto de lesdes traumaticas sofridas
pelos felinos que caem de varandas ou janelas, a partir, pelo menos, do segundo andar.
Observa-se com frequéncia em areas urbanas com edificios altos e, na Europa, apresenta
maior incidéncia nos meses quentes. Embora o motivo da queda seja muitas vezes pouco
claro para os tutores, acredita-se que o comportamento de caca tipico da espécie felina
influencie este evento (Candela Andrade et al., 2025a).

Na verdade, estas quedas resultam frequentemente em traumatismos potencialmente
fatais, podendo afetar 6rgdos vitais e muiltiplos sistemas orgéanicos, tanto isoladamente
como em conjunto. No entanto, muitos dos gatos sobrevivem a estes incidentes devido,
em parte, ao reflexo de reposicionamento, permitindo que estes animais reorientem o seu
corpo no ar (Candela Andrade et al., 2025b).

A relagdo entre a altura da queda e a gravidade das lesdes permanece ainda pouco
clara, existindo opinides contraditérias. No entanto, cré-se que quedas a partir do quinto
andar comprometam a fungao do sistema vestibular, levando a lesdes na coluna, torax e
cabeca, ao passo que em quedas de menor altura as lesdes mais comuns sao nos membros

(Inal et al., 2025). Assim, a sobrevivéncia apos a queda depende também de outros
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fatores, tais como, superficie e velocidade de impacto, posicdo dos membros, peso
corporal e, ainda, a idade e densidade 6ssea do animal (Candela Andrade et al., 2025b).

Relativamente aos sinais clinicos, embora a triade caracteristica de lesdes corresponda
a epistaxis, fenda palatina traumadtica e pneumotorax, o espetro de lesdes pode ser amplo,
incluindo traumatismo toracico, abdominal e espinhal e, ainda, fraturas/luxa¢des dos
membros (Candela Andrade et al., 2025).

A nivel cardiovascular, ¢ comum observar-se choque pds-traumatico com presenga
de taquipneia, hipotermia ou hipovolemia. As lesdes toracicas sao frequentes e podem ser
imediatamente fatais. As mais comuns incluem contusdo pulmonar, pneumotorax e
hemotodrax, sendo que a primeira origina um aumento dos sons broncovesiculares, em
oposic¢ao a acumulacdo de liquido/ar no torax, que provoca uma diminui¢do dos mesmos.
As lesdes abdominais estao também frequentemente associadas a esta sindrome e as mais
comuns incluem o hemoperitoneu, rutura pancreatica e uroabdomen. A nivel neurologico
pode observar-se lesdo cerebral e hipertensdo intracraniana. Apesar de pouco descritas,
as lesdes neuroldgicas mais comuns incluem paresia, ataxia e fraturas vertebrais (Lefman
& Prittie, 2022). As lesdes ortopédicas estdo entre as mais comuns e dispendiosas desta
doenca. Os gatos podem apresentar fraturas Uinicas ou multiplas, de acordo com a altura
da queda. Para além disso, a maior parte sdo cominutivas devido, provavelmente, a
elevada velocidade do impacto. Por fim, as lesdes maxilofaciais e dentarias observam-se
com alguma frequéncia e incluem epistaxis, fratura maxilar ou mandibular, fraturas
dentarias e laceragao da lingua (Lefman & Prittie, 2022; Candela Andrade et al., 2025b).

O diagnostico ¢ realizado através da recolha de uma historia clinica completa e exame
fisico, devendo associar-se exames complementares, de modo a compreender a extensao
das lesdes. Assim, a realizacdo de analises sanguineas e exames imagioldgicos, como
raio-x, ecografia e, quando possivel, TC, sdo essenciais para planear a melhor opgao
terapéutica e determinar o prognoéstico (Lefman & Prittie, 2022).

O tratamento ¢ multifacetado e dependente das lesdes apresentadas. De forma geral,
pode assentar na administragdo de fluidos, para repor a volemia, terapias com
componentes sanguineos, toracocentese ou colocagdo de um dreno toracico, analgesia,
oxigenoterapia, estabilizagdo das fraturas existentes, antibioterapia e, quando necessario,

estabilizacdo cirargica (Lefman & Prittie, 2022).
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Por fim, a maioria dos casos apresenta prognostico excelente, assim que instaurado o

tratamento, apresentando uma elevada taxa de sobrevivéncia (Lefman & Prittie, 2022).

2.3.12 Endocrinologia

Na especialidade de Endocrinologia foram incluidos 16 casos (Tabela 15), divididos
estes em cinco doengas, sendo a diabetes mellitus (DM) a principal. Esta afecdo contou

com um total de seis casos, distribuidos igualmente entre a espécie felina e canina.

Tabela 15: Distribui¢@o dos casos acompanhados na area Endocrinologia, de acordo com a afecao e espécie animal

Endocrinologia Cao (n) Gato (n) Total %
DM 3 3 6 38%
Hiperadrenocorticismo primario 3 0 3 19%
Hipoadrenocorticismo 3 0 3 19%
Hipertiroidismo 0 2 2 13%
Hipotiroidismo 2 0 2 13%
Total 11 5 16 100%

A DM corresponde a uma doenga enddcrina comum, tanto em gatos como em caes.
Esta associa-se a uma hiperglicemia prolongada, resultante da perda ou disfun¢do da
secre¢do de insulina pelas células  pancreéticas, da diminui¢ao da sensibilidade 8 mesma
nos tecidos ou, ainda, devido a ambos os mecanismos (Behrend et al., 2018; Hritcu et al.,
2025).

Em caes, a DM caracteriza-se por ser insulinodependente, sendo resultado da
destrui¢do autoimune de células 3 pancreéticas, degeneracdo vacuolar ou pancreatite. Tal
conduz a uma deficiéncia absoluta de insulina, exigindo a sua suplementagao ao longo da
vida do animal. Em contrapartida, em gatos, esta doenga caracteriza-se por ser
insulinorresistente, acompanhada por uma disfuncdo concomitante das células P. Esta
disfuncdo pode ser consequéncia da insulinorresisténcia, da amiloidose das ilhotas
pancreaticas ou de pancreatite. Ao contrario do que se observa em caes, nos gatos pode
ocorrer remissdo desta doenga, especialmente quando diagnosticada precocemente e
controlada através de insulinoterapia, modifica¢ao de dieta e controlo de peso (Behrend
et al., 2018; Hritcu et al., 2025).

Quanto a predisposicdo, a DM ¢ mais comum em cades de meia-idade a idosos,
apresentando as fémeas um risco mais levado de desenvolver esta doenga. Em gatos, a
idade ao diagnostico varia entre os dez e treze anos de idade, sendo mais frequente em

machos (Kooistra et al., 2025).




Independentemente da etiologia subjacente, os sinais clinicos classicos incluem PU/
PD, polifagia e perda de peso. Pode ainda observar-se letargia, formacao de cataratas
(sobretudo em caes) e neuropatia diabética (em particular no gatos). O aumento da
mobiliza¢ao da gordura provoca lipidose hepatica, hepatomegalia, hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia. A auséncia de um tratamento adequado pode predispor para DM
descompensada, caracterizada por cetonemia, cetonuria e cetoacidose. Este quadro resulta
no comprometimento progressivo da satide do animal, acompanhado por sinais clinicos
de vomitos, anorexia e desidratacdo (Behrend et al., 2018; Rand, 2020; Kooistra et al.,
2025).

Quanto ao diagndstico, os animais que apresentem sinais clinicos compativeis com
DM, devem ser submetidos a uma avaliacdo clinica completa, incluindo uma anamnese
detalhada, exame fisico e laboratorial. Devem também ser considerados fatores de risco
como a obesidade, diestro, contrace¢do com progestagénios, farmacos diabetogénicos,
pancreatite ou outras endocrinopatias. A avaliagao laboratorial minima deve englobar um
hemograma completo, perfil bioquimico com determina¢do de frutosamina, e urinalise.
Nos caes, a PU/PD desenvolve-se quando a glicemia em jejum excede 200 mg/dL,
originando glicosuria. Nos gatos, valores de glicemia superiores a 270 mg/dL, associados
a sinais clinicos classicos e acompanhados de aumento de proteinas glicadas ou presenca
de glicosuria, confirma o diagndstico (Behrend et al., 2018). Em ambas as espécies, a
persisténcia de glicostria e de hiperglicemia, acompanhadas por sinais clinicos classicos,
sustentam o diagnostico (Behrend et al., 2018; Kooistra et al., 2025).

Quanto ao tratamento, este baseia-se na administracao de insulina exdgena, associada
a modificagdes na dieta. Nos gatos, a remissao da DM ¢ um objetivo alcangavel. Um
controlo positivo da glicemia nos primeiros seis meses, monitorizagao intensiva por parte
dos tutores, uso de insulina glargina e uma dieta pobre em hidratos de carbono, constituem
os principais fatores para a atingir. O tratamento inicial consiste na administragdo de
glargina na dose de 1-2 unidades de 12 em 12 horas. Nos caes, o tratamento da doenga
exige o recurso permanente a insulina exdgena. A mais utilizada corresponde a insulina
U-40 porcina lente, na dose inicial de 0,25 unidades/kg, duas vezes por dia, coincidindo
com a alimenta¢cdo. Em ambas as espécies, o objetivo inicial critico consiste em evitar a

hipoglicemia sintomatica (Behrend et al., 2018).
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O animal ¢ considerado como controlado na auséncia de sinais clinicos e
hipoglicemia, mantendo os valores da glicemia abaixo do limiar renal. Os métodos para
a monitorizagdo baseiam-se nas curvas de glicemia, sendo estas medidas em casa e, de
modo a tornar mais simples para os tutores, pode-se optar pela colocagdo de um sistema
de monitoriza¢do continua da glicose, como, por exemplo, o FreeStyle Libre (Abbott
Laboratories, Abbott Park, Estados Unidos). De ressalvar a importancia em fornecer
informacdo detalhada sobre esta doenca, de modo a proporcionar maior adesdo ao
tratamento € monitorizagdo, por parte dos tutores (Behrend et al., 2018; Kooistra et al.,

2025).

2.3.13 Toxicologia
A 4rea de toxicologia correspondeu a segunda menos observada pela estagidria. Esta
apresenta um total de 12 casos, tendo sido os cdes os mais prevalentes. Das seis doengas
observadas (Tabela 16), a intoxicagao por permetrinas foi a mais comum, correspondendo

a Unica afecdo identificada em gatos.

Tabela 16: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Toxicologia, de acordo com a afe¢do e espécie animal

Toxicologia Cao (n) Gato (n) Total %

Intoxicacdo por permetrinas 0 3 3 25%
Intoxicacdo por estupefacientes 2 0 0 17%
Intoxicacdo por metaldeido 2 0 2 17%
Intoxicagdo por rodenticidas 2 0 2 17%
Intoxicagao por lagarta processionaria 2 0 2 17%

Intoxicagdo por toxina botulinica 1 0 1 8%
Total 9 3 12 100%

A intoxicagao por permetrinas considera-se como uma das toxicoses mais comuns em
gatos. Este representa um antiparasitario piretroide sintético lipossoliivel, com uma forte
acdo neurotoxica nos gatos (Okonji et al., 2023). Acredita-se que a maior parte das
situacdes seja devida a aplicacdo inadvertida em gatos, pelos tutores, de produtos spot-on
destinados a cdes. E possivel também que ocorra uma exposi¢do secundaria, quando as
permetrinas sdo utilizadas em caes que partilham o meio ambiente com gatos, através de
comportamento de grooming ou por contacto fisico préximo (Di Pietro et al., 2022;
Haworth & Smart, 2012).

As permetrinas derivam das piretrinas naturais extraidas das flores Chrysanthemum
spp. Estas atuam principalmente sob o sistema nervoso central e periférico, onde alteram

de forma reversivel a funcionalidade dos canais de sodio. Assim, prolongam a condugao
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do impulso nervoso, provocando stress repetitivo nas fibras nervosas. Como se ligam aos
canais de sodio e provocam um atraso no seu encerramento, levam a descargas nervosas
repetitivas, pela auséncia de despolarizacdo (Di Pietro et al., 2022; Dymond & Swift,
2008).

As permetrinas s3o metabolizadas por hidrolise dos ésteres no plasma e figado, sendo
os seus metabolitos de oxidagdao ou glucuronidacao excretados pela urina. A capacidade
reduzida de glucuronidagdo que os gatos possuem, devido a deficiéncia da enzima
glucuronidase, favorece a acumulagao de metabolitos, diminuindo a eficécia do processo
de desintoxicagdo nesta espécie. Por outro lado, pelas suas propriedades lipofilicas, as
permetrinas atravessem a barreira hematoencefalica com facilidade, induzindo, assim,
sinais clinicos no sistema nervoso central (Di Pietro et al., 2022; Dymond & Swift, 2008).

Quanto ao quadro clinico, este caracteriza-se por tremores, fasciculagdes musculares,
espasmos, hipersalivacdo, midriase e, em casos graves, convulsdes e coma (D1 Pietro et
al., 2022; Okonji et al., 2023). Por norma, estes sinais clinicos surgem algumas horas ap6s
exposicao, mas podem retardar até 24-72 horas. O diagnostico desta afecdo baseia-se na
obtencao de uma historia clinica de exposi¢do a permetrinas, em associacao com oS sinais
clinicos tipicos (Boland & Angles, 2010).

Relativamente ao tratamento, uma vez que nao existe nenhum antidoto especifico, as
recomendacdes incluem: tratamento de suporte com fluidoterapia, de modo a manter o
equilibrio eletrolitico, promover hidratagao e diurese; descontamina¢ao dérmica com um
detergente suave e 4gua morna (sem esfregar), prevenindo absorc¢ao adicional das toxinas;
e, na presenca de convulsdes, o uso de farmacos como diazepam ou midazolam deve ser
instaurado. Na auséncia de resposta positiva as benzodiazepinas, deve ponderar-se o uso
de propofol. A utilizagdo de emulsdes lipidicas intravenosas tem mostrado resultados
promissores para atenuar/reverter as manifestagoes clinicas de toxinas lipofilicas, ainda
que careca de uma maior investigacdo para determinar com maior precisdo a dose ideal
(D1 Pietro et al., 2022).

Por fim, o tempo de recuperacgao da intoxicagdo por permetrinas estima-se entre dois
e trés dias, embora, em alguns casos, possa prolongar-se até sete dias (D1 Pietro et al.,
2022). Posto isto, quando o tratamento ¢ instituido precocemente e de forma adequada, o

prognostico ¢ geralmente favoravel (Dymond & Swift, 2008).
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2.3.14 Hematologia
Por fim, a especialidade de Hematologia (Tabela 17) foi a menos representada no
decorrer do estagio, com um total de oito casos, divididos por trés doengas. De notar que
apenas foram consideradas doencas hematoldgicas primarias.
A afecdo mais prevalente foi a anemia hemolitica imunomediada (AHIM), tendo sido

observada apenas em caes (n =5; 63%).

Tabela 17: Distribuigdo dos casos acompanhados na area de Hematologia, de acordo com a afecéo e espécie animal

Hematologia Cao (n) Gato (n) Total %
AHIM 5 0 5 63%
Trombocitopenia imunomediada 2 0 2 25%
Sindrome de Evans 1 0 1 13%
Total 8 0 8 100%

A AHIM ¢ uma das doencgas autoimunes mais comuns em caes, caracterizando-se por
uma reagao de hipersensibilidade do tipo I, na qual existe uma liga¢ao dos autoanticorpos
patogénicos aos epitopos da membrana eritrocitaria. Em consequéncia, ocorre
opsonizagdo e destrui¢do dos eritrocitos por fagocitose, ativacdo do complemento ou por
ambos os mecanismos, originando hemolise intra ou extravascular (Agnoli et al., 2024;
Garden et al., 2019; Weingart et al., 2019). A AHIM pode ser classificada em associativa
e ndo associativa, de acordo com a presenca ou auséncia de um fator desencadeante para
a destruicao eritrocitaria. A AHIM representa, na verdade, um desafio médico, devido a
gravidade dos sinais clinicos, a sua necessidade de suporte em cuidados intensivos e a
elevada taxa de mortalidade (Agnoli et al., 2024).

Relativamente aos sinais clinicos, a maioria dos cdes desenvolve anemia de forma
aguda, no periodo de trés/quatro dias. Os animais apresentam, de forma geral, as mucosas
palidas, letargia, anorexia, ictericia, febre, taquicardia, taquipneia e, de forma menos
frequente, diarreia e vomitos (Duclos et al., 2024; Piek, 2011).

Atualmente nao existe nenhum critério diagndstico de referéncia para a AHIM. Com
isto, ap6s identificacdo de anemia através da realizagdo de analises sanguineas com énfase
no hematdcrito por centrifugagdo, devem ser avaliados biomarcadores de destruig¢do
imunomediada, incluindo um teste de aglutinacao salina, teste direto de antiglobulina e/ou
por citometria de fluxo. Para obter um diagndstico definitivo, pelo menos dois destes
testes devem conter um resultado positivo. Concomitantemente, devem ser avaliados

sinais de hemdlise como a hiperbilirrubinemia, hemoglobulinemia, hemoglobinuria e




esferocitose, sendo que a presenca de pelo menos um destes confirma o diagndstico
(Garden et al., 2019).

As alteragdes hematologicas tipicas podem incluir uma anemia grave com capacidade
regenerativa, possuindo frequentemente hematdcrito de 12-14% ou inferior, leucocitose
com desvio a esquerda, monocitose, policromasia, esferocitose € aumento de eritrocitos
nucleados. A autoaglutinagdo ¢ também evidente, bem como a trombocitopenia,
especialmente em cdes com sindrome de Evans ou com coagulagdo intravascular
disseminada. A presenca de policromasia, associada a autoaglutinacao e esferocitose num
cdo com anemia de inicio agudo, considera-se como um sinal quase patognomonico desta
doenca (Nelson & Couto, 2020).

No tratamento, o uso de doses imunossupressoras de corticosteroides constituem uma
primeira abordagem para a AHIM. Inicialmente, recomenda-se a prednisolona oral na
dose de 2-3 mg/kg/dia, podendo ser administrada uma vez (SID, do latim Semel in die)
ou duas vezes ao dia (BID, do latim bis in die). Caso o animal ndo tolere medicagdo por
via oral, pode-se optar pela dexametasona por via endovenosa (IV), na dose de 0,2-0,4
mg/kg/dia. Em adi¢do, ¢ de considerar o uso combinado de outro farmaco
imunossupressor (azatioprina, ciclosporina ou micofenolato mofetil). No entanto, de
acordo com Agnoli et al (2024), caes submetidos a terapia imunossupressora combinada,
ndo apresentaram uma resposta hematoldgica superior, comparativamente ao uso
individual de prednisolona. Apds estabilizacdo do hematocrito e melhoria dos restantes
pardmetros da doenga (esferocitose, aglutinacdo e concentracdo séria de bilirrubina),
recomenda-se a reducdo da dose de prednisolona em 25% a cada trés semanas. Por norma,
esta terapia tem duracdo média de trés a seis meses. Adicionalmente, recomenda-se que
todos os animais com AHIM sejam alvo de terapia antitrombotica, devendo ser iniciada
no momento do diagnostico e mantida até ser estabelecida a remissao clinica (Swann et
al., 2019).

Importa salientar que certos casos necessitam de transfusdo sanguinea, dependendo
dos sinais clinicos, do hematocrito esperado para determinada raga e da disponibilidade
de monitorizacdo e suporte clinico. Para tal, recomenda-se a administracdo de uma
transfusdo de concentrado de eritrocitos (Swann et al., 2019).

Por fim, o prognostico da AHIM nao associativa considera-se excelente apos trés

meses do estabelecimento do diagndstico, com uma baixa taxa de recidiva. No entanto, ¢
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necessaria melhor compreensao da fisiopatogenia da doenga, de modo a desenvolver

terapias imunossupressoras mais direcionadas (Duclos et al., 2024).

2.4 Clinica cirurgica

A érea de clinica cirtrgica (Tabela 18) contou com um total de 80 casos, sendo a

cirurgia de tecidos moles a mais prevalente (n = 58; 73%).

Tabela 18: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de clinica cirtirgica, de acordo com a especialidade e espécie

animal
Area cirurgica Cao (n) Gato (n) Total %
Cirurgia de tecidos moles 41 18 58 73%
Cirurgia ortopédica 10 2 12 15%
Cirurgia oftalmolégica 5 1 6 8%
Neurocirurgia 4 0 4 5%
Total 60 21 81 100%

2.4.1 Cirurgia de tecidos moles

Enquadrados em cirurgia de tecidos moles, foram observados 57 casos, dispersos por

16 procedimentos distintos (Tabela 19). O procedimento realizado com maior frequéncia

foi a ovario-histerectomia (n = 12; 20%), com predominio de atuacdo em caes.

Tabela 19: Distribuicdo dos casos acompanhados na area de Cirurgia de tecidos moles, de acordo com a afecéo e espécie

animal
Cirurgia tecidos moles Cao (n) Gato (n) Total %
Ovario-histerectomia 7 5 12 20%
Mastectomia 4 2 6 10%
Biodpsia cutdnea 3 2 5 8%
Cesariana 5 0 5 8%
Orquiectomia 3 2 5 8%
Enterotomia 4 0 4 7%
Cistotomia 2 2 4 7%
Nodulectomia cutinea 3 1 4 7%
Esplenectomia 3 0 3 5%
Palatoplastia 3 0 3 5%
Enterectomia 1 2 3 5%
Herniorrafia 0 1 1 2%
Laparotomia exploratoria 0 1 1 2%
Lobectomia pulmonar 1 0 1 2%
Rinoplastia 1 0 1 2%
Lateraliza¢do unilateral das aritenoides 1 0 1 2%
Total 41 18 59 100%
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2.4.2 Cirurgia ortopédica

A especialidade de cirurgia ortopédica englobou um total de 12 casos (Tabela 20),

sendo a osteossintese o procedimento mais comum (n = 6; 50%), tendo sido realizado

tanto em cdes como em gatos.

Tabela 20: Distribuigcdo dos casos acompanhados na area de Cirurgia ortopédica, de acordo com a afecéo e espécie animal

Cirurgia ortopédica Cao (n) Gato (n) Total %
Osteossintese 4 2 6 50%
Osteotomia de nivelamento da meseta tibial 5 0 5 42%
Artrocentese 1 0 1 8%
Total 10 2 12 100%

2.4.3 Cirurgia oftalmoldgica

Na cirurgia oftalmoldgica (Tabela 21) foram acompanhados seis procedimentos. O

mais prevalente foi a enucleagdo (n = 3; 50%).

Tabela 21: Distribuigdo dos casos acompanhados na area de Neurocirurgia, de acordo com a afecdo e espécie animal

Cirurgia oftalmolégica Cio (n) Gato (n) Total %
Enucleacgio 2 1 3 50%
Diamond burr para tratamento de SCCEDs 2 0 2 33%
Blefaropastia 1 0 1 17%
Total 5 1 6 100%

2.4.4 Neurocirurgia

A neurocirurgia correspondeu a especialidade menos observada ao longo do estagio,

com apenas quatro casos (Tabela 22). O procedimento mais comum foi o ventral-slot,

tendo sido apenas acompanhado na espécie canina.

Tabela 22: Distribuigdo dos casos acompanhados na area de Neurocirurgia, de acordo com a afecdo e espécie animal

Neurocirurgia Cao (n) Gato (n) Total %
Técnica de Slot ventral para tratamento de 3 0 3 75%
hérnia discal cervical
Hemilaminectomia dorsal 1 0 1 25%
Total 4 0 4 100%
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III.  Hipoadrenocorticismo Canino

1. Introducao

O hipoadrenocorticismo (HoAC), também conhecido como doenca de Addison, ¢
uma afe¢do pouco comum em cdes, com uma prevaléncia média de 0,3 a 1,1% (Emming
et al., 2025). No entanto, se ndo for corretamente diagnosticado e tratado atempadamente
pode provocar uma elevada taxa de mortalidade (Lathan & Thompson, 2018; Guzman
Ramos et al., 2022).

A principal causa para esta doencga, na sua forma tipica, ¢ a destruicao autoimune do
cortex das glandulas adrenais com atrofia das mesmas, levando a uma deficiéncia na
producao de glucocorticoides e mineralocorticoides, destacando-se o cortisol e
aldosterona, respetivamente. Esta deficiéncia provoca uma grande variedade de sinais
clinicos, que se assemelham com frequéncia a doengas gastrointestinais ou renais,
tornando o diagnostico muitas vezes desafiante. Por esse motivo, esta doenca ¢ muitas
vezes denominada como “The Great Pretender” (o grande fingidor). Outras possiveis
causas para esta afecao incluem o uso de farmacos para tratar o hiperadrenocorticismo ou
patologias infiltrativas, como neoplasias ou infe¢des flingicas.

A forma atipica, por sua vez, caracteriza-se por afetar apenas a producao de
glucocorticoides. Por outro lado, o HOAC secundério, resultante de doengas hipofisarias
ou hipotalamicas, ¢ mais raro, ¢ pode ter como possiveis causas tumores hipofisarios,
traumatismos cerebrais ou hipéfise linfocitica (Lathan & Thompson, 2018; Reagan et al.,
2022; Boag,2023).

A presente monografia foca-se, exclusivamente, no hipoadrenocorticismo primario.
Apos a revisao bibliografica sobre a doenca de Addison serdo apresentados e discutidos

dois casos clinicos, ilustrativos desta entidade clinica.

2. Glandulas adrenais

2.1 Anatomia, vascularizacio e inervacao

As glandulas adrenais sdo 6rgdos pares localizados no espago retroperitoneal,
envoltas por tecido adiposo, proximas da juncdo toracolombar e craniomediais ao rim

correspondente. Encontram-se intimamente associadas a artéria aorta e veia cava caudal,

mantendo aderéncia aos vasos sanguineos adjacentes, adaptando a sua forma de acordo
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com os mesmos (Singh, 2018; Hermanson et al., 2020). A posi¢do anatdmica das
glandulas adrenais encontra-se ilustrada na Figura 1.

No cdo, a glandula adrenal esquerda é geralmente maior, estando localizada préxima
do rim esquerdo e da veia cava caudal. Encontra-se ventralmente ao processo transverso
da segunda vértebra lombar e em contacto com o musculo psoas menor. A superficie
ventral pode-se apresentar coberta pelo baco em diversos graus, € o seu limite caudal ¢
definido pela artéria e veias renais (Singh, 2018; Hermanson et al., 2020).

A glandula adrenal direita situa-se mais cranialmente, préxima do hilo do rim direito.
Esta apresenta aderéncias de tecido conjuntivo com a veia cava caudal e a sua cépsula ¢,
frequentemente, continua com a tinica adventicia da veia, tornando processos cirargicos
desafiadores. O seu bordo dorsal ¢ constituido tanto pelo musculo psoas menor como pelo
pilar do diafragma, enquanto o bordo ventral ¢ limitado, na sua maioria, pelo lobo lateral

direito do figado (Hermanson et al., 2020).

Figura 1: Anatomia topografica das glandulas adrenais do cdo: 1, 1” glandula adrenal direita e esquerda; 2, rim esquerdo; 3
artéria aorta; 4 veia cava caudal; 5 vasos frénico abdominais; 6 vasos renais; 7 veia ovarica; 8 ureter; 9 bexiga (Retirado de
Singh, 2018)

A determinagdo do tamanho das mesmas ¢ complexa, variando consoante a espécie e
o estadio de vida, sendo maior em animais mais jovens, em relagdo a adultos, e em fémeas

gestantes/lactantes (Singh, 2018).
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A nivel vascular, o aporte sanguineo ¢ a drenagem venosa estdo estrutural e
funcionalmente interligados, pois todo o fluxo que percorre o cortex passa pela medula,
antes da saida da glandula adrenal. Estes orgdos sdo amplamente vascularizados por
pequenos ramos oriundos da artéria aorta e das artérias frénica caudal, abdominal cranial,
frénico-abdominal, mesentérica cranial, celiaca, renal e lombar. Entre 20 e 30 arteriolas
penetram na capsula fibrosa e uma parte destas dirige-se a jungao cortico-medular, onde
distribuem sangue oxigenado a todo o parénquima medular. A drenagem venosa ocorre
principalmente pelo tronco frénico-abdominal, lateral & veia cava caudal e ventral a
glandula adrenal, onde recebe tanto a veia frénica caudal como a abdominal cranial. Parte
da drenagem venosa pode ainda ocorrer diretamente para a veia renal esquerda
(Hermanson et al., 2020; Watanabe & Ono, 2022).

A inervagao do cortex adrenal é de dificil identificagcdo, tendo sido, no entanto,
relatada a presenca de neuronios multipolares em todas as regides. Apesar do controlo da
inervagao cortical ser realizado por mecanismos neuro-humorais, parte dele pode também
derivar do hipotdlamo. A medula da glandula adrenal funciona como um ganglio
simpatico modificado, composta por células cromafins, equivalentes a neurdnios pos-
ganglionares modificados, ou seja, sem axonios. Estas células libertam catecolaminas
diretamente para a corrente sanguinea, conferindo a medula uma regulagdo neuro-
humoral, com distribui¢@o sistémica para os recetores alvo (Singh, 2018; Hermanson et

al., 2020).

2.2 Histologia

Estes 0rgdos sdo compostos por duas tipologias de tecido funcional e estruturalmente
distintos, que se unem apenas durante o desenvolvimento embrionario. Deste modo, ¢é
possivel observar um cortex externo, que representa cerca de 75% da glandula adrenal, a
circundar uma medula central (Mescher & Junqueira, 2018; Boag, 2023).

Quando seccionados, o cortex, revestido por uma cépsula fibrosa, assume uma
coloragdo amarelada devido ao seu armazenamento lipidico, ao passo que a medula
apresenta uma tonalidade castanho-avermelhada (Mescher & Junqueira, 2018; Singh,

2018; Hermanson et al., 2020).
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Histologicamente ¢ possivel dividir o cortex adrenal em trés zonas funcionalmente
distintas, sendo que a zona glomerulosa (ZG) corresponde a camada mais externa, seguida
da zona fasciculada (ZF) e, mais internamente, zona reticular (ZR). A divisdo histolégica
descrita encontra-se ilustrada na Figura 2. Cada uma destas camadas ¢ responsavel pela
produgdo de hormonas esteroides especificas, como os corticosteroides (glucocorticoides

e mineralocorticoides), bem como os esteroides sexuais (Boag, 2023).

Cépsula

Zona glomerulosa

Zona fasciculada

Cortex

Zona reticular

Medula

Figura 2: Divisdo histologica da glandula adrenal em cortex adrenal (zona glomerulosa, fasciculada e reticular) e medula
adrenal (Retirado de Liebich 2019)

A camada mais externa (ZG) ocupa cerca de 15% do cortex adrenal e ¢ composta por
células dispostas em agrupamentos ovoides, irregulares e separadas por trabéculas
fibrosas, continuas com a cépsula fibrocolagenosa. As células desta zona sdo responsaveis
pela producdo de mineralocorticoides, sendo a principal a aldosterona (Liebich, 2019a;
Watanabe & Ono, 2022).

No que diz respeito a ZF, esta ¢ a camada mais espessa do cortex adrenal, ocupando
cerca de 65 a 80% do seu volume. A mesma ¢ constituida por trabéculas de células
epiteliais dispostas linearmente, geralmente com uma a duas células de espessura,
separadas por feixes de colagénio e capilares de grande calibre. Esta camada secreta
hormonas glucocorticoides, sendo a principal o cortisol, tendo também o papel de libertar
pequenas quantidades de hormonas sexuais androgénicas (Jennings et al., 2017; Mescher

& Junqueira, 2018; Liebich, 2019b).
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Por ultimo, a ZR representa a camada mais interna e fina das trés, ocupando cerca de
10% do cortex, e com uma localizagio mais proxima da medula adrenal. E composta,
essencialmente, por corddes irregulares de células epiteliais poligonais, com pequenas a
moderadas quantidades de citoplasma eosinofilico, separadas por numerosos capilares de
grande diametro. Grande parte destas células tém a capacidade de acumular o pigmento
lipofuscina, levando a um aspeto denso e intensamente corado desta zona, especialmente
na transicdo para a medula. Esta camada produz pequenas quantidades de hormonas
androgénicas sexuais e glucocorticoides (Jennings et al., 2017; Mescher & Junqueira,
2018).

Quanto a medula adrenal, esta encontra-se organizada em trabéculas irregulares de
células poligonais grandes e coloragdo palida, com quantidades moderadas de citoplasma
granular basofilo. As células medulares sdo conhecidas como “células cromafins” devido
a tonalidade castanha adquirida quando submetidas a coloragao com sais de crémio, como
por exemplo, o cromato de potassio. Possuem muitos granulos eletrodensos oxidaveis,
responsaveis pelo armazenamento de catecolaminas, como a epinefrina e a norepinefrina,
que sao libertadas sob o controlo do sistema nervoso simpatico (Wheater et al., 2014;

Jennings et al., 2017; Mescher & Junqueira, 2018; Liebich, 2019b).

3. Fisiologia das glandulas adrenais

O cortex adrenal € responsavel pela producao de hormonas esteroides, com especial
importancia para o tema, os corticosteroides. Estes dividem-se tanto em glucocorticoides,
sendo a sua forma ativa o cortisol, como em mineralocorticoides, com a aldosterona como
a sua principal hormona (Boag, 2023).

Na verdade, todas as hormonas esteroides partilham uma estrutura base derivada do
colesterol e, embora possam ser sintetizadas diretamente a partir do acetato na glandula
adrenal, a sua maioria € proveniente da dieta, com posterior metabolizagdo pelo figado.
O colesterol €, posteriormente, convertido em pregnenolona na mitocondria e os passos
seguintes variam consoante o esteroide que se ira formar. A especificidade da sintese
hormonal depende, assim, da presenca de determinadas enzimas em cada célula do cortex
adrenal (Klein & Peterson, 2010a; Boag, 2023). Por exemplo, nos cdes a expressdo da
enzima CYP17 na ZF mas ndo na ZG, permite a diferenciacdo entre a produgado de cortisol

e aldosterona, sendo excretada apenas a primeira (Boag, 2023).
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Para além dos corticosteroides, as células do cortex adrenal tém também sistemas
enzimaticos capazes de produzir hormonas sexuais, embora esta producao seja limitada,
em condic¢des normais (Klein & Peterson, 2010b).

As hormonas adrenocorticais, por serem de natureza lipidica, necessitam de uma
ligagdo a proteinas plasmadticas, para garantir o seu transporte no sangue. Assim, no que
diz respeito ao cortisol (glucocorticoides), cerca de 75% esta associado a transcortina,
uma globulina com uma elevada capacidade de ligagdo ao mesmo. Em adi¢do, 15% deste
encontra-se ligado a albumina e os restantes 10% na sua forma livre. Relativamente a
aldosterona (mineralocorticoides) cerca de 50% ¢ transportada em associa¢ao a albumina
e apenas 10% se relaciona com a transcortina. A sua forma livre € muito superior a

anterior, correspondendo a cerca de 40% (Klein & Peterson, 2010b).

4. Glucocorticoides

A sintese e posterior libertacao do cortisol pelo coértex adrenal, mais especificamente
pela ZF e ZR, ¢é regulada pelo eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (HHA) através de um
mecanismo de retroagdo negativo (Figura 3). O hipotdlamo produz uma hormona
libertadora de corticotrofina (CRH) que, por sua vez, estimula a libertagdo da hormona
adrenocorticotroéfica (ACTH) pela hipofise, induzindo a producao e libertagao de cortisol
pelas glandulas adrenais. Este ultimo, na sua forma livre, inibe a secre¢do de CRH pelo
hipotalamo, levando a uma diminui¢do da libertagcdo de ACTH pela hipofise. Para além
deste, os glucocorticoides também podem atuar diretamente na hipofise, enaltecendo
ainda mais este controlo (Boag, 2023)

A secrecdo de CRH e de ACTH apresenta um ritmo circadiano, fazendo com que
existam variagdes na concentragdo de cortisol ao longo do dia, registando-se um pico de
concentragao nas primeiras horas da manha, e valores mais baixos a noite. Situagdes de
stress 1influenciam significativamente o eixo HHA, desencadeando um aumento

consideravel dos niveis de cortisol (Boag, 2023).
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Figura 3: Regulagdo da secregdo de cortisol pelo eixo Hipotalamo-Hipofise-Adrenal; CRH- hormona libertadora de
corticotropina; ACTH- hormona adrenocorticotropica; + estimulagdo; - inibicao (Retirado de Klein, 2020)

Os glucocorticoides afetam uma ampla série de processos celulares, desempenhando
um papel essencial no metabolismo intermediario. Sabe-se ainda que existem recetores
para os glucocorticoides em todas as células do organismo o que comprova, assim, a sua
elevada importancia na homeostasia (Susan C. Klein & Peterson, 2010; Boag, 2023).

Um dos principais efeitos do cortisol consiste na estimulacdo da gliconeogénese
hepatica, onde existe uma conversdo dos aminoacidos em carboidratos, conduzindo a um
aumento dos niveis de glicose na corrente sanguinea. Para além de estimular a produgao
de glicose, o cortisol diminui também a sua captagdo e utilizacdo pelas células do
organismo, possuindo um efeito anti-insulinico (Susan C. Klein & Peterson, 2010; Boag,
2023). Atua ainda sobre o metabolismo proteico, aumentando o catabolismo de proteinas
e promovendo o armazenamento de aminodcidos. Possui ainda ag¢do sobre o trato
gastrointestinal, onde ajuda a manter a fungdo normal da mucosa, bem como desempenha
um papel na digestdo e absor¢dao normal dos nutrientes, aumentando as enzimas da
bordadura em escova e as mitocondrias das células intestinais. Vale ainda referir que o
cortisol desempenha um papel importante na fun¢do imunitaria, pois inibe a sintese de
mediadores inflamatérios que surgem como resultado do metabolismo do &cido

araquidénico. Em adi¢do, diminuem a proliferacao de linfocitos, eosindfilos e basofilos
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Esta hormona possui também um papel importante na manuten¢do da fungdo e no
aumento do débito cardiaco, pois promove a resposta das arteriolas a a¢ao vasoconstritora
das catecolaminas e da angiotensina II. Em adi¢do, reduz a secre¢ao de prostaglandinas
vasodilatadoras, contribuindo para a regulagdo da pressdo arterial. Por fim, o cortisol
também estimula a eritropoiese ¢ promove a libertacdo de plaquetas e neutrofilos da

medula 6ssea, redistribuindo-os na circulacao sanguinea (Guzman Ramos et al., 2022).

5. Mineralocorticoides

A secre¢do de mineralocorticoides pela ZG ¢ independente do controlo hipofisario. A
producdo de aldosterona ¢ controlada, essencialmente, pelo sistema renina-angiotensina-
aldosterona (RASS), embora o aumento dos niveis de potassio no sangue também leve a
sua excrec¢ao, sendo um processo independente do RASS. A ACTH também desempenha
um papel secundario, sugerindo uma influéncia limitada desta hormona na secregdo
mineralocorticoide (Boag, 2023).

O RASS, tal como esquematizado na Figura 4, tem como primeiro passo a produgdo
da enzima renina no aparelho justaglomerular renal, em resposta tanto ao aumento da
atividade simpatica e de catecolaminas circulantes, como a diminui¢do da pressao arterial.
Esta enzima, por sua vez, atua sobre o angiotensinogénio, que corresponde a uma proteina
plasmatica sintetizada pelo figado, convertendo-a em angiotensina I. Posteriormente, a
angiotensina I € convertida, principalmente nos pulmoes, em angiotensina II, pela enzima
angiotensina-conversora (ECA), estimulando diretamente a secrecio de aldosterona pelo
cortex adrenal e provocando, de forma secundaria, vasoconstricao (Boag, 2023).

A regulacdo deste sistema fica a cargo das células da macula densa localizadas no
tubulo distal renal, onde detetam varia¢des tanto na concentracao de s6dio como de cloro.
Um aumento da concentracao destes ides leva a uma diminui¢do da enzima renina, ao

passo que a diminui¢cdo dos mesmos tem o efeito contrario, regulando assim os niveis
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Figura 4: Regulagdo da libertagdo de aldosterona através do sistema renina-angiotensina-aldosterona. ECF- fluido
extracelular; + estimulagdo; - inibi¢do (Retirado de Guzman Ramos et al., 2022)

O principal efeito dos mineralocorticoides consiste no equilibrio eletrolitico e na
atua predominantemente sobre os tibulos distais e nos ductos coletores do rim, onde
aumenta a absorc¢ao de sodio e a excregao tanto de potassio como de hidrogénio no mesmo
aos mineralocorticoides leva ao aumento da permeabilidade da superficie luminal ao 130
sodio, permitindo que este seja reabsorvido a partir do filtrado renal. Ao ativar a bomba
de sodio-potassio adenosina trifosfato na membrana basolateral, facilita a saida de so6dio
da célula e a sua entrada no tecido intersticial. A aldosterona aumenta também o niimero
de canais de potassio na membrana luminal e o controlo da excre¢do do mesmo ocorre de
forma passiva, dado que este ido ¢ retido no filtrado renal de modo a manter a

osmolaridade da urina. No que diz respeito ao hidrogénio, a aldosterona estimula a sua
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secrecdo em troca de sodio nas células intercalares localizadas nos tibulos coletores

6. Hipoadrenocorticismo canino

O HoAC canino ¢ uma doenga enddcrina que se pode desenvolver em consequéncia
de afecdes que interfiram com o eixo HHA. E possivel categorizar o HOAC numa forma
primaria e secundaria. O HoAC primario, a forma mais comum da doenca, caracteriza-se
por uma deficiéncia tanto de glucocorticoides como de mineralocorticoides. Em
contraste, a forma secundaria corresponde a uma deficiéncia de ACTH provocada por
uma doenga central (Nelson & Couto, 2020; Boag, 2023). Este relatorio serd focado
essencialmente no HoAC primario.

Para que se manifestem sinais clinicos compativeis acredita-se que cerca de 90% do
cortex adrenal tenha de estar comprometido (Lathan & Thompson, 2018; Nelson &

Couto, 2020; Boag, 2023).

6.1 Hipoadrenocorticismo primario

O HoAC primario tipico ou doenga de Addison ¢ considerado como a forma mais
comum em cdes. E geralmente considerado idiopatico, mas acredita-se que a destruigio
autoimune da glandula adrenal seja a etiologia mais provavel. Histologicamente, esta
destruicao aparece associada a uma inflamagdo linfoplasmocitaria com presenca de
fibrose das glandulas. Normalmente, todas as zonas do cortex adrenal sdo afetadas a um
ritmo semelhante, o que resulta numa secrecao deficiente de cortisol e aldosterona, no
momento do diagnostico. Esta forma tipica, também pode ser provocada por doengas
infiltrativas, embora mais raramente, como sejam neoplasias e infe¢des flingicas, ou em
consequéncia de certos farmacos, como o mitotano e trilostano, administrados para o
tratamento do hiperadrenocorticismo (Lathan & Thompson, 2018; Nelson & Couto, 2020;
Boag, 2023).

Reconhece-se ainda uma forma atipica da doenga, onde uma pequena amostra de caes
apresenta os eletrdlitos dentro dos limites de referéncia, mas baixos niveis de cortisol.
Apesar da etiologia ainda ndo ser clara, acredita-se que exista uma destrui¢do seletiva da

ZF e da ZR, preservando a ZG. Torna-se importante salientar que este cenario pode
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evoluir para um quadro de HoAC tipico, sendo, por isso, crucial a monitorizagdo rigorosa

e continua destes animais (Lathan & Thompson, 2018; Boag, 2023).

6.2 Hipoadrenocorticismo secundario

O HoAC secundario, resultante de uma disfuncao hipofisaria, caracteriza-se por uma
diminui¢do da produg¢do de ACTH, consequente de uma administra¢do prolongada de
glucocorticoides. Tal conduz a uma supressdo do eixo HHA, levando a atrofia das
glandulas adrenais. Embora menos comum, a forma secundaria também pode derivar de
lesdes destrutivas da hipofise ou do hipotalamo, traumatismo craniano, hipofisectomia ou
perda idiopatica da fun¢do adrenal. A forma secundaria apenas manifesta um quadro de
hipocortisolismo, uma vez que a ACTH nao interfere diretamente na producao de
aldosterona. E importante salvaguardar que esta é indistinguivel da forma primaria
atipica, sendo por isso essencial a mensuracao da concentragdao endégena de ACTH (Van

Lanen & Sande, 2014; Nelson & Couto, 2020; Boag, 2023).

6.3 Epidemiologia

A doenca de Addison ¢ relatada mais frequentemente em animais com idade
compreendia entre os dois e seis anos, embora possa abranger uma faixa etaria mais
ampla, variando entre os dois meses e 14 anos de idade. Os animais que exibem a forma
atipica da doenga, tendem a apresentar uma idade mais avangada no momento do
diagnostico, variando entre os seis e oito anos de idade (Nelson & Couto, 2020; Schofield
et al., 2021; Guzméan Ramos et al., 2022). A forma tipica apresenta alguma predisposi¢ao
para fémeas e machos castrados (Hupfeld et al., 2022; Lathan & Thompson, 2018),
embora esta associagdo seja controversa entre estudos, refletindo a presenga de variados
fatores de risco em ambos os sexos (Guzman Ramos et al., 2022).

Acredita-se que exista uma predisposi¢ao genética para o aparecimento desta doenga
(Tabela 23), sendo a sua transmissdo associada a um gene autossémico recessivo nas
racas Cdo de Agua Portugués, Caniche e nos Nova Scotia Duck Tolling Retrievers.
Também o Golden Retriever, Rottweiler, Dogue Alemao, West Hightland White Terrier
e caes sem racga definida sao comumente relatados, embora ndo esteja provada uma

componente genética (Lathan & Thompson, 2018; Nelson & Couto, 2020).
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Tabela 23: Representagdo estimada de hipoadrenocorticismo e predisposicdo sexual em ragas com heritabilidade
conhecida (Retirado de Scott-Moncrieff, 2015)

Raca Heritabilidade Modo de Prevaléncia Predisposicio
heritabilidade estimada sexual
Caniche 0,75 Autossomico recessivo 8,6% Nenhuma
Cio Agua 0,49 Autossomico recessivo 1,5% Nenhuma
Portugués
Nova Scotia Duck 0,98 Autossomico recessivo 1,4% Nenhuma
Tooling Retriever

6.4 Etiopatogenia

6.4.1 Insuficiéncia de glucocorticoides

O cortisol, como ja referido, desempenha um papel muito importante na homeostasia
do organismo, interferindo tanto com o metabolismo proteico, lipidico e dos carboidratos,
como no sistema imunitario, regulacao da pressao arterial e na eritropoiese (Boag, 2023).

A deficiéncia de glucocorticoides pode levar a hipoglicemia, uma vez que deixa de
existir o estimulo do cortisol para a gliconeogénese hepatica. A redugdo da mobilizagdo
de proteinas e gordura dos tecidos também contribui para os menores niveis de glicose.
Para além disso, favorecem a fraqueza muscular e aumentam a suscetibilidade ao stress.
O cortisol estimula também a libertacdo de substancias vasoativas que sensibilizam os
vasos sanguineos aos efeitos das catecolaminas, reduzindo a permeabilidade vascular. Na
sua auséncia observa-se hipotensdo e uma perda de volume intravascular (Boysen, 2008;
Scott-Moncrieft, 2015).

Embora a hiponatremia esteja associada a uma deficiéncia de mineralocorticoides, a
insuficiéncia em cortisol € a consequente hipotensdo podem também contribuir, de menor
forma, para a mesma. Tal acontece porque o efeito da inibicdo da hormona antidiurética
(ADH) cessa, levando a um aumento da sua secrec¢ao, que promove a reabsorcao de agua
pelos rins e, por consequéncia, leva a dilui¢do da concentragdo de sdédio no plasma. A
redugdo dos niveis de soédio pode induzir sinais neurologicos, decorrentes das mudancas
osmoticas provocadas quer pela hiponatremia, quer por uma corre¢do demasiado brusca
da natremia associada ao tratamento (Boysen, 2008; Scott-Moncrieft, 2015).

No que diz respeito aos sinais gastrointestinais, estes t€m uma origem multifatorial,
mas fatores como a reducao da motilidade gastrointestinal, aumento da permeabilidade

vascular, perfusdo tecidual deficiente, hipovolemia e estase vascular podem contribuir
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para o aparecimento de hemorragias na mucosa, ulceras, atrofia e inflamagao da mucosa

gastrica ( Scott-Moncrieff,2015).

6.4.2 Insuficiéncia em mineralocorticoides

A aldosterona desempenha um papel essencial no controlo da homeostasia dos
eletrolitos através da reabsor¢do de sodio, cloro, 4gua e da excregcdo de potdssio nos
tubulos distais e coletores do rim (Boysen, 2008; Klein, 2022; Boag, 2023). Numa
situacdo fisiologica, esta hormona poténcia a excre¢do de ides de hidrogénio em troca de
sodio no tubulo coletor do rim e, devido ao potencial elétrico, também do cloro. Com isto,
devido a diferenca de concentragdo que existe entre o limen tubular e intersticio renal, a
agua ¢ reabsorvida de forma passiva. Quanto ao potassio, a manutencao dos niveis séricos
normais depende da sua excrec¢do renal, levada a cabo pela aldosterona (Boysen, 2008).

Assim, na inexisténcia de mineralocorticoides, observa-se uma elevada perda de
sodio, cloro e 4gua na urina e a nivel gastrointestinal. Tal leva a uma redugdo progressiva
do volume do fluido extracelular que, por sua vez, provoca hipovolemia, hipotensao,
diminuicdo do débito cardiaco e reducdo da taxa de filtragdo glomerular. A nivel
gastrointestinal, e sobretudo no colon, a ndo reabsor¢ao destes ides e dgua resulta em
diarreia, por vezes acompanhada de vomitos, agravando a deple¢do do volume
extracelular. Em adi¢do, a homeostasia do potassio encontra-se comprometida,
originando hipercalemia, a qual se agrava paralelamente a diminui¢ao da perfusao renal.
Esta situagdo resulta numa reducao da taxa de filtracao glomerular, dificultando a troca
de catides nos tubulos renais distais. Numa crise adrenal ¢ de notar um certo grau de
acidose metabolica, que pode agravar em consequéncia da reducdo da perfusdo renal e
hipotensdo. Em parte, a acidose metabolica ocorre devido a incapacidade de excretar ides
de hidrogénio, o que promove a troca de ides de potassio do espaco intracelular para o
extracelular, agravando ainda mais a hipercalemia. O excesso de potassio no sangue leva
a alteragdes na conducgdo elétrica do coragdo, levando a reducao do débito cardiaco e
predisposicao a arritmias potencialmente fatais (Boysen, 2008; Scott-Moncrieff, 2015).

Em suma, a auséncia de aldosterona induz a hiponatremia (agravando ainda mais a
instalada devido a falta de cortisol), hipocloremia, hipercalemia e acidose metabolica,
podendo levar a morte do animal entre quatro dias e duas semana, apos a supressao

completa de mineralocorticoides (Boysen, 2008; Scott-Moncrieff, 2015).
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7. Diagnostico

7.1 Historia pregressa e sinais clinicos

A doenga de Addison tanto pode originar uma emergéncia clinica de inicio agudo,
vulgarmente denominada de crise addisoniana, como uma doenga insidiosa que pode
passar despercebida pelos tutores. Isto acontece porque os sinais clinicos sao descritos
como inespecificos e vagos, podendo mimetizar doengas do forum gastrointestinal, renal
ou hepatico. Assim, ¢ crucial um certo grau de suspeita clinica de HoAC para impulsionar
a investigacdo da doenca de Addison como um diagndstico final ( Scott-Moncrieff, 2015;
Guzman Ramos et al., 2022; Boag, 2023).

No que diz respeito a forma tipica da doenga, a apresentacdo clinica mais comum
inclui a presenca de animais letargicos e com sintomatologia gastrointestinal crénica
intermitente (Tabela 24), tal como anorexia, regurgitacdo, vomitos, diarreia e perda de
peso, que tendem a responder temporariamente a terapia de suporte com fluidoterapia,
administracao de corticosteroides e repouso, e, por outro lado, podem ser exacerbados em
situagdes de maior stress (Van Lanen & Sande, 2014; Scott-Moncrieff, 2015; Lathan &
Thompson, 2018). A prevaléncia de sinais gastrointestinais € expectavel nao sé6 pelo papel
que o cortisol desempenha na manutengdo da integridade da mucosa gastrica, mas
também em consequéncia do hipoaldosteronismo. De ressalvar que estes sinais clinicos
podem evoluir rapidamente para crise adrenal aguda acompanhada de desidratagdo grave,
hipovolemia, hipotermia, colapso e desequilibrios eletroliticos preocupantes (Boysen,
2008; Guzman Ramos et al., 2022; Boag, 2023).

Embora menos comum, os animais acometidos com esta afecdo podem apresentar
baixos niveis de glicose sanguinea, podendo originar convulsdes, colapso ou fraqueza
generalizada e PU/PD devido, sobretudo, a insuficiéncia de aldosterona. Para além destes,
também ja foi descrita hematémese, hematoquezia, melena e dor abdominal. Menos
frequentemente pode ser detetado megaesodfago com a presenga de regurgitacdo como
sinal clinico primario e, embora a etiopatogenia ndo seja totalmente conhecida, acredita-
se que tanto os desequilibrios nas concentragdes de sodio e potassio provocadas pelo
défice de mineralocorticoides, como a fraqueza neuromuscular associada ao
hipocortisolismo possam ser a sua principal origem (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan &

Thompson, 2018; Guzman Ramos et al., 2022; Boag, 2023).
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Por outro lado, na forma atipica de HoAC os sinais clinicos tendem a ser mais
prolongados no tempo e os animais mais velhos no momento do diagnéstico, o que deriva
da maior dificuldade em estabelecer a sua origem, pois pode ser desafiante distinguir esta
afecdo de doengas gastrointestinais primarias. Os sinais clinicos baseiam-se em sinais
associados a auséncia de cortisol como anorexia, letargia, diarreia e vomitos, ndo sendo
usualmente observada hipovolemia associada a caréncia em aldosterona (Van Lanen &

Sande, 2014; Lathan & Thompson, 2018; Guzman Ramos et al., 2022).

Tabela 24: Principais sinais clinicos do hipoadrenocorticismo (Retirado de Peterson & Shiel, 2023)

Sinais clinicos Prevaléncia
Letargia 66-94%
Anorexia 54-92%

Fraqueza generalizada 21-66%

Diarreia 13-50%

Perda de peso 17-48%
Hipotermia 43%

PU/PD 17-28%

7.2 Exame Fisico

Tal como os sinais clinicos acima mencionados, as alteragdes observadas durante o
exame fisico sdo igualmente inespecificas, ndo existindo nenhum sinal patognomoénico
da doenga (Van Lanen & Sande, 2014; Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson,
2018).

Na verdade, estes resultados variam consoante a gravidade da doencga, podendo ser
observada uma condi¢do corporal baixa, queda de pelo, letargia, fraqueza muscular
profunda, desidratagcdo grave, dor abdominal, bradicardia, pulso fraco, mucosas palidas,
hipotermia, tempo de replecao capilar prolongado, hipotensao e outros sinais de choque
hipovolemico indicativos, normalmente, de crise adrenal aguda (Guzmén Ramos et al.,
2022a; Klein, 2022). No entanto, apesar da inexisténcia de sinais clinicos especificos,
uma frequéncia cardiaca normal ou reduzida em animais hipovolemicos deve levantar a
suspeita de doenca de Addison, como diagnostico diferencial (Scott-Moncrieft, 2015).

Na forma atipica da doenca, os sinais clinicos sdo semelhantes, mas hd uma maior
probabilidade de ndo ser detetada qualquer alteragdo. Os animais com défice exclusivo
de glucocorticoides possuem uma predisposi¢ao inferior para o choque hipovolemico,

ndo descartando, no entanto, a hipdtese de colapso secunddrio a hipoglicemia ou
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hemorragia gastrointestinal (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018; Boag,
2023).

7.3 Exames complementares de diagnostico

Com base numa historia pregressa detalhada, exame fisico criterioso e avaliagdo dos
resultados obtidos no hemograma, analises bioquimicas e urindlise ¢ possivel
implementar um raciocinio clinico, de modo a confirmar ou descartar o HOAC como um

possivel diagnostico (Scott-Moncrieff, 2015).

7.3.1 Hematologia

Na interpretacdo dos resultados do hemograma (Tabela 25) € possivel detetar
algumas alteragdes tipicas em animais com doenca de Addison (Scott-Moncrieff, 2015).
Cerca de 30% dos animais apresenta uma anemia normocitica normocrémica nao
regenerativa, ligeira a moderada, que ¢ provocada pela inibi¢do da eritropoiese
consequente ao hipocortisolismo (Guzméan Ramos et al., 2022). Em alguns casos, pode
existir uma anemia mais marcada devido a presen¢a de hemorragias gastrointestinais
apresentando, embora de forma limitada, algum potencial regenerativo. Por outro lado,
esta anemia pode estar oculta devido a hemoconcentragdo concomitante, aumentado para
70% a amostra de animais anémicos apos reidratacdo e restauracao do volume circulante
(Lathan & Thompson, 2018). Na forma atipica da doenga, a anemia ¢ um parametro mais
comum, ndo s6 devido a maior cronicidade, mas também pelo menor grau de
hemoconcentragdo, ndo mascarando assim a sua presenca (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan
& Thompson, 2018; Guzman Ramos et al., 2022).

Quanto a avaliagao das células da linha branca, uma alteracao classica observada
no HoAC consiste na auséncia de um leucograma de stress, com presenca de eosinofilia
e linfocitose (Lathan & Thompson, 2018; Guzman Ramos et al., 2022). Isto acontece
porque a auséncia de cortisol diminui a distribuicdo de eosinodfilos para os tecidos e
estimula a sua produ¢do na medula dssea, levando ao seu aumento na corrente sanguinea.
O cortisol normalmente predispde a presenca de linfopenia devido a redistribuigao
transitoria de linfocitos nos linfonodos e medula dssea, e a sua auséncia predispde a um

aumento destas células na corrente sanguinea (Guzman Ramos et al., 2022).
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Apesar destas alteracdes ndo estarem presentes em todos os animais afetados, a
auséncia de uma resposta de stress adequada num cao com sinais de doenga sistémica
deve ser sugestiva de doenga de Addison (Van Lanen & Sande, 2014; Scott-Moncrieff,
2015; Guzman Ramos et al., 2022).

Tabela 25: Alteragdes mais comum no painel bioquimico em animais com hipoadrenocorticismo e respetivas
percentagens (Retirado de Scott-Moncrieff. 2015)

Hemograma Prevaléncia
Auséncia de leucograma de stress 92%
Neutrofilia 32%
Anemia nio regenerativa 27%
Eosinofilia 20%
Linfocitose 10%

7.3.2 Painel bioquimico
O painel bioquimico ¢ considerado um exame complementar crucial para o
diagnodstico de HoAC. Mais de 80% dos casos apresenta alteragdes caracteristicas como
hipercalemia e hiponatremia (Guzman Ramos et al., 2022) (Tabela 26). Em adicdo, a
hipocloremia também pode ser observada, acompanhando a hiponatremia em cerca de
metade dos doentes (Lathan & Thompson, 2018; Guzman Ramos et al., 2022; Boag,
2023).

Tabela 26: Alteragdes mais comum no painel bioquimico em animais com hipoadrenocorticismo e respetivas
percentagens (Retirado de Scott-Moncrieff. 2015)

Painel bioquimico Prevaléncia

Hipercalemia 95%
Azotemia 88%
Hiponatremia 81%
Hiperfosfatemia 68%
Densidade urinaria <1,030 60%
Hipocloremia 42%
Acidose metabdlica 40%
Hipercalcemia 31%

Aumento enzimas hepaticas 30-50%
Hipoglicemia 17%
Hipocolesterolemia 7%

Hipoalbuminemia 6-39%

Na verdade, estas alteragdes devem-se, na sua maioria, a auséncia de aldosterona
que origina tanto a perda de s6dio, cloro e agua como retencao de potassio e hidrogénio.
O racio sodio/potassio (Na*/K*) ¢ muitas vezes utilizado para auxiliar no diagnostico da
doenga, variando os seus valores de referéncia entre 27:1 e 40:1. Apesar de ndo ser
patognomonico, valores iguais ou inferiores a 27:1 sdo sugestivos da doenga e valores

inferiores a 20:1 sdo extremamente indicativos de HOAC (Van Lanen & Sande, 2014;
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Scott-Moncrieff, 2015; Nelson & Couto, 2020). Contudo, um racio elevado, por si s6, ndo
exclui a possibilidade da existéncia de doenga e, de igual modo, um racio baixo nao exclui
a hipotese de doengas renais, gastrointestinais, hepaticas ou cardiorrespiratorias. Apesar
de ser considerado uma ferramenta util para o diagnostico, deve ser avaliado em conjunto
com as restantes andlises, sinais clinicos e anamnese. Para além disto, a hipercalcemia
total e ionizada também pode ser observada em cerca de 30-40% dos caes (Boag, 2023)
e, embora 0 seu mecanismo nao seja totalmente compreendido, fatores como a acidose
metabodlica, hemoconcentragao, reducao da excregao urinaria de célcio (devido a auséncia
de glucocorticoides) ou diminui¢@o da taxa de filtragdo glomerular, podem ser possiveis
causas. Com isto, na auséncia de neoplasias evidentes, a hipercalcemia podera sustentar
a insuficiéncia adrenal como possivel diagnostico (Lathan & Thompson, 2018; Guzman
Ramos et al., 2022; Boag,2023).

A azotemia ¢ também uma alteragdo comum, com aumento dos niveis de ureia
(BUN) em 82-90%, CREA em 65% e fosforo em 58% dos casos (Guzman Ramos et al.,
2022). Estas tém como principal explicac¢do a hipovolemia e a desidratagdo que conduzem
a uma diminuicao da perfusdo renal e da taxa de filtracdo glomerular, levando a um
quadro de azotemia pré-renal. Em caso de hemorragias gastrointestinais, 0 aumento mais
significativo da BUN em comparacdo com a CREA explica-se por estas hemorragias
fornecerem substratos que favorecem a producdo de amoénia. Esta € posteriormente
absorvida pela circulagdo portal e, por fim, convertida em ureia no figado, predispondo
ao seu aumento sérico (Scott-Moncrieff, 2015). Embora esta azotemia seja
predominantemente pré-renal, animais com HoAC apresentam, contrariamente ao
esperado, uma baixa densidade urindria (<1,030) provocada pela hiponatremia,
mimetizando uma insuficiéncia renal aguda, o que dificulta o diagnostico. No entanto, as
alteracdes provocadas pelo HOAC normalizam rapidamente e os animais recuperam a
funcdo renal ap6s instauracao de fluidoterapia, contrariamente a insuficiéncia renal que ¢
mais desafiadora e, por vezes, com uma recuperagao incompleta (Van Lanen & Sande,
2014; Lathan & Thompson, 2018; Guzméan Ramos et al., 2022; Boag, 2023).

Quanto a acidose metabolica, esta estd presente em cerca de 60% dos caes afetados
(Guzman Ramos et al., 2022). E consequéncia do hipoaldosteronismo que compromete a
excrecdo de 10es hidrogénio e a diminui¢do da perfusdo renal que, em conjunto com

hipotensdo gerada, agravam mais este quadro. A hipercalemia, por sua vez, prejudica a
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eliminagdo de amoniaco, que favorece também o aparecimento de acidose (Osborne et

al., 2021; Guzman Ramos et al., 2022)

7.3.3 Urinalise

Numa fase inicial da doenga, os animais podem apresentar oliguria fisiologica,
decorrente da hipovolemia e desidratacdo concomitante, que evolui, posteriormente, para
politria compensatoria apds correcdo da volemia (Lathan & Thompson, 2018). No
entanto, alguns animais podem também apresentar PU com PD compensatoria devido a
deficiéncia em aldosterona (Scott-Moncrieff, 2015).

Um dos maiores desafios diagnodsticos assenta na distingdo entre HOAC e LRA
(Van Lanen & Sande, 2014), pois um animal com azotemia pré-renal, decorrente de
desidratacdo e diminui¢do do débito cardiaco, mas com fun¢do renal preservada, tende a
apresentar uma densidade urinaria superior ao valor fisiologico (>1,030). Em contraste,
nos casos de LRA, a densidade urindria encontra-se proxima do intervalo isostentrico,
ou seja, entre 1,008 e 1,020 (Scott-Moncrieff, 2015). No entanto, animais addisonianos
apresentam uma capacidade reduzida de concentrar a urina devido a perda crénica de
sodio urinario que, por sua vez, leva a diminuicao da concentragdo deste 130 na medula
renal, a perda do gradiente de concentracdo medular e a redugdo da reabsorcao de agua
nos tibulos coletores do rim. Como resultado, 60% dos caes com HoAC apresentam uma
densidade urinaria compativel com a LRA (Scott-Moncrieff, 2015). Uma vez que o
tratamento inicial consiste na reposi¢do de fluidos e na terapia de suporte em ambas as
afecdes (Van Lanen & Sande, 2014; Scott-Moncrieff, 2015; Nelson & Couto, 2020), a
diferenciacdo entre estas duas situacdes assenta na avaliagdo do eixo HHA e da resposta
a terapia inicial. No caso da doenga de Addison observa-se uma resposta rapida e de forma
reversivel, enquanto na LRA arecuperagao pode ser limitada (Lathan & Thompson, 2018;

Boag, 2023).

7.4 Exames imagiologicos
A imagiologia diagnostica como a radiografia e ecografia ndo sdo consideradas um
exame complementar indispensavel para confirmar a existéncia de HoAC. Ainda assim

devem ser realizadas se os sinais clinicos assim o justificarem; neste caso, dada a elevada

59



prevaléncia de sinais gastrointestinais, a ecografia ¢ geralmente priorizada (Lathan &

Thompson, 2018).

7.4.1 Radiografia

Animais afetados pela doenca de Addison apresentam, em 81,8% dos casos, pelo
menos uma alteracdo nas projecdes radiograficas tordcica ou abdominal (Van Lanen &
Sande, 2014), pois este exame tende a refletir alteracdes secundarias a desidratacdo e
hipovolemia presentes, sobretudo na forma tipica da doenga. As alteragdes mais
comumente observadas incluem microcardia, reducdao do diametro da veia cava caudal,
artéria pulmonar do lobo cranial direito de pequenas dimensdes e figado de tamanho
reduzido. Embora seja de ocorréncia extremamente rara, o megaesofago generalizado
também ja foi reportado, pelo que animais que apresentem sinais de regurgitacdo devem
realizar uma radiografia cervical lateral para avaliar a sua presenca, sendo que apos inicio
do tratamento para HoAC, este tende a resolver (Scott-Moncrieff, 2015; Nelson & Couto,
2020; Boag, 2023).

Assim, a radiografia toracica e/ou abdominal ndo apresenta nenhuma alteragao
patognomodnica de HoAC, sendo que estas alteragdes apenas refletem hipovolemia e/ou

hipotensao consequente deste quadro (Boag, 2023).

7.4.2 Ecografia abdominal

A ecografia abdominal ¢ frequentemente utilizada em animais com sinais clinicos
gastrointestinais que, tal como descrito anteriormente, sdo comuns na doenga de Addison.
Esta representa também um exame imagioldgico preferencial para avaliar o tamanho,
forma e estrutura interna das glandulas adrenais, sendo por isso um exame importante a
integrar na abordagem diagnoéstica (Benigni, 2011; Reagan et al., 2022).

Ecograficamente, a glandula adrenal esquerda pode ser identificada entre o rim
esquerdo, aspeto ventral da aorta e cranialmente a curvatura da artéria renal esquerda,
encontrando-se separada da aorta por tecido adiposo (Figura 5), facilitando a sua
identificacdo (Benigni, 2011; Penninck et al., 2015). Estas duas artérias constituem um
marco anatémico mais importante para o reconhecimento da glandula do que o proprio

rim, devido a localizagdo mais variavel deste Gltimo (Benigni, 2011). Para além destas
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estruturas, também a veia frénico-abdominal pode ser observada, cruzando obliquamente
a porcao média deste 6rgao (Penninck et al., 2015).

No que diz respeito a glandula adrenal direita, esta encontra-se adjacente a veia
cava caudal ao nivel do polo cranial do rim direito (Figura 6) e devido a sua proximidade
com a veia, a sua identificacdo torna-se mais desafiante (Penninck et al., 2015).

No que respeita ao tamanho, existe uma ampla varia¢ao entre as duas glandulas,

mas sugere-se que o didmetro maximo normal corresponda a cerca de 7,4 mm e, para uma

medicao mais fidvel, recomenda-se que seja avaliado no polo caudal de cada glandula

(Benigni, 2011; Penninck et al., 2015).

Figura 5: Imagens ecograficas com uso do doppler da glandula adrenal esquerda normal e dos vasos circundantes. A glandula adrenal
esquerda (LA) localizada ventrolateral e caudal a artéria celiaca (CA) e a mesentérica cranial (CMA) a medida que emergem da aorta (AO).
Localiza-se também cranial a veia renal esquerda (LRV) que cruza a aorta para alcangar a veia cava caudal (Retirado de Penninck et al.
2015)

o4 Dist A 5.7mm

Figura 6: Imagens ecograficas com uso do doppler da glandula adrenal direita normal e vasos circundantes. A glandula localiza-se entre a
veia cava caudal (CVC) e a aorta (AO), caudalmente ao figado (L) e dorso-medial ao rim direito (RK). C, colon (Retirado de Penninck et
al. 2015)

Relativamente a doenca de Addison, a mensuracdo do tamanho das glandulas
adrenais constitui um parametro importante e, normalmente, estas sdo de menor dimensao
ou podem mesmo nao ser identificaveis. Assim, com base em diversos autores, € possivel

constatar que a observacao de uma glandula adrenal esquerda com didmetro inferior a 3,2
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mm ¢ altamente sugestiva de HoAC (Benigni, 2011; Penninck et al., 2015; Reagan et al.,
2022). Na verdade, esta ultima constitui um marcador mais fiavel, pois a glandula adrenal
direita ¢ de mais dificil visualiza¢do e apresenta uma maior variagdo de tamanho (Scott-
Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018). No entanto, ¢ de salientar que um tamanho
normal destes o6rgdos ndo exclui o diagnostico, pois pode ser consequéncia de um
processo inflamatério numa fase precoce da doenga ou, embora mais raramente, pode
sugerir destrui¢do granulomatosa, necrose ou doenga infiltrativa (Scott-Moncrieff 2015;
Nelson & Couto, 2020).

Em suma, a avaliacdo ecografica destes 6rgaos ¢ complexa e um tnico valor de
referéncia nao deve ser aplicado a todos os caes. Tal acontece devido ao efeito que existe
entre o peso corporal e a espessura das adrenais, levando assim a uma vasta variagdo de
tamanhos. Posto isto, a identificacao de glandulas adrenais pequenas ndo ¢ uma alteragao
patognomonica, mas deve incentivar a realizagdo de testes adicionais para avaliar a

funcdo adrenocortical (Guzman Ramos et al., 2022).

7.5 Eletrocardiografia

A eletrocardiografia deve ser realizada a todos os pacientes que apresentem
alteragdes no ionograma, sendo o nivel de potassio o pardmetro mais importante a ter em
conta, devido aos possiveis efeitos nefastos para o coragdo. O potédssio desempenha um
papel importante na fungdo celular e na transmissdo neuromuscular e, assim, animais
addisonianos com alteragdes neste 130 podem apresentar uma emergéncia clinica (Scott-
Moncrieff, 2015).

A hipercalemia, juntamente com a hipoxia provocada pela hipotensao, leva a uma
conducdo cardiaca mais lenta, irritabilidade cardiaca e diminui¢do da excitabilidade do
miocardio. Isto acontece porque o aumento de potdssio plasmatico leva a reducao do
gradiente entre este e o potassio intracelular, provocando uma diminui¢do do potencial da
membrana em repouso, resultando, teoricamente, em maior excitabilidade (Van Lanen &
Sande, 2014; Scott-Moncrieff, 2015). No entanto, a despolarizacdo persistente leva ao
fecho dos canais de sodio-potassio na membrana celular, resultando numa menor
excitabilidade, fraqueza muscular e condugao cardiaca anormal. O efeito da hipercalemia
provoca alteragdes caracteristicas no eletrocardiograma (ECG), podendo ser detetada

bradicardia, paragem ventricular, auséncia de ondas P, prolongamento do intervalo P-R,
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aumento da amplitude da onda T e diminui¢do da R, prolongamento do complexo QRS e

fibrilagao ventricular ou paragem cardiaca (Scott-Moncrieff, 2015; Guzman Ramos et al.,
2022). A gravidade destas alteracdes estda normalmente associada

\

a gravidade da
hipercalemia, mas fatores como a hiponatremia e acidose metabodlica podem intensificar

ainda mais estes efeitos e, por outro lado, a hipercalcemia atenua estas alteragdes, pois

aumenta a estabilidade da membrana (Scott-Moncrieff, 2015; Nelson & Couto, 2020).
Em suma, o ECG ¢ um exame imagioldgico facil, fidvel e econémico que, para

além de permitir uma detecdo precoce do aumento de potdssio sanguineo, também

possibilita uma monitorizagdo das alteragdes durante o tratamento médico destes animais

(Scott-Moncrieft, 2015; Nelson & Couto, 2020). A Tabela 27 resume as alteragdes mais
comuns no ECG, de acordo com o grau de hipercalemia.

Tabela 27: Alteragdes classicas no eletrocardiograma (ECG) de acordo com o grau de hipercalémia (Retirado de Boag,

2023)
Potassio ECG Descricao ECG
,"'('
Dentro dos intervalos \ Sem alteracdes
de referéncia \—
Hipercalemia ligeira ".' Pico na onda T; intervalo QT
(6-7 mmol/L) 2 '\‘ reduzido
A Prolongamento do intervalo PR;
Hipercalemia / ~ alargamento do complexo QRS;
moderada (7-9 / \ },x’ \ reducdo da amplitude com perda
mmol/L) — \/~ — progressiva da onda P (>8
mmol/1)
Alargamento progressivo do
Hipercalemia grave / complexo QRS levando a um
(> 9 mmol/L) —_ - padrdo de onda sinusoidal e
fibrilagao ventricular
7.6 Testes hormonais especificos

7.6.1 Medic¢ao do Cortisol basal

A medi¢do do cortisol basal, tanto no soro como no plasma, ¢ considerado um

exame complementar de exclusdo para caes que apresentem alteracdes compativeis com
a doenca de Addison. Embora a secrecao de cortisol seja episodica e varidvel ao longo do

dia, uma concentracao inferior a 55 nmol/L. demonstrou, por um lado, uma sensibilidade
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diagndstica excelente (87-100%), mas, por outro lado, especificidade limitada (58-70%)
para o0 HoAC, impossibilitando deste modo o seu uso como um método de eleigao para
estabelecer um diagndstico final (Van Lanen & Sande, 2014; Guzman Ramos et al., 2022;
Boag, 2023). Com isto, na presenca de uma concentragao de cortisol superior a 55 nmol/L
a doenga de Addison ¢ excluida, mas na presenca de um valor inferior ndo ¢ possivel
descartar a hipdtese de outras doengas nao adrenais (Boag, 2023). Na verdade, segundo
um estudo realizado por Lennon el al. (2007), todos os caes com HoAC apresentaram
valores iguais ou inferiores a 28 nmol/L e embora em pequena percentagem, também
animais com outras doenc¢as ndo adrenais apresentavam valores igualmente baixos.

A medigao do cortisol basal ¢ um teste diagnostico facil, rapido e econdémico,
devendo ser usado apenas como um teste de exclusdo aquando de suspeita clinica. Assim,
no caso de apresentarem valores inferiores aos de referéncia, esses animais devem ser
submetidos ao teste de estimulacdo com ACTH, que representa o exame diagnoéstico de
elei¢do (Van Lanen & Sande, 2014). E de notar que este valor deve ser interpretado
juntamente com sinais clinicos e, na presenca de valores superiores a 55 nmol/L, onde
ainda exista uma suspeita clinica, deve ser realizado o teste de estimulacdo com ACTH,
pois em casos raros a concentracao basal pode ser superior ao valor de referéncia (Lennon

et al., 2007).

7.6.2 Teste de estimulacdo com ACTH

O teste de estimulagdo com ACTH ¢ o exame diagndstico de eleigdo para a
confirmacdo de HoAC. Este permite avaliar a capacidade funcional das glandulas
adrenais, através da medicdo das concentracdes de cortisol séricas, face a uma dose
suprafisiologica de ACTH sintética (Scott-Moncrieff, 2015; Nelson & Couto, 2020;
Boag, 2023).

A formulacgao sintética mais utilizada € a cosintropina (ou tetracosactida) de curta
acdo e esta tanto pode ser administrada por via endovenosa (IV), intramuscular (IM) ou
subcutanea (SC). No entanto, a [V ¢ a preferida, principalmente em animais desidratados
e hipovolémicos, devido a absor¢do de ACTH ser mais retardada nas outras vias de
administracdo, o que pode comprometer a interpretagao do teste (Scott-Moncrieff 2015;
Guzman Ramos et al., 2022). Relativamente a dose recomendada, acreditava-se que 250

pg/animal IV ou IM era a necessaria, mas mais recentemente, demonstrou-se que doses
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mais baixas como 5 pg/kg de cosintropina estimulam eficazmente as glandulas adrenais,
tanto em animais saudaveis como em pacientes com HoAC, sendo esta dose atualmente
utilizada. A dose méxima recomendada corresponde a 250 pg, sendo apenas usada em
caes com mais de 50 kg de peso corporal (Lathan et al., 2008; Van Lanen & Sande, 2014;
Scott-Moncrieff, 2015).

O teste de estimulagdo baseia-se na recolha de duas amostras de sangue, sendo
que a primeira deve ser obtida antes da administragdo de ACTH sintético e a segunda 60
minutos depois. Num cao saudavel ¢ expectavel que a concentracao de cortisol aumente
apos a administracdo de ACTH, atingindo valores superiores a 250 nmol/L, enquanto
valores iguais ou inferiores a 55 nmol/L confirmam o diagnostico de HoAC (Figura 7)
(Lathan & Thompson, 2018; Boag, 2023). Vale referir que concentragdes de cortisol entre
56 e 224 nmol/L podem decorrer de uma administracao prévia de glucocorticoides, uso
prolongado de mitotano, trilostano ou ketoconazol, erro na dosagem, via de administragao
ou na recolha do sangue e insuficiéncia adrenal associada a doenga critica, em que existe
uma producio inadequada de cortisol face ao aumento da sua necessidade. Quando ndo ¢
identificada a causa desta resposta subnormal, deve-se repetir o teste uma a quatro
semanas depois (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018).

A administracdo prévia de glucocorticoides, como a prednisolona, pode interferir
nos resultados, pois estes suprimem a secre¢do de ACTH endogeno, que se traduz numa
atrofia da ZF e ZR do cortex adrenal. Assim, animais que tenham sido alvo de terapia
oral, injetavel ou tdpica com este grupo de farmacos, apresentam concentracdes de
cortisol subnormais, invalidando uma interpretacao fidvel do teste. Contudo, caso seja
clinicamente necessario a administracao de corticosteroides, a dexametasona ¢ a Unica
que pode ser administrada, pois esta ndo reduz os niveis de cortisol ao ponto de
comprometer a avaliacdo dos resultados (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson,
2018; Boag, 2023).

Por fim, apesar de ser considerado o teste de elei¢ao para o diagnodstico de HoAC,
este também apresenta algumas limitacdes, uma vez que, ndo permite distinguir entre
HoAC primario, secundario ou iatrogénico. Assim, o histérico clinico do animal ¢ crucial

aquando da interpretacdo dos resultados (Scott-Moncrieff, 2015; Boag, 2023)
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Teste estimulagao ACTH

Cortisol (ug/dL)

Pre Post

—@— Normal [ -g-- Dubio — & — HoAC

Figura 7: Resposta ao teste de estimulagdo por ACTH onde se observa uma resposta normal; subnormal; e ausente
compativel com hipoadrenocorticismo (Retirado de Scott-Moncrietf,2015). De ressalvar que valores de 2 e 8 pg/dL
correspondem a 56 e 224 nmol/L, respetivamente.

7.6.3 Concentraciao endogena de ACTH

Apesar do teste de estimulagdo com ACTH corresponder ao teste de eleicao para
o diagnostico definitivo de HoAC, a medi¢do da concentra¢do endogena desta hormona
cobre uma das limitagdes do primeiro, pois ajuda a diferenciar entre a forma primaria da
secundéria do HOAC (Guzmén Ramos et al., 2022; Boag, 2023).

Na verdade, este teste ¢ particularmente 1til em cdes previamente diagnosticados
com HoAC, mas que ndo demonstram alteragdes eletroliticas. Assim, a distingdo entre
lesdo das glandulas adrenais (HoAC primdrio) ou a alteragdo no eixo HHA (HoAC
secundario), permite determinar a necessidade de monitorizar essas alteragdes ao longo
do tempo. Para além disso, ndo ¢ expectavel implementar a terapia de suplementacdo com
mineralocorticoides em caes com HoAC secundario, ao passo que na forma primaria
atipica existe um certo risco de progressao para insuficiéncia adrenal completa, obrigando
a uma terapia de substituicdo tanto com mineralocorticoides como com glucocorticoides

(Scott-Moncrieft, 2015).
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Na forma primaria, as concentracdes de ACTH encontram-se elevadas devido a
inexisténcia de retroagdo negativa pelo eixo HHA, apresentando valores normalmente
superiores a 100 pg/mL. Por outro lado, no HoAC secundario as concentra¢des endogenas
desta hormona sdo baixas, ou mesmo indetetaveis, devido a uma disfuncao hipofisaria,
sendo os valores geralmente inferiores a 20 pg/mL (Greco, 2007; Nelson & Couto, 2020).

Contudo, a mensuragdo endégena de ACTH ndo ¢ um teste realizado por rotina
na pratica clinica, devido ao caracter instdvel desta hormona, o que requer medidas

especiais no seu manuseamento € armazenamento (Boag, 2023).

7.6.4 Doseamento da aldosterona

A aldosterona, tal como o cortisol, pode ser medida aquando da realizagdo do teste
de estimulagdo com ACTH, comparando-se os valores antes e apds a sua administragao
exogena. Apesar da ACTH nao desempenhar um papel crucial na regulacdo da
aldosterona, uma dose suprafisiolégica da mesma estimula a sua secre¢do. No entanto,
este teste € usado com menor frequéncia devido a menor disponibilidade de ensaios para
a aldosterona comparativamente aos de cortisol. Contudo, pode ser um teste util no caso
de terem sido administrados glucocorticoides previamente (Scott-Moncrieff, 2015;
Guzman Ramos et al., 2022).

Caes com a forma classica da doenga tendem a apresentar valores de aldosterona
diminuidos ou indetetaveis, antes e depois da estimulagao com uma dose suprafisioldgica
de ACTH. Tal acontece devido ao processo de destrui¢do imune da glandula adrenal
afetar tanto a ZF como a ZG (Lathan & Thompson, 2018). Por outro lado, tanto na forma
atipica como na secundadria, as concentra¢des de aldosterona tendem a manter-se dentro
do intervalo de referéncia ja que a sua secre¢do se encontra preservada. Neste ultimo caso,
deve ser efetuada a medi¢do da ACTH enddgena para diferenciar ambas. No entanto,
alguns caes com HoAC tipico apresentam valores de aldosterona normais enquanto outros
atipicos apresentam valores indetetaveis, trazendo limitagdes a este teste (Guzman Ramos

etal., 2022).

7.6.5 Racio cortisol: ACTH

O récio cortisol: ACTH (CAR) tem sido proposto como um teste alternativo ao de

estimulagdo com ACTH para definir o diagnostico definitivo de HoAC. Tal ¢ motivado
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ndo so pelo custo elevado e disponibilidade limitada do ACTH sintético, mas também
pela maior simplicidade do teste, pois apenas uma amostra de sangue ¢ suficiente para
estabelecer o diagndstico, sem ser necessario o uso de substancias exdgenas. No entanto,
este teste requer a mensuragao do ACTH endogeno que, tal como ja referido, por se tratar
de uma hormona instavel ¢ crucial um manuseamento e armazenamento rigoroso (Scott-
Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018; Guzman Ramos et al., 2022).

Na forma primaria da doenca, os niveis de cortisol estao diminuidos e os de ACTH
aumentados, devido a destrui¢ao adrenal que impede uma resposta hormonal normal,
resultando em valores de CAR significativamente mais baixos, comparativamente a
animais saudaveis ou com doengas ndo adrenais que mimetizam o HoAC. Um racio
inferior a 0,01 demonstrou uma sensibilidade diagnostica de 100% e uma sensibilidade
de 99%, comprovando a sua utilidade diagnoéstica (Lathan & Thompson, 2018; Guzméan
Ramos et al., 2022).

Em suma, o CAR pode potencialmente vir a substituir o teste de estimulacdo com
ACTH devido, em parte, a sua elevada eficacia em distinguir HOAC de doengas ndo
adrenais. No entanto, ¢ necessario realizar maior investiga¢do para confirmar estes dados.
Esta deve centralizar-se, em parte, na forma secundaria da doenga devido aos diferentes
mecanismos hormonais, mas acredita-se que nestes o racio seja superior em relagdo a

animais saudaveis, devido a menor concentracdo de ACTH (Scott-Moncrieff, 2015).

7.6.6 Racio aldosterona: renina

Como expectavel, no HoAC primario associado a hipoaldosteronismo, a atividade
da renina plasmatica encontra-se aumentada, em resposta ao estimulo provocado pela
deficiéncia em aldosterona, levando a um racio aldosterona: renina (ARR) baixo. Este
racio foi significativamente mais baixo em animais com a forma primaria da doenga em
comparacdo com animais saudaveis, revelando o seu potencial valor diagndstico. Em
contrapartida, na forma secundaria da doenga, a secre¢ao de mineralocorticoides continua
preservada, pelo que os niveis de aldosterona e de renina permanecem normais e, deste
modo, também o ARR (Guzman Ramos et al., 2022; Nelson & Couto, 2020).

Apesar dos resultados promissores, este teste ainda ndo foi avaliado em caes com
doengas ndo adrenais que mimetizam o HoAC, carecendo assim de mais investigacao.

Para além disso, o seu uso na pratica ainda ¢ limitado devido a escassa disponibilidade de
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ensaios de renina nos laboratdrios comerciais e por ainda estar a ser estabelecido um

intervalo de referéncia comum (Guzman Ramos et al., 2022).

7.6.7 Racio cortisol: creatinina urinario

O racio cortisol: creatinina urinario (UCCR) ¢ utilizado por rotina para o diagnostico
de hiperadrenocorticismo em cdes, mas tem sido estudada a sua possivel utilidade
igualmente para o hipoadrenocorticismo primario. Este exame baseia-se na medicao do
cortisol urinario, que reflete a excre¢do acumulada da hormona ao longo de varias horas.
Desta forma, ¢ ultrapassado o obstaculo das flutua¢des plasmaticas deste corticosteroide
(Furlanello et al., 2025). Uma das vantagens deste ¢ a necessidade de apenas uma unica
amostra de urina e por ser relativamente mais econdmico comparativamente ao teste de
estimulagdo com ACTH (Del Baldo et al., 2022; Moya et al., 2022). Segundo Del Baldo
el al. (2022), a determinag¢ao deste racio permite diferenciar animais com HoAC de outros
com doencgas que o mimetizam. Quando utilizado um valor de referéncia superior e/ou
igual a 1,4x107° a sensibilidade diagndstica foi de 100% e a especificidade de 97%. Para
além disso, caes afetados com HoAC apresentam valores de UCCR significativamente
mais baixos comparativamente a animais com doengas que o mimetizam ou saudaveis.
Para além deste estudo, também Moya et al. (2022) confirmou o seu potencial como um
teste alternativo ao de estimulacdo com ACTH, devido a sua elevada sensibilidade e

especificidade.

7.7 Diagnosticos diferenciais

Diagnosticos diferenciais da doenca de Addison incluem todas as afeg¢des que
conduzem ao aparecimento de hipercalemia, hiponatremia, sinais gastrointestinais e
azotemia. No entanto, de modo a tornar mais eficaz a elaboragdo destes, o clinico deve-
se focar, principalmente, nas possiveis causas de hipercalemia e hiponatremia, uma vez
que, existem menos hipdteses a excluir comparativamente a doengas gastrointestinais ou
de azotemia (Lathan, 2013). Embora o tratamento destas alteracdes eletroliticas seja
semelhante independentemente da causa, ¢ crucial a confirmagdo diagnostica de HoAC
dado que este requer um tratamento de suplementacao vitalicio (Scott-Moncrieff, 2015).

Entre as doengas renais e do trato urindrio, as causas mais provaveis de hipercalemia

incluem a LRA, obstrucao uretral e a rutura da bexiga ou ureter, obrigando a que estas
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sejam sempre consideradas na lista de diferenciais. Na verdade, muitos dos animais
addisonianos sao erradamente diagnosticados com LRA, devido a sobreposi¢ao dos sinais
clinicos e alteracdes laboratoriais observadas. Outras possiveis causas de hipercalemia e
hiponatremia concomitantes podem incluir a efusdo peritoneal, quilotorax, ICC ou
acidose metabolica grave (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan, 2013).

Para além das referidas, também as doencas gastrointestinais devem ser consideradas,
podendo ser consequéncia de parasitismo intestinal, infe¢do intestinal, Glceras duodenais
perfuradas, tor¢ao gastrica ou gastroenterite hemorragica idiopatica. Em adi¢ao, aquando
da presenca de hipoalbuminemia, hipocolesterolemia e hipoglicemia, o clinico também
deve considerar a possibilidade de hepatopatia imunomediada concomitante. Em ultima
analise, na presenca de azotémia renal e incremento das enzimas hepaticas, a leptospirose
também deve constar na lista de diagnosticos diferenciais (Scott-Moncrieff, 2015; Klein
& Peterson, 2010a). Por ultimo, embora de uma forma menos comum, na suspeita de
megaesOfago reversivel e na auséncia de um ionograma completo, também a miastenia
gravis ¢ um diferencial importante a considerar (Guzman Ramos et al., 2022).

Em suma, uma anamnese completa e um exame fisico detalhado em conjunto com
exames complementares adequados, devem ajudar o clinico a reduzir esta extensa lista de

diagnosticos diferenciais (Klein & Peterson, 2010a).

8. Tratamento

O tratamento inicial a caes acometidos com doenca de Addison pode ser desafiante,
variando consoante a gravidade dos sinais clinicos do animal e com a magnitude das
anomalias eletroliticas presentes. Uma vez que os testes enddcrinos nem sempre se
encontram disponiveis na pratica clinica, pode ser necessario iniciar tratamento imediato
e agressivo antes da confirmagdo diagnodstica, de modo a controlar uma possivel crise
addisoniana aguda. No entanto, ¢ de notar que animais com deficiéncia isolada em
glucocorticoides tendem a apresentar uma evolucdo mais cronica da doenga, dificultando

mais o diagnéstico do que o tratamento em si (Nelson & Couto, 2020; Boag, 2023).

8.1 Tratamento da crise addisoniana aguda
O tratamento atempado e agressivo de animais com suspeita de crise adrenal aguda ¢

crucial para garantir um bom prognéstico da doenca, especialmente na presenca de
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alteragdes eletroliticas evidentes que, em alguns casos, podem ser fatais (Scott-Moncrieff,
2015). Esta abordagem terapéutica deve focar-se na corre¢ao da hipotensao, hipovolemia,
acidose metabolica, distarbios eletroliticos e, em certos casos, das arritmias associadas a
hipercalemia. Quando presentes, a hipoglicemia ¢ a anemia também devem ser alvo de
tratamento. Deste modo, a fluidoterapia ¢ a base terapéutica inicial, permitindo uma
correcdo da hipovolemia e, embora temporariamente, também normaliza a maioria das
alteragdes eletroliticas (Van Lanen & Sande, 2014; Lathan & Thompson, 2018; Nelson
& Couto, 2020). E de notar que, em simultdneo com esta terapia de choque, se deve
realizar o teste de estimulagdo com ACTH, de modo a confirmar o diagnéstico (Scott-

Moncrieff, 2015).

8.1.1 Fluidoterapia

Durante uma crise adrenal aguda, a maioria dos animais apresenta hipovolemia,
hipercalemia e hiponatremia, sendo por isso essencial restaurar a volemia com
fluidoterapia em consequéncia da qual, regra geral, se observa também normaliza¢do das
alteracoes eletroliticas (Boag, 2023). A morte nestes animais ¢ geralmente devido a
hipovolemia e ao choque, sendo por isso prioritdria a sua restauragdo com elevadas
quantidades de fluidos (Klein & Peterson, 2010b). Numa fase inicial, deve se administrar
15-20 mL/kg de fluidos durante 15 minutos, ajustando-se a necessidade de repeti¢do de
um novo boélus consoante os parametros de perfusao e melhoria dos sinais vitais (Pardo
et al., 2024).

Quanto ao tipo de fluido, qualquer um contribui para a diluicdo da hipercalemia,
recuperacgdo tanto da perfusdo renal como da filtragdo glomerular, mas tradicionalmente,
o Cloreto de Sédio (NaCl) 0,9% ¢ a escolha de elei¢dao no tratamento de uma crise adrenal
(Van Lanen & Sande, 2014). Embora ndo esteja estabelecido que seja o fluido ideal, o
seu uso justifica-se pela vantagem que este apresenta em corrigir a hiponatremia ¢ a
hipocloremia devido a presenca de sodio e cloro, mas sem acrescentar potdssio. No
entanto, a sua administracdo deve ser cuidada pois, uma correcdo demasiado rapida da
natremia, com aumentos superiores a 12 mmol/L em 24 horas, pode induzir dano da
bainha nervosa do tronco cerebral, originando uma doenga conhecida como mielindlise
pontina central (Boag, 2023). Esta desmielinizacdo ndo inflamatoria, por vezes

irreversivel, provoca letargia, ataxia, hipermetria e disfagia, sendo mais provavel em
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animais com uma hiponatremia significativa, geralmente inferior a 120 mmol/L, e de
longa duragao (Klein & Peterson, 2010b; Boag, 2023). Assim, quanto mais aguda e grave
for a hiponatremia, mais lenta deve ser a sua reversao (Nelson & Couto, 2020). Posto isto,
solugdes cristaloides isotonicas tamponadas com baixas concentragdes de potassio como
o Normosol-R, Plasma-Lyte A e Lactato de Ringer sdo muitas vezes escolhidas face a
anterior. Por serem mais alcalinizantes, permitem uma correcao mais eficaz da acidose
presente, promovendo o movimento de potassio para o interior das células. Apesar de
conterem uma pequena quantidade deste ido, permitem de igual forma a corre¢dao da
hipercalemia através da sua diluicdo e do aumento da perfusdo renal. Além disso, este
tipo de fluido apresenta uma concentracdo mais baixa de s6dio comparativamente a
solucdo salina NaCl 0,9%, o que pode ser Util em cdes com uma hiponatremia grave
(Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018). Independentemente do fluido
utilizado, a monitorizacdo da natremia deve ser realizada a intervalos de uma a duas,
depois de iniciada a terapéutica (Boag, 2023).

Os principais objetivos da fluidoterapia em animais com HoAC incluem a
normalizagdo da pressdo sistolica, da frequéncia cardiaca, das alteragdes eletroliticas,
reducdo do lactato em > 50% e melhoria do estado mental (Van Lanen & Sande, 2014).
A taxa de manutencdo deve ser instaurada ao longo dos restantes dias, geralmente por
pelo menos 48h, de acordo com o grau de desidratacdo e apos estabilizagdo

hemodinamica (Klein & Peterson, 2010b; Boag, 2023).

8.1.1.1 Maneio da hipercalemia

A hipercalemia ¢, frequentemente, o fator de maior risco para a vida de um animal
com HoAC, devendo ser abordada imediatamente. Apesar da hipercalemia ligeira a
moderada (cerca de 7 mmol/L) normalmente responder de forma positiva a fluidoterapia
instaurada, quando atinge valores superiores a 8-9 mmol/L ou na presenca de
bradiarritmias, torna-se necessario implementar um tratamento especifico (Lathan &
Thompson, 2018). Na auséncia de resposta favoravel nos primeiros 30-60 minutos a
fluidoterapia instaurada, deve-se complementar a terapia (Klein & Peterson, 2010b), com
a administragdo de gluconato de célcio a 10%, que possui um efeito cardioprotetor,
contrariando temporariamente a excitabilidade cardiaca associada a hipercalemia. No

entanto, deve-se ter em atencdo que este composto ndo diminui os niveis séricos de
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potassio, embora ajude na estabilizacdo do potencial da membrana (Van Lanen & Sande,
2014; Scott-Moncrieff, 2015). O gluconato de célcio deve ser administrado lentamente,
na dose de 0,5-1 mL/kg IV durante 10/15 minutos, sob monitorizacdo com ECG. A rapida
administracao deste composto pode provocar arritmias adicionais (Lathan & Thompson,
2018). A sua atuacdo ¢ rapida (15/20 minutos) e temporaria, sendo crucial a introducao
de terapias que reduzam efetivamente os niveis séricos de potassio (Boag, 2023). Assim
deve-se conjugar a terapia anterior a administragdo de glucose que, ao estimular a
secrecao de insulina enddgena, promove a entrada de potassio para o interior das células,
diminuindo os seus valores séricos (Scott-Moncrieff, 2015; Boag, 2023). No entanto, para
obter uma resposta mais eficaz, pode-se optar pelo uso simultaneo de insulina exdgena
(0,1-0,2 U/kg IV) seguida de glucose (1-2 g por unidade de insulina), de modo a evitar o
risco de hipoglicemia. A glucose deve ser administrada em bolus IV e, posteriormente,
adicionada aos fluidos de modo a se formar uma solucdo com 2,5-5% de dextrose. Este
tratamento tem a duragdo de 15-20 minutos, sendo crucial a monitorizagdo da glicemia a
intervalos de 30-60 minutos até estabilizar para os valores de referéncia (Lathan &
Thompson, 2018). O controlo dos niveis séricos de glucose ¢ determinante, pois animais
com HoAC apresentam uma sensibilidade acrescida a insulina, devido a inexisténcia dos
mecanismos reguladores do cortisol, estando mais predispostos ao risco de hipoglicemia
(Klein & Peterson, 2010b; Boag, 2023). Na presenga desta tltima, deve ser corrigida com
um bolus IV 0,5-1 mL/kg de glucose a 25-50%, seguida por uma suplementacgao continua
de 2,5-5% nos restantes fluidos IV (Van Lanen & Sande, 2014; Lathan & Thompson,
2018). Também o ECG deve ser utilizado para controlar a resposta ao tratamento (Scott-
Moncrieff, 2015). O tratamento combinado com gluconato de calcio e insulina/glucose ¢
geralmente suficiente para regular os niveis de potdssio séricos. No entanto, a
fluidoterapia de suporte deve ser mantida, pois representa a intervengao mais importante
no controlo de uma crise adrenal aguda (Klein & Peterson, 2010b).

Por ultimo, a correcdo da acidose metabolica, que serd abordada posteriormente,
também favorece o movimento do potéssio para o interior das células. A administragdo
de agonistas f2-adrenérgicos pode ter efeito semelhante, no entanto, deve ser evitada em

animais com arritmias ou cardiopatias (Scott-Moncrieff, 2015; Boag, 2023).
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8.1.1.2 Maneio da acidose metabdlica

A maioria dos animais addisonianos apresentam uma acidose metabolica ligeira a
moderada (HCOs™ entre 13-17 mmol/L), contudo, por norma, ndo requerem tratamento
especifico, sendo a fluidoterapia suficiente corrigir este desequilibrio (Scott-Moncrieft,
2015; Nelson & Couto, 2020). Pontualmente, em situagdes criticas, como por exemplo
em caso de acidose metabdlica grave que persiste apos a instauracao dos fluidos (pH <7,1
ou HCOs™ <12 mmol/L), pode ser necessario optar por um tratamento complementar com
uma dose conservadora de bicarbonato de s6dio (Nelson & Couto, 2020). Segundo Klein
& Peterson (2010b), a quantidade de bicarbonato necessaria em mmol/L para controlar
esta acidose pode ser calculada através da seguinte férmula: Dose NaHCOs = Peso

corporal do animal (kg) x 0.3x (24 - [HCOs™ do paciente)].

Recomenda-se a administragdo, nas primeiras quatro a oito horas de tratamento,
de 25-50% deste total nos fluidos intravenosos, devendo ser reavaliado o estado acido-
base no final do tratamento por gasometria venosa. O principal objetivo da terapéutica
com bicarbonato de sddio consiste em aumentar o pH para 7,2 e HCOs™ para 12 mmol/L,
sem corrigir completamente a acidose (Klein & Peterson, 2010b). Deve-se ter em atengao
também os potenciais efeitos adversos da sua administracao, que podem incluir a alcalose
metabolica, acidose paradoxal do sistema nervoso central e hipocalcemia ionizada (Scott-
Moncrieff, 2015).

Em tultima andlise, o uso de bicarbonato de sddio IV, na dose de 1-2 mEq/kg,
também ajuda no controlo da hipercalemia, pois este promove a entrada do potéassio para
o interior das células, a medida que o ido hidrogénio sai da mesmas para neutralizar a
substancia previamente administrada. Este efeito secundario pode ser 1til, mas nao deve

ser usado como primeira instdncia no maneio da hipercalemia (Klein & Peterson, 2010b).

8.1.2 Suplementacio com glucocorticoides

A suplementagdo com glucocorticoides em combinacao com a fluidoterapia pode
ser uma terapia a considerar na abordagem inicial a um animal em crise addisoniana,
especialmente na presenca de instabilidade hemodinamica. Esta terapia visa a melhoria
da integridade vascular e gastrointestinal, na manuteng¢ao da pressao arterial € no aumento

do volume circulante (Klein & Peterson, 2010b).
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Idealmente, os glucocorticoides ndo devem ser administrados antes da realizagao
do teste de estimulacao com ACTH, devido a interferéncia destes nos resultados, sendo a
fluidoterapia suficiente nas primeiras horas enquanto se obtém um diagnostico definitivo
(Nelson & Couto, 2020). No entanto, havendo necessidade do seu uso, a dexametasona
deve ser o farmaco de elei¢ao, pois ndo apresenta uma reatividade cruzada com a maioria
dos testes de cortisol. Assim sendo, a administracao de um glucocorticoide de agao rapida
como a dexametasona sodica fosfato, na dose de 0,1-0,2 mg/kg IV a cada 24 horas, ¢
considerada a terapia de suplementacdo preferida até que o animal consiga receber
medicacdo oral em seguranga (Van Lanen & Sande, 2014; Nelson & Couto, 2020).
Embora este farmaco, dependendo da dose administrada, possa levar a uma redugdo da
resposta no teste de ACTH, continua a ser possivel a distin¢do entre animais com doencas
nao adrenais daqueles com HoAC (Kemppainen et al., 1989).

Em contrapartida, outros glucocorticoides de acdo rapida como a prednisolona
sodica succinato e a hidrocortisona podem interferir com aqueles testes, pelo que o seu
uso deve ser salvaguardado apenas depois do diagnostico (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan
& Thompson, 2018).

Por fim, as doses recomendadas destes fAirmacos na gestdo de uma crise aguda
adrenocortical variam amplamente, baseando-se em grande parte no quadro do animal e
na experiéncia do clinico responsavel (Scott-Moncrieff, 2015). De acordo com a evolugado
do animal, a suplementacdo com glucocorticoides deve ser continuada, a uma dose de 0,5
mg/kg BID e, ap6s a alta, esta deve ser reduzida gradualmente com base no sinais clinicos,

até se estabelecer a dose de manutencao ideal (Lathan & Thompson, 2018).

8.1.3 Terapias de suporte adicionais

Aliado as terapias de suporte descritas anteriormente, existem outras que devem
ser instauradas de acordo com a sintomatologia presente (Klein & Peterson, 2010b). O
tratamento sintomatico pode assentar na administracdo de fdrmacos antieméticos IV,
como o ondansetron, maropitant € metoclopramida, que visam melhorar os vomitos e
nauseas presentes nestes animais, que ndo foram aliviados com a terapia inicial (Klein &
Peterson, 2010b).

Na presenca de ulceracdo gastrointestinal, recomenda-se o uso de protetores

gastricos, como o sucralfato, bloqueadores dos recetores de histamina (famotidina ou
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ranitidina) ou inibidores da bomba de protoes (omeprazol) (Klein & Peterson, 2010b).
Caso esta seja acompanhada por hemorragia gastrointestinal consideravel, deve-se
recorrer a transfusdo de hemoderivados ou sangue total, de modo a combater a anemia
provocada. Por ultimo, uma vez que a ulceragao gastrica pressupde o risco de translocacao
bacteriana a partir do trato gastrointestinal, podem ser usados antibidticos profilaticos de
largo espetro (ampicilina), embora esta seja uma pratica controversa (Klein & Peterson,
2010b; Lathan & Thompson, 2018).

Em suma, a grande maioria dos animais com insuficiéncia adrenal aguda apresenta
melhoria tanto a nivel clinico como bioquimico, no prazo de 24 a 48 horas. Assim, nos
dois a quatro dias seguintes deve ser feito um diminui¢do gradual da fluidoterapia,
devendo-se iniciar a terapia de substituicdo com glucocorticoides e mineralocorticoides,

na dose de manutencao (Nelson & Couto, 2020).

8.1.4 Terapia de manutencio cronica

Ap6s a confirmagao diagnostica de HoOAC e uma resposta clinica favoravel ao
tratamento instalado, € crucial iniciar o tratamento cronico através de uma suplementagao
hormonal. Vale salientar que este tratamento s6 deve ser iniciado assim que o animal se
apresente estavel, sem vomitos e com apetite (Scott-Moncrieff, 2015). Uma vez que esta
doenga ¢ permanente e irreversivel, ¢ muito importante reforcar que esta terapia € vitalicia
e nao deve ser interrompida em qualquer circunstancia. Este tratamento requer algumas
tentativas até se encontrar o plano terapéutico ideal, podendo ser efetuados varios ajustes
consoante a sintomatologia individual de cada caso (Boag, 2023). Na presenca da forma
primaria tipica, é necessaria a suplementa¢do tanto com glucocorticoides como com

mineralocorticoides, conforme sera detalhado abaixo.

8.1.4.1 Suplementacio com glucocorticoides
Este tipo de corticosteroides sdo utilizados de modo a controlar os sinais clinicos
inespecificos da doenga, bem como sinais gastrointestinais comumente presentes, sendo
que, o mais utilizado ¢ a prednisolona (Lathan & Thompson, 2018; Boag, 2023).
No tratamento de HoAC o objetivo é conseguir a reposicio fisiologica de
glucocorticoides, sendo que a dose recomendada, numa fase inicial, pode variar entre 0,1-

0,2 mg/kg/dia até 0,3-0,5 mg/kg/dia BID, caso o animal esteja a recuperar de uma crise
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aguda da doenca. Estas doses iniciais mais elevadas sdo posteriormente reduzidas, de
forma gradual, ao longo das seguintes semanas, até ser estabelecida a dose ideal capaz de
assegurar a reposicdo fisioldgica, sem provocar efeitos secundarios adversos. Regra geral,
a dose de manutengdo para a maioria dos caes varia entre 0,01-0,4 mg/kg/dia (Boag,
2023).

O ajuste da dose deve ser avaliado consoante a sintomatologia do animal, ou seja,
em caso PU/PD, polifagia, respiracdo ofegante (panting) ou alteragdes no crescimento do
pelo e condigdo corporal, a dose deve ser reduzida, pois estes sinais clinicos remetem para
hipercortisolismo iatrogénico. Por outro lado, a dose deve ser aumentada na presenga de
letargia, sinais gastrointestinais, anorexia ou fraqueza, uma vez que, o ressurgimento
destes sinais clinicos pode ser indicativo de uma deficiéncia em glucocorticoides. Estes
ajustes devem ser sempre realizados de acordo com os sinais clinicos do animal e podem
implicar um aumento ou redugdo de 25 a 50 % em relacdo a dose anterior (Boag, 2023).

Importa referir que, em periodos de stress conhecidos para o animal, a dose de
prednisolona deve ser aumentada temporariamente, sendo recomendado que se duplique
a mesma no dia anterior e que se mantenha durante alguns dias com posterior redugao
gradual até a dose de manutengao estabelecida anteriormente (Lathan & Thompson, 2018;

Boag, 2023).

8.1.4.2 Suplementacio com mineralocorticoides

A suplementagdo com mineralocorticoides deve ser administrada a todos os
animais com alteracdes eletroliticas que comprovem a sua deficiéncia, sendo possivel a
administracao de acetato de fludrocortisona ou de desoxicorticosterona pivalato (DOCP)
(Scott-Moncrieff, 2015). Esta suplementagdo deve ser apenas iniciada apds a
estabilizacdo do animal, da confirmagdo de HoAC e quando os niveis de sodio
ultrapassem o valor minimo de 130 mEq/dL (Bugbee et al., 2023).

O acetato de fludrocortisona ¢ um mineralocorticoide sintético de curta acao onde
a dose inicialmente recomendada varia entre 0,01-0,02 mg/kg/dia por via oral. Embora a
sua administracdo SID seja eficaz em alguns caes, outros apresentam hipercalemia e/ou
hiponatremia persistentes que resolvem apds alteracdo para BID (Lathan & Thompson,
2018). A fludrocortisona sé deve ser administrada apds estabilizagdo clinica do animal e

o cessar dos vomitos (Boag, 2023). Para além da atividade mineralocorticoide, esta
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molécula apresenta também alguma funcgio glucocorticoide, pelo que cerca de 50% dos
animais submetidos a este tratamento ndo precisam de suplementacao adicional com
prednisolona. No entanto, todos os animais devem receber glucocorticoides no inicio do
tratamento, até os niveis dos eletrélitos e sinais clinicos normalizarem, apos o que deve
ser efetuado um desmame gradual (Van Lanen & Sande, 2014). Uma das desvantagens
da fludrocortisona baseia-se, na verdade, nesta dupla funcao pois pode dificultar o ajuste
da dose ideal. Ou seja, pode ser necessario efetuar um aumento da dose para controlar
desequilibrios eletroliticos, mas tal pode levar a sinais iatrogénicos de hipercortisolismo,
motivados pela atividade glucocorticoide inerente (Ettinger & Feldman, 2010; Scott-
Moncrieff, 2015). Nestes casos, deve ser avaliada a necessidade de mudanga para outro
suplemento mineralocorticoide, como DOCP (Scott-Moncrieff, 2015).

Iniciada a terapia, devem ser efetuadas andlises eletroliticas semanalmente até os
valores dos i0es normalizarem para o intervalo de referéncia, sendo que os ajustes na dose
se baseiam neste parametro. Em caso de hiponatremia e/ou hipercalemia a dose deve ser
incrementada em 0,05-0,1 mg/dia e, na presenca de hipernatremia e/ou hipocalemia deve
ser reduzida na mesma propor¢do até as alteracdes normalizarem (Lathan & Thompson,
2018; Boag, 2023). Uma vez estabilizados, o controlo eletrolitico deve ser reavaliado
mensalmente durante os primeiros trés a seis meses, passando depois para um controlo
continuo a cada trés a seis meses (Van Lanen & Sande, 2014). Foi ainda relatado, por
varios autores, que a dose de fludrocortisona tende a precisar de ser incrementada, durante
os primeiros seis a 18 meses de tratamento (Kintzer & Peterson, 1997; Scott-Moncrieft,
2015; Van Lanen & Sande, 2014; Lathan & Thompson, 2018; Nelson & Couto, 2020).
Tal aparenta ser justificado por uma destrui¢do progressiva da glandula adrenal ou por
alteracdes no metabolismo de absor¢ao da fludrocortisona em si (Scott-Moncrieff, 2015).
Apos este periodo, a dose tende a estabilizar e a manter-se relativamente constante ao
longo do tempo (Nelson & Couto, 2020).

As principais desvantagens no uso cronico deste mineralocorticoide incluem a
grande variagdo na dose necessaria para controlar as concentragdes eletroliticas e o
aparecimento de sinais clinicos compativeis com hipercortisolismo, que desaparecem
com a mudanca para DOCP. De ressalvar que a fludrocortisona pode ser também bastante
dispendiosa para os tutores, principalmente em caes de grande porte, o que torna o DOCP

uma opg¢ao financeiramente mais acessivel (Van Lanen & Sande, 2014).
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O DOCP, por sua vez, ¢ um mineralocorticoide sintético de longa duragdo que
liberta esta hormona lentamente, a uma taxa de 1 mg/dia/25 mg de suspensao, estando
disponivel sob formulagdo injetavel. No ano de 2015 foi aprovada nos Estados Unidos,
Reino Unido e na Unido Europeia uma formulacao de administracdo subcutanea, sob a
denominacdo comercial de Zycortal® (Dechra Veterinary Products Ltd., Shrewsbury,
Reino Unido) (Sieber-Ruckstuhl et al., 2019). Contrastando com a fludrocortisona, o
DOCP nao apresenta nenhuma atividade glucocorticoide, tornando-se imprescindivel a
administra¢ao concomitante destes farmacos (Scott-Moncrieff, 2015; Boag, 2023).

O DOCP apresenta um inicio de a¢do rapido, atingindo o seu pico de eficacia por
volta dos 10 dias (intervalo de sete a 14 dias) apos a primeira administragdo, e o seu efeito
prolonga-se por cerca de quatro semanas ap6s a mesma (Boag, 2023). Relativamente a
dose recomendada, de acordo com o folheto informativo, deve ser administrado 2,2
mg/kg a cada 25 dias, no entanto, foi demonstrado que doses mais baixas podem ser
eficazes, a longo prazo, na maioria dos animais (Lathan & Thompson, 2018; Sieber-
Ruckstuhl et al., 2019a; Nelson & Couto, 2020). Segundo um estudo, uma dose inicial de
1,5 mg/kg de DOCP demonstrou ser eficaz no controlo dos sinais clinicos e das
concentragdes séricas de eletrdlitos, salientando ainda assim que, animais mais jovens e
em crescimento podem carecer de uma dose inicial mais elevada (Sieber-Ruckstuhl et al.,
2019). Assim, os ajustes subsequentes a dose necessaria eficaz baseiam-se nos resultados
das analises eletroliticas, sendo inicialmente avaliadas dentro do intervalo de maior
eficiéncia do farmaco, podendo variar entre o 10°, 12° ou 14° dia, durante os primeiros
um a dois meses de tratamento. Com isto, na presenga de hipercalemia e/ou hiponatremia,
a dose deve ser incrementada em 10-15%, e no caso de hipocalemia e/ou hipernatremia
deve ser reduzida na mesma proporg¢ao (Klein & Peterson, 2010b; Lathan & Thompson,
2018; Nelson & Couto, 2020). Os ajustes de dose com base nos valores eletroliticos ao
10° e 28° dias apds administracdo de DOCP, encontram-se esquematizados na Tabela 28.

As andlises eletroliticas também devem ser repetidas por volta do 25° dia,
previamente a injegdo do DOCP, para confirmar se o intervalo entre cada administrag¢do
¢ adequado. Na presenca de alteragdes no ionograma (hipercalemia e/ou hiponatremia),
o intervalo entre administra¢des deve ser reduzido em um/dois dias (Klein & Peterson,
2010b; Lathan & Thompson, 2018). Relativamente a frequéncia de administragdo, um

incremento no intervalo de dois a trés dias por més entre cada toma, com medig@o prévia
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dos eletrolitos, até atingir um intervalo de 28-31 dias (administracdo mensal), pode
revelar-se mais conveniente para o tutor, aumentando a sua adesao ao tratamento (Lathan
& Thompson, 2018; Sieber-Ruckstuhl et al., 2019a; Vincent et al., 2021). O objetivo
consiste em encontrar a dose mais baixa possivel que controle a saude, bem como os
eletrolitos séricos do animal. De acordo com Sieber-Ruckstuhl el al. (2019) uma dose,
tanto inicial como de manuten¢do, de 1,1 mg/kg foi considerada eficaz e segura. Apds
estabilizacdo da dose de DOCP, os eletrolitos devem ser avaliados a cada trés/seis meses
e, de forma a tornar este tratamento mais pratico, € minimizar o incoémodo e a despesa
causados, os tutores podem aprender a administrar este suplemento em casa. E de notar
que, especialmente em animais mantidos com doses baixas, as necessidades de cada um
podem mudar inesperadamente, tornando fundamental o controlo eletrolitico, idealmente
a cada trés meses, ou sempre que existirem alteragdes no peso ou sinais clinicos que
justifiquem esta reavaliacdo (Scott-Moncrieff, 2015).

Os efeitos secundarios do DOCP sdo raros, embora ja tenha sido relatada a
presenca de PU/PD coincidente com o pico de agdo do DOCP ou imediatamente apds a
injecdo. Esta sintomatologia ¢ geralmente ultrapassada com a reducdo da dose ou
frequéncia de administra¢do. No entanto, ¢ importante distinguir se estes sinais clinicos
sdo consequéncia do farmaco ou de uma dose excessiva de glucocorticoides (Scott-
Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018; Boag, 2023). Devido ao DOCP ter um
efeito exclusivamente mineralocorticoide, torna-se possivel ajustar individualmente a
dose de cada suplemento, facilitando o controlo dos efeitos adversos (Klein & Peterson,

2010b).
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Tabela 28: Guidelines para o ajuste da dose ¢ intervalo de tempo entre administragdes de acordo com as alteragdes
eletroliticas ao 10° e 28° dia (Retirado de Spence et al.,2018)

normal

baixo

Dia 0 10 dias apos injecao 28 dias apés injecao Comentarios
Na+ elevado e/ou K+ Na+ normal e K+ Injetar DOCP numa dose 10-20%
baixo normal inferior
Nao administrar DOCP. Reavaliar
Na+ elevado e/ou K+ Na+ elevado e/ou K+ os eletrolitos a cada 7 dias até
baixo baixo valores normalizarem. Apds isso,
administrar DOCP numa dose 20%
inferior
Administrar DOCP numa dose 10-
Na+ elevado e/ou K+ Na+ baixo e/ou K+ 20% inferior e reduzir o intervalo
Injecdo de baixo elevado para 21 dias. Reavaliar os eletrolitos
DOCP na ao dia 10 e 21
) .d(.)se Na+ normal e K+ Na+ baixo e/ou K+ Administrar DOCP numa dose 10-
inicial de normal elevado 20% superior
1,5-2,2 Nao administrar DOCP. Reavaliar
mg/kg SC Na+ normal e/ou K+ Na+ elevado e/ou K+ os eletrolitos a cada 7 dias até

valores normalizarem. Apds isso,
administrar DOCP numa dose 20%
inferior

Na+ normal e/ou K+
normal

Na+ normal e/ou K+
normal

Resultado normal ao dia 10: manter
a dose; resultado normal ao dia 28:
manter o intervalo de administragdes
em 28 dias e reavaliar os eletrolitos
antes da injecdo seguinte

Na+ baixo e/ou K+
elevado

Na+ baixo e/ou K+
elevado

Administrar DOCP numa dose 10-
20% superior

8. Progndstico

O prognostico do hipoadrenocorticismo primario € considerado excelente quando o

tratamento € iniciado de forma atempada, assumindo um tempo de sobrevivéncia médio

expectavel de 4,7 anos, apos o estabelecimento do diagnostico. Fatores como idade, sexo,

condi¢do corporal e raga ndo influenciam, de forma significativa, esta estimativa (Scott-

Moncrieff, 2015; Sherrod et al., 2025)

Os fatores determinantes para garantir uma boa qualidade de vida ao animal assentam

na educacdo/ sensibilizagdo do tutor para esta doenga € no seu compromisso com a

terapéutica. Assim, ¢ fundamental reforgar a importincia da administragdo consistente e

rigorosa da suplementa¢do imposta, bem como a marcagao de consultas de reavalia¢dao

regulares, de modo a controlar o estado clinico e analitico do animal, minimizando o risco

de uma crise addisoniana consequente (Nelson & Couto, 2020).
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9. Caso clinico 1
9.1 Caso clinico “Andy”
O primeiro caso clinico a ser abordado diz respeito ao “Andy”, um cdo macho

castrado com cinco anos de idade, 25 kg e raga indefinida.

9.2 Anamnese
9.2.1 Ambiente
O “Andy” vive predominantemente em ambiente interior, realizando apenas breves
passeios com finalidade higiénica. Este apresenta o protocolo vacinal atualizado e as
desparasitagdes, quer interna como externa, regularizadas. A sua alimentagdo ¢
constituida por ragdo seca hipoalergénica, ndo tendo sido possivel obter informacao
relativa a marca. Por fim, o animal coabita com um felino doméstico, também com
protocolo vacinal e desparasitagcdes em dia, apresentando este um regime exclusivamente
interior.
9.2.2 Historia médica pregressa
O animal apresenta historial clinico do foro dermatoldgico, nomeadamente dermatite
alérgica alimentar e episodios recorrentes de otites externas. Ambas as afecdes estavam
controlados até a data desta consulta, ndo se encontrando o animal a realizar qualquer tipo
de tratamento. Relativamente ao historial cirargico, foi submetido a orquiectomia eletiva,
realizada noutro Centro de Atendimento Médico Veterinario.
9.2.3 Motivo da consulta e historia médica atual
O “Andy” deu entrada no ASMHV em contexto de urgéncia, ap6s historial de
hiporexia com uma semana de evolucdo e queixa de vomito amarelado no dia anterior a
admissdo. Adicionalmente, segundo os tutores, o animal apresentava uma fraqueza
ligeira, que progrediu para fraqueza generalizada e um quadro ndo ambulatério. Perante

este quadro, optou-se por hospitalizar o animal no ASMHV.

9.3 Exame fisico geral e neurolégico
Durante o exame fisico geral, o animal apresentava-se prostrado, desidratado, com
condi¢do corporal baixa (2/5), secrecao nasal bilateral mucopurulenta e ligeira atrofia dos
musculos temporais. Os restantes parametros fisicos avaliados encontravam-se dentro da

normalidade.
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Devido a apresentagdo do animal foi realizado um exame neurolégico. O “Andy”
encontrava-se alerta e responsivo, apresentando fraqueza generalizada e incapacidade de
se manter em estagdo. Os reflexos posturais e espinhais estavam preservados, assim como
anocicepg¢ao, nao tendo sido também observadas alteragdes nos nervos cranianos. Assim,
estes achados sugerem que a fraqueza generalizada e o quadro ndo ambulatério tinham

origem sistémica, sem evidéncia de doenca neuroldgica primaria.

9.4 Plano diagnostico e exames complementares

Ap0s a avaliagdo detalhada do animal, a lista de problemas resumiu-se a hiporexia
com uma semana de evolucao, historia de vomito amarelado, prostracao, desidratacao,
baixa condicdo corporal, secrecdo nasal bilateral mucopurulenta, atrofia dos musculos
temporais e fraqueza generalizada com progressao para quadro ndo ambulatorio.

Com base nos sinais clinicos e segundo o acronimo VITAMIN-D (V- Vascular; I-
Infeciosa/Inflamatoria; T- Traumatica/Toxica; A- Autoimune; M- Metabolica; I-
Idiopatica; N- Neoplasica; D- Degenerativa), foi efetuada uma lista de diagndsticos
diferenciais mais provaveis. Assim, foram consideradas afe¢des de origem
infeciosa/inflamatoria  (leishmaniose, infegdes sistémicas/doengas respiratorias),
metabolica (insuficiéncia renal), autoimune (miastenia gravis) e, por ultimo, de origem
neoplasica.

Assim, perante estes sinais clinicos inespecificos, tornou-se essencial a realizagao
de exames complementares, de modo a orientar o raciocinio clinico e estabelecer um
diagndstico presuntivo. No primeiro dia de internamento foi realizado hemograma, painel
bioquimico, pesquisa de anticorpos contra Leishmania spp., ecografia abdominal e um

estudo radiografico.

9.4.1 Alteracoes laboratoriais

O hemograma apresentava alteragdes na linha branca, estando o eritrograma e a
contagem plaquetaria dentro dos intervalos de referéncia. As alteracdes do leucograma
encontram-se esquematizadas na Tabela 29, revelando uma ligeira monocitose. De

ressalvar que os valores de referéncia utilizados foram definidos pelo hospital/laboratério.
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Tabela 29: Resultados do leucograma do "Andy".

Leucograma Valores “Andy” Valores de referéncia
Glébulos brancos 13,8 5,8-20,3x 10°/L
Neutrofilos 8,3 3,7-133x10°L
Linfocitos 3,4 1,0-3,6x 10°/L
Monécitos 1,4 0,2-0,7 x 10°/L
Eosinofilos 0,7 0,1-1,3x10°L
Basofilos 0,0 <0,2x 10°/L

Quanto ao painel bioquimico, este apresentava todos os valores normais, assim

como a pesquisa de anticorpos contra Leishmania spp., cujo resultado foi negativo.

9.4.2 Exames imagiologicos
Por fim, tanto o estudo radiografico como a ecografia abdominal encontravam-se
sem alteracdes evidentes. A medicdo do didmetro da glandula adrenal direita, revelou um

valor de 0,67 cm (Figura 8), sendo este considerado normal em caes com 25 kg (Melian
et al., 2021).

1 Dist 0.67 cm

Figura 8: Imagem ecografica da glandula adrenal direita do "Andy". Imagem fornecida pelo ASMHV

9.5 Evolucao clinica e tratamento
Ap6s arealizagdo dos exames complementares e perante a decisao de internamento,
foi estabelecido um acesso venoso periférico, de modo a iniciar uma terapia sintomatica,
com recurso a fluidoterapia. O fluido de eleicdo foi o LR, administrado a uma taxa de
manutenc¢do (com base na formula: peso corporal (kg) x 30 + 70 / 24). Adicionalmente,
foi administrado maropitant 1 mg/kg IV SID, de modo a controlar e prevenir novos

episodios de vomitos.
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No dia seguinte, o quadro clinico piorou, tendo manifestado um episédio de
diarreia sanguinolenta e dois vomitos amarelados. Posto isto, foi necessaria uma revisao
do caso, onde se realizou um ionograma (Tabela 30). A presenca de hiponatremia,
hipercalemia, hipocloremia, bem como uma acentuada altera¢do do racio Na*/K* obrigou

a um ajuste do plano terapéutico.

Tabela 30: Resultados do primeiro ionograma do "Andy" no segundo dia de internamento

Ionograma 2° dia internamento Valores “Andy” Valores referéncia
Sodio 116 144 -160 nmol/L
Potassio 8,68 4 - 6 nmol/L
Cloro 96 109 - 122 nmol/L
Récio Na/K 13 27 -40

Perante os resultados dos exames complementares efetuados, as afecdes de origem
metabdlica, nomeadamente o hipoadrenocorticismo, passaram a ser consideradas como a
hipotese diagndstica mais provavel. Deste modo, foi enviada uma amostra sanguinea para
laboratorio externo, com o objetivo de determinar o cortisol basal.

Face aos resultados do ionograma, que evidenciaram hiponatremia e hipercalemia
graves, foi iniciado um boélus de glucose 10%, na taxa de 1 mL/kg, acompanhado por uma
suplementagdo do LR com dextrose 5%. De salientar que durante este periodo foi
avaliada, de forma consistente, a glicemia. Ainda no segundo dia de internamento e tendo
em conta o agravamento do estado clinico do “Andy”, iniciou-se a suplementagdo com
metilprednisolona IV, na dose de 1 mg/kg SID. Com o objetivo de avaliar a resposta a

terapéutica instituida foi realizado um novo ionograma, apresentando-se os resultados na

Tabela 31.

Tabela 31: Resultados do ionograma controlo do "Andy" no segundo dia de internamento

Ionograma 2° dia internamento Valores “Andy” Valores referéncia
Sodio 127 144-160 nmol/L
Potassio 7,7 4-6 nmol/L
Cloro 96 109-122 nmol/L
Racio Na/K 16 27-40

No terceiro dia de internamento, o animal apresentou uma melhoria do estado
geral, sem novo registo de vomitos ou diarreia, tendo sido suspensa a administra¢do de
maropitant. Os resultados do cortisol basal foram recebidos, sendo estes compativeis com
doenga de Addison (Tabela 32). Por fim, foi realizado outro ionograma, evidenciando os

seus resultados na Tabela 33.
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Tabela 32: Resultado do valor de cortisol basal de "Andy"

Valores “Andy”

Valor referéncia

Cortisol basal

18,6 nmol/L

20-250 nmol/L

Tabela 33: Resultados doi ionograma do "Andy" no terceiro dia de internamento

Ionograma 3° dia internamento

Valores “Andy”

Valores referéncia

Sédio 136 144-160 nmol/L
Potassio 6,0 4-6 nmol/L
Cloro 97 109-122 nmol/L
Racio Na/K 22 27 - 40

Uma vez que os valores da natremia se encontravam superiores a 130 nmol/L e o
quadro clinico estabilizado, iniciou-se a suplementagao mineralocorticoide. Optou-se por
administrar o DOCP, na dose de 1,5 mg/kg.

Por fim, ap6s quatro dias de internamento, foi realizado um tltimo ionograma de
controlo, apresentando-se na Tabela 34. Tendo em conta a melhoria analitica e o facto do
“Andy” ja se encontrar com apetite, ambulatorio e sem sinais evidentes de fraqueza, foi

possivel atribuir-lhe alta médica.

Tabela 34: Resultados do ionograma do "Andy" no quarto dia de internamento

Ionograma 4° dia internamento- Alta Valores “Andy” Valores referéncia
Sodio 138 144-160 nmol/L
Potassio 4,1 4-6 nmol/L
Cloro 102 109-122 nmol/L
Racio Na/K 34,5 27 -40

No momento da alta, foi prescrita prednisolona, na dose de 0,8 mg/kg/dia BID por
via oral, durante os primeiros quatro dias. Apos este periodo, recomendou-se o desmame
gradual da dose até 0,4 mg/kg/dia SID, até nova indicacdo. Adicionalmente, foi prescrita
mirtazapina, na dose de 15 mg/animal SID, durante trés dias.

Por tultimo, foram agendadas consultas de reavaliagcdo aos 10° e 28° dias apds a
administracao do mineralocorticoide. Em ambas as consultas, foi avaliado o estado geral
do “Andy” e realizados novos ionogramas, com o objetivo de determinar se a dose e
intervalo entre cada injecdo eram adequados. Clinicamente, apresentava-se com aumento
significativo do apetite, bem como do estado geral. A nivel analitico ¢ possivel observar

os resultados obtidos nas duas consultas de controlo na Tabela 35.
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Tabela 35: Resultados do ionograma da consulta de acompanhamento do 10° dia e 28° dia apds injegdo, respetivamente

Ionograma Consulta 1 (10° dia apés alta) Valores “Andy” Valores referéncia
Sodio 132 144 - 160 nmol/L
Potéssio 4,1 4 - 6 nmol/L
Récio Na/K 33 27-40
Ionograma Consulta 2 (28° dia ap6s alta) Valores “Andy” Valores referéncia
Sédio 153 144 - 160 nmol/L
Potassio 5,1 4 - 6 nmol/L
Récio Na/K 30 27-40

Com base nestes resultados, manteve-se a dose DOCP, tendo-se diminuido a de
prednisolona para 0,2 mg/kg/dia SID. Por fim, foi agendada uma consulta de controlo ao
fim de um més, de modo a reavaliar o animal e educar os tutores quanto a correta
administracdo da inje¢do em casa. Neste controlo, o “Andy” continuava muito responsivo
a terapia, com os valores do ionograma normalizados, tal como pode ser observado na

Tabela 36.

Tabela 36: Resultados do ionograma de controlo dois meses apos a alta

Ionograma Consulta 3 Valores “Andy” Valores referéncia
Sodio 150 144-160 nmol/L
Potéssio 4,1 4-6 nmol/L
Racio Na/K 37 109-122 nmol/L

Apoés estes resultados, considerou-se que tanto a dose administrada como o
intervalo entre inje¢cdes eram adequadas, uma vez que os valores dos i0es se encontravam
no intervalo de referéncia, nas duas ultimas consultas de controlo. Ao 10° dia apds a
injecdo, com o ionograma normalizado, verificou-se que a dose administrada era a
suficiente. Por sua vez, ao 28° dia foi possivel estabelecer o intervalo entre cada injecao,
resultando numa toma mensal.

O “Andy” continua a ser acompanhado no ASMHYV estando, até ao momento desta
redacdo, estavel e a fazer a suplementacao em casa pelos tutores. A monitorizagao clinica
do mesmo esta programada a cada seis meses, de modo a controlar o seu estado clinico e

analitico.

10. Caso clinico 2
10.1Caso clinico “Julieta”

O segundo caso clinico diz respeito a “Julieta”, uma cadela de cinco anos de

idade, raca indefinida, ndo castrada e com 11 kg.
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10.2Anamnese

10.2.1 Ambiente

A “Julieta” vive em ambiente interior com acesso indiscriminado ao exterior. Esta
apresentava o protocolo vacinal atualizado e as desparasitagdes, quer interna como
externa, regularizadas. A sua alimentacdo ¢ constituida por ra¢do seca, nao tendo sido
possivel obter informagao relativa a marca ou tipo de dieta.

10.2.2 Historia médica pregressa

A “Julieta” nunca tinha sido acompanhada no ASMHYV, nao tendo por isso
nenhum historial clinico no hospital.

10.2.3 Motivo da consulta e histéria médica atual

A “Julieta” deu entrada no ASMHV em contexto de urgéncia, apés um quadro
agudo, com inicio ha trés/quatro dias, de diarreia sanguinolenta, vomitos esverdeados

intermitentes e anorexia.

10.3Exame fisico geral

Durante o exame fisico geral, a “Julieta” apresentava mucosas palidas, hipotermia
(36,0 °C), prostracao, desidratacdo e um pulso fraco. Os restantes parametros avaliados
encontravam-se dentro da normalidade.

Perante este quadro, procedeu-se a mensuragdo da pressdo arterial e a realizacdo de
uma tira de glicémia, obtendo-se valores de 84 mmHg (pressdo arterial sistdlica) e 55

mg/dl, respetivamente. Assim, optou-se por hospitalizar o animal no ASMHV.

10.4 Plano diagndstico e exames complementares

Apos a avaliacdo clinica da “Julieta”, a lista de problemas resumiu-se a diarreia
sanguinolenta, vomitos esverdeados intermitentes e anorexia, com trés/quatro dias de
evolu¢do, associada a mucosas palidas, hipotermia, prostracdo, desidratacdo, hipotensao
e hipoglicemia.

Com base na lista de problemas identificada e seguindo o acronimo VITAMIN-
D, elaborou-se uma lista de diagnosticos diferencias mais provaveis, incluindo afe¢des de
origem vascular (choque hipovolémico), infeciosa/inflamatoria (gastroenterite), toxica e

metabdlicas (hipoadrenocorticismo).
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Considerando a instabilidade clinica do animal, foi instituida fluidoterapia IV,
com bolus de 15-20 ml/kg de LR, administrado durante 15 minutos, repetindo-se
conforme necessidade até observacdo de melhoria dos pardmetros de perfusdo e sinais
vitais. Apos estabilizagdo, a fluidoterapia foi ajustada para a taxa de manuten¢ao (segundo
a formula: peso corporal (kg) x 30 + 70 / 24), suplementada com 5% dextrose.
Posteriormente, foram colhidas amostras sanguineas para a realizacdo de hemograma,

painel bioquimico e ionograma. De ressalvar que os valores de referéncia utilizados foram

definidos pelo hospital/laboratdrio.

10.4.1 Hemograma

O hemograma revelou alteragcdes apenas na linha leucocitdria, enquanto os
restantes parametros, incluindo a linha vermelha e contagem plaquetaria, se encontravam
nos intervalos de referéncia. As alteragdes do leucograma encontram-se evidenciadas na

Tabela 37, sendo possivel observar leucocitose por linfocitose e eosinocitose.

Tabela 37: Resultados do leucograma da "Julieta"

Leucograma Valores “Julieta” Valores de referéncia
Leucocitos 18,41 5-17 K/pLL
Neutrofilos 10,54 3 - 12 K/uL
Linf6citos 5,30 1-5K/uL
Mondcitos 0,88 0—1K/uL
Eosinofilos 1,67 0-1K/uL

Basofilos 0,02 0>0K/uL

10.4.2 Painel bioquimico
A Tabela 38 apresenta as alteracdes observadas no painel bioquimico, incluindo

uma elevagao sérica da BUN e CREA, bem como hipoalbuminemia e hipoproteinemia.

Tabela 38: Resultados do painel bioquimico da "Julieta"

Painel bioquimico Valores “Julieta” Valores referéncia
BUN 122 7-27 mg/dL
Proteinas totais 4,3 5-8 g/dL
Albumina 1,8 2-4 g/dL
CREA 4,2 0-2 mg/dL

10.4.3 Ionograma

Por fim, a Tabela 39 evidencia as alteracdes registadas no ionograma, observando-

se hiponatremia, hipercalemia, hipocloremia e um racio Na/K* de 14.
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Tabela 39: Resultados do ionograma da "Julieta"

Tonograma Valores “Julieta” Valores referéncia
Sédio 125 144-160 mmol/L
Potassio 8,9 4-6 mmol/IL
Cloro 96 109-122 mmol/L
Racio Na/K 14 27-40

10.5 Evolucao clinica e tratamento

Com base nas andlises sanguineas, uma vez que a “Julieta” ja se encontrava a fazer
soro glicosado, nao foi necessario ajuste na fluidoterapia para o controlo das alteragdes
registadas no ionograma. Deste modo, apenas se adicionou maropitant 1 mg/kg SID para
controlar os vomitos.

Assim, com bases nas analises sanguineas, as afe¢des de origem metabolica foram
consideradas como mais provaveis, especialmente o hipoadrenocorticismo e a lesdo renal
aguda. Deste modo, foi realizado o teste de estimulagdo com ATCH, onde os valores de
cortisol sérico tanto em TO (antes da administracdo de ACTH) como em T1 (60 minutos
ap6s administragdo de ACTH) foram inferiores a 55 nmol/L, confirmando o diagnéstico
de HoAC.

Apo6s a confirmagdo diagnodstica foi administrado um glucocorticoide, tendo-se
optado pela metilprednisolona IV, na dose de 0,25 mg/kg BID.

No dia seguinte, a “Julieta” ja se encontrava mais ativa, com apetite ¢ os valores
de glicémia a 104 mg/dL. Em adicdo, ndo apresentou mais nenhum episédio de vomito
ou diarreias, tendo-se suspendido a administracdo de maropitant. Uma vez estabilizada,
foi também iniciada a suplementagdo mineralocorticoide com DOCP, na dose de 2,2
mg/kg.

Por fim, no terceiro dia de internamento, os valores do ionograma normalizaram
e, uma vez que o animal apresentava uma resposta favoravel a terapia, foi atribuida a alta
médica. No momento da mesma, foi prescrito prednisolona oral na dose de 0,4 mg/kg/dia
BID durante seis dias. Apos este periodo, reduziu para uma dose de 0,2 mg/kg/dia SID,
até nova indicagdo. De notar, que esta dose teve indicagdo para ser ajustada em caso de
mudangas de rotina ou situagdes stressantes para o animal.

Foram agendadas consultas de reavaliacdo aos 10° e 28° dias ap0s a alta hospitalar,
para controlo do ionograma e reavaliacao do estado geral da “Julieta”. A ultima tinha o

objetivo de avaliar, ndo s6 o estado analitico e geral do animal, mas também para realizar
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uma nova administra¢do do mineralocorticoide. No entanto, devido a contencdo de custos

dos tutores, a “Julieta” ndo compareceu a nenhuma das consultas agendadas.

11. Discussao

Quanto ao primeiro caso clinico, o “Andy” apresentava sinais clinicos inespecificos,
apresentando um quadro ndo ambulatdrio associado a fraqueza generalizada e hiporexia
com uma semana de evolu¢do. Ao longo do internamento, o animal desenvolveu também
episodios de vomitos e diarreias. Este conjunto de sinais clinicos sdo, de uma forma geral,
comumente observados no HoAC, no entanto, devido a sua elevada inespecificidade, ndo
foram suficientes, numa fase inicial, para levantar suspeita da doenca (Boag, 2023).

O exame neurologico realizado foi motivado pelo quadro ndo ambulatério associado
a fraqueza generalizada, com o objetivo de determinar a sua possivel origem. Uma vez
que o exame nao revelou alteragdes, foi possivel concluir que este quadro era de origem
sistémica, provavelmente associado a distirbios metabdlicos.

Relativamente aos exames laboratoriais, o hemograma do “Andy” revelou uma ligeira
monocitose. Esta alteragdo, na auséncia de linfopenia e eosinopenia, pode remeter para a
presenca de uma inflamacdo aguda ou crénica (Barger, 2003). A pesquisa de anticorpos
contra Leishmania spp., foi motivada pelo quadro clinico consistir em hiporexia, fraqueza
e corrimento nasal mucopurulento. Embora o “Andy” ndo apresentasse um quadro tipico
desta doenca, este teste foi apenas realizado como despiste.

No que diz respeito aos exames imagiologicos, a ecografia abdominal ndo demonstrou
nenhuma alteracao. Na verdade, ambas as glandulas adrenais apresentavam-se dentro dos
limites de referéncia, sendo a medi¢do do didmetro no polo caudal da glandula adrenal
direita de 0,67 cm. No entanto, como ja referido na monografia, o tamanho normal destes
orgdos nao exclui o diagndstico, podendo estar associado a um processo inflamatdrio
precoce da doenca (Scott-Moncrieff, 2015; Nelson & Couto, 2020). O estudo radiografico
também nao revelou alteragdes dignas de registo, embora fosse expectavel a observagao
de, por exemplo, microcardia ou redu¢do do diametro da veia cava caudal,
secundariamente a desidratacdo ou hipovolemia (Scott-Moncrieff., 2015; Nelson &
Couto, 2020). Vale salientar que, apesar de ndo terem sido identificadas alteracdes
radiograficas evidentes, isto ndo exclui a sua existéncia, uma vez que, algumas alteragcdes

podem ser subtis ou de dificil visualizagao.
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No segundo dia de internamento, o quadro clinico piorou, tendo sido registado um
episodio de diarreia sanguinolenta e dois vomitos amarelados. Posto isto, foi necessaria
uma revisdo do caso e das andlises efetuadas.

Por lapso, o ionograma nao foi realizado em simultdneo com as restantes analises
apesar de, segundo a bibliografia, ser dos exames complementares mais importantes. Tal
¢ justificado por uma elevada percentagem de animais apresentar alteragdes que, embora
ndo sejam patognomonicas, sao sugestivas desta doenca (Guzman Ramos et al., 2022).
Este caso apresentava tanto uma hipercalemia (8,68 mmol/L) como hiponatremia grave
(116 mmol/L) e, adicionalmente, hipocloremia ligeira (96 mmol/L). Segundo Nelson e
Couto (2020), um racio Na*/K™ inferior a 20 é sugestivo de HoAC e, neste caso, esse
valor era de 13, apoiando a suspeita da doenca.

Face as alteracOes descritas no ionograma, foi enviada uma amostra sanguinea para
mensurac¢ado do cortisol basal, onde se obteve um valor de 18,6 nmol/L. Valores inferiores
a 55 nmol/L sao indicativos de HOAC, mas este teste nao ¢ considerado o teste de eleicao
para esta doenca, sendo necessario o teste de estimulagdo com ACTH (Guzmén Ramos
etal., 2022).

Na sequéncia destes resultados, a fluidoterapia foi ajustada através de um bolus de
dextrose 10% de 1 mL/kg, seguido da suplementacdo do Lactato de Ringer com 5%
glucose. A decisdo de manter a fluidoterapia com este fluido teve por base a hiponatremia
grave, dado que este apresenta uma menor concentragdo deste ido, permitindo uma
correcdo da natremia mais controlada (Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson,
2018). Assim, ¢ possivel observar que a corre¢do da natremia ndo ultrapassou os 12
nmol/L, evitando complicagdes (Boag, 2023). No entanto, uma vez que o “Andy” se
encontrava a realizar fluidoterapia a uma taxa de manuten¢do, podia-se ter optado pelo
uso de NaCl 0,9%, uma vez que, promove uma correcdo mais eficaz da natrémia (Van
Lanen & Sande, 2014) e, avaliando a hipocloremia associada, teria sido benéfica a troca
para este tipo de fluido.

A suplementagdo do soro com glucose ¢ uma terapia adicional comumente realizada
em animais addisonianos, uma vez que, promove a entrada de potassio para o interior das
células, diminuindo o seu valor sérico. Neste caso, ndo se optou pela conjugagdo com
insulina exogena devido a maior sensibilidade que estes animais apresentam a mesma

(Scott-Moncrieff, 2015; Lathan & Thompson, 2018).
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Adicionalmente, face ao agravamento do estado clinico do animal iniciou-se a terapia
glucocorticoide com metilprednisolona IV, na dose 1 mg/kg SID. Uma vez que esta
terapia foi instituida previamente aos resultados do valor do cortisol sérico, o teste de
estimulagdo com ACTH foi impossibilitado. No entanto, podia se ter optado pelo uso de
dexametasona, na dose de 0,1-0,2 mg/kg IV SID, pois esta ndo apresenta uma reatividade
cruzada com a maioria dos testes de cortisol (Van Lanen & Sande, 2014).

No quarto e ultimo dia de internamento, o “Andy” apresentava-se com apetite e
ambulatorio, estando a responder favoravelmente a terapia instaurada. Deste modo, foi
possivel iniciar a suplementacdo mineralocorticoide com DOCP, na dose de 1,5 mg/kg.
Apesar da dose recomendada pelo folheto informativo ser 2,2 mg/kg, a que foi usada no
“Andy” aparenta ser igualmente eficaz na maioria dos animais (Sieber-Ruckstuhl et al.,
2019).

No momento da alta os valores do cloro ainda ndo se encontravam dentro do intervalo
de referéncia pelo que se poderia ter mudado o tipo de fluido. Ou seja, uma vez que os
valores de sddio e potdssio ja estavam controlados, podia se ter optado pelo uso de NaCl
0,9%, de modo a contribuir para a normalizacao deste ido.

Para controlar a eficicia da suplementa¢do mineralocorticoide, foram agendadas
consultas de controlo, sendo a primeira 10 dias e a segunda 28 dias ap6s a administragdo
do DOCP. Em ambas as consultas, o exame fisico ndo revelou nenhuma alteracao,
estando a evoluir favoravelmente. Avaliando os respetivos ionogramas (Tabela 35), ¢
possivel observar que os seus valores se mantiveram relativamente estaveis, estando
apenas o valor do sodio inferior ao limite no 10° dia, tendo normalizado no 28° dia. Vale
refor¢ar que o valor do cloro deveria ter sido controlado nestas consultas, uma vez que,
no momento da alta médica ainda ndo estava normalizado. Posto isto, a dose do
mineralocorticoide manteve-se a 1,5 mg/kg e a frequéncia de administragao mensal. No
ultimo controlo, dois meses ap6s a alta médica (Tabela 36), tanto os valores do ionograma
como o estado clinico do “Andy” estavam normais,, mantendo a terapia. De notar que a
suplementac¢do glucocorticoide se manteve ao longo de todo o periodo. No entanto, com
base nos resultados do ultimo ionograma, a dose de DOCP poderia ter sido reduzida ou,
alternativamente, o intervalo entre injecdes espacado. Tal pode ser explicado pelos
valores de potassio que, apesar de ainda se encontrarem dentro do intervalo de referéncia,

estavam no limiar inferior. Para além disto, ¢ muito importante encontrar a menor dose
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eficaz possivel, de modo a reduzir os custos de tratamento e, consequentemente, aumentar
a adesao dos tutores a terapéutica (Sieber-Ruckstuhl et al., 2019b).

Por fim, apesar deste caso clinico ndo apresentar um diagndstico definitivo através do
teste de estimulacao com ACTH, a presenca de uma resposta favoravel a terapia instalada
apoia o diagnéstico de HoAC.

Na opinido da estagiaria, as dificuldades no estabelecimento precoce do diagndstico
neste caso esteve associado a ndo realizacdo atempada do ionograma, dado que este
fornece informagdes cruciais para a consideracao desta doenga.

Relativamente ao caso clinico da “Julieta”, a sua gestdo diagnodstica ja foi mais
simplificada, uma vez que, tanto o quadro clinico como as analises realizadas no primeiro
dia de internamento levaram a suspeita de HoAC. Esta cadela apresentava, no momento
da sua entrada, historia de diarreia sanguinolenta, vomitos esverdeados e anorexia ha
trés/quatro dias. Outras alteragdes dignas de registo incluiram a hipotermia, hipotensao e
hipoglicemia. Este conjunto de altera¢des, como ja descrito ao longo da monografia, sdo
frequentemente observadas em crise addisoniana (Guzman Ramos et al., 2022). Para além
disso, a detecdo de uma frequéncia cardiaca normal num animal hipovolémico também
aumenta a suspeita de doenc¢a de Addison (Scott-Moncrieff, 2015).

No que diz respeito as analises sanguineas, o hemograma da “Julieta” apresentava
auséncia tipica do leucograma de stress, com presenca de linfocitose e eosinofilia. Esta
alteragdo, segundo a bibliografia, estd presente em cerca de 92% dos casos (Scott-
Moncrieff, 2015).

Em adicdo, apresentava azotemia, estando os valores da BUN significativamente
aumentados face aos de CREA. Tal pode ser explicado quer pela presenca de hemorragias
gastrointestinais como por um aumento da reabsor¢do tubular de BUN associado a uma
azotémia pré-renal (Grauer, 2009). Neste caso deveria ter sido realizada urianalise, de
forma a perceber qual a origem da azotemia. Ou seja, em animais desidratados ou
hipovolémicos seria expectavel uma densidade urinaria superior ao valor fisiologico,
remetendo para azotémia pré-renal. J4 em animais com LRA, devido ao compromisso
renal, a densidade urinaria devera ser proxima do intervalo isostentirico, ou seja, azotemia
renal. No entanto, animais com doenga de Addison apresentam uma capacidade reduzida
de concentrar a urina, consequente ao hipoaldosteronismo. Com isto, podem apresentar

uma densidade urindria compativel com a LRA, assentando a sua diferenciagdo na
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avaliagdo do eixo HHA e na resposta a terapia instituida (Nelson & Couto, 2020; Boag,
2023).

Por fim, a presenga tanto de hipoproteinemia como de hipoalbuminemia sao também
consequéncias comuns desta doenga. As suas causas sdo multifatoriais e podem derivar
de uma diminui¢do da sintese hepatica, ingestdo inadequada de nutrientes secundaria a
anorexia, perdas gastrointestinais e hemorragia (Guzman Ramos et al., 2022).

Neste caso, o ionograma foi realizado no imediato, revelando alteragdes tipicas como
hiponatremia, hipercalemia, hipocloremia e um racio Na"/K* de 14. Face a estas
alteragdes, foi realizado o teste de estimulacdo com ACTH que confirmou o diagnostico
de HoAC, dado os valores obtidos serem inferiores a 55 nmol/L, em ambas as amostras
(Lathan & Thompson, 2018; Boag, 2023). Face a estes resultados, foi iniciada a
suplementacgdo glucorticoide com metilprednisolona IV na dose de 0,25 mg/kg BID.

No dia seguinte, face a melhoria consideravel do estado do animal, foi possivel iniciar
a suplementagdo mineralocorticoide com DOCP. A dose estabelecida para este caso
clinico foi a recomendada no folheto informativo do medicamento, ou seja, 2,2 mg/kg.
No entanto, devido a contencao de custos por parte dos tutores, podia se ter optado pelo
uso de fludrocortisona que, em certos casos, pode ser uma alternativa mais econémica.

Infelizmente, todas as consultas de controlo da “Julieta” foram desmarcadas, ndo se
sabendo, assim, como se encontra o estado clinico atual do animal. Este fator revela a
dificuldade que esta doenga apresenta na sua monitorizagdo e acompanhamento, devido
ao compromisso e disponibilidade financeira que a mesma exige por parte dos tutores. A
suplementa¢do hormonal vitalicia que a doenca de Addison acarreta, representa um custo
financeiro elevado, podendo impossibilitar o animal de receber os melhores cuidados

possiveis.

12. Conclusao

O HoAC canino representa um verdadeiro desafio clinico, podendo, por vezes, ser
subdiagnosticado devido a elevada semelhanca que apresenta com diversas doencas. O
seu reconhecimento atempado ¢ crucial, devido a suplementacao precoce e vitalicia de
glucocorticoides e mineralocorticoides que esta doenca exige, especialmente relevante

em animais que se apresentam em crise addisoniana.
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Embora seja uma doenga com tratamento médico disponivel, o progndstico pode ser
condicionado por varios fatores, tais como os custos financeiros associados, a necessidade
de monitorizagdo regular e a elevada adesdo que requer por parte dos tutores ao plano
terapéutico instituido.

A escolha deste tema foi motivada pelo interesse na area de endocrinologia,
permitindo deste modo aprofundar conhecimentos acerca deste topico tdo complexo.

O estagio curricular no ASMHYV, por sua vez, representou uma etapa determinante na
consolidagdo dos conhecimentos adquiridos ao longo dos cinco anos de curso, permitindo
a aplicagdo dos mesmos em contexto hospitalar. Concomitantemente, a elevada e variada
casuistica acompanhada, permitiu a autora determinar as suas areas de maior interesse.

Na opinido da estagiaria, a realizag@o do estagio curricular constituiu uma experiéncia
fundamental para o crescimento pessoal e profissional. O contacto diario com a pratica
hospitalar permitiu desenvolver competéncias técnicas, capacidade de raciocinio clinico
e comunicacdo com tutores, sendo estes aspetos essenciais para o exercicio da medicina

veterinaria.
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