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RESUMO

Morte Subita em cées e gatos — Estudo retrospectivo de 213 casos (2000-2009)

Em medicina veterinaria, a morte subita € uma sindrome que afecta animais que se
apresentam aparentemente saudaveis, ndo sé para os proprietarios, mas também para 0s
médicos veterinarios assistentes. A sua definicdo reveste-se de caracteristicas cientificas
precisas e tem implicacdes sociais proprias. Os objectivos deste estudo foram determinar as
causas que levam a morte subita de canideos e felideos, estabelecendo relacdes
epidemioldgicas.

Foram analisadas as requisicbes de exame necropsico e respectivos relatérios anatomo-
patoldgicos referentes ao periodo entre Janeiro de 2000 e Dezembro de 2009, pertencentes
a secgdo de Anatomia patolégica da FMV-UTL. A morte subita foi a causa de morte em 6,2%
(n=60) do numero total de necrépsias realizadas em felideos e 6,3% (n=153) das realizadas
em canideos. Estes constituiram um grupo de animais aparentemente saudaveis que
morreram repentinamente sem sintomatologia presenciada pelos proprietarios. Foi
considerado um periodo maximo de 10 horas entre a ocasido em que foram vistos pela
dltima vez com vida e posteriormente encontrados mortos. Foram, também, incluidos os
animais considerados saudaveis pelo proprietario e/ou médico veterinario que
desenvolveram sintomas nas 6 horas antes da morte.

Da andlise da populacéo total de felideos presentes, observou-se que, a maior parte dos
animais que morreram subitamente eram do sexo masculino, de raca Europeu Comum, com
idades compreendidas entre 1 e 6 anos. A morte nestes 60 animais deveu-se sobretudo a
pneumonia exsudativa, cardiomiopatia hipertrofica, edema agudo do pulmao, panleucopénia
felina, lipomatose cardiaca, intoxica¢éo por organofosforados e insuficiéncia renal aguda. Da
andlise da populacéo total de canideos, observou-se que a maior parte das mortes subitas
ocorreu em machos, de raga pura, sendo a mais representada a Pastor Alem&o. A morte
subita foi mais comum na faixa etéria entre 1 e 6 anos. A principal causa de morte subita foi
devido a sindrome de dilatacdo-torcdo de estbmago, seguida por intoxicagBes por
pesticidas, tromboembolismo pulmonar, estenose sub-aortica, cardiomiopatia dilatada,
parvovirose, edema agudo do pulmdo e lipomatose cardiaca. Tanto em gatos como em
cdes, na maioria das vezes nao foi presenciada qualquer sintomatologia e em 13% e em 7%,

respectivamente, a causa de morte foi inconclusiva.

Palavras-chave: Morte sUbita, caes, gatos, cardiomiopatia, intoxicagdes.



ABSTRACT

Sudden death in dogs and cats — Retrospective study of 213 cases (2000-2009)

In veterinary medicine, sudden death is a syndrome that affects animals which are apparently
healthy, not only for their owners, but also for their veterinarians’ practitioners. Its definition
has precise scientific features and specific social issues. The aim of this study was to
determine the causes of sudden death of dogs and cats, establishing epidemiologic relations.
Necropsy records of the department of pathological anatomy of the FMV-UTL, between
January 2000 and December 2009, were analyzed. The data collected included clinical signs
immediately before death, and post-mortem histopathological reports. Sudden death was the
cause of death in 6,2% (n=60) of necropsies performed in cats and 6,3% (n=153) conducted
in dogs. They constituted a group of apparently healthy animals that had died suddenly
without symptoms attended by the owners, for a maximum of 10 hours between the time
when they were last seen and the time that they were found dead, or when changes in their
clinical status were witnessed by the owners in the last 6 hours before their death.

Analysing the total population of these cats, it was observed that most animals that had died
suddenly were males, of European shorthair breed, aged between 1 and 6 years. Death in
these 64 animals was mainly due to exudative pneumonia, hypertrophic cardiomyopathy,
acute pulmonary edema, feline panleukopenia virus, cardiac lipomatosis, organophosphate
poisoning and acute renal failure. Analysing the total population of dogs, it was observed that
most sudden deaths occurred in males, purebred, being the most represented the German
shepherd breed. Sudden death was more common between the ages of 1 and 6 years. The
main cause of sudden death was due to gastric dilation-volvulus syndrome, followed by
pesticide  poisoning, pulmonary thromboembolism, sub-aortic stenosis, dilated
cardiomyopathy, canine parvovirus infection, acute pulmonary edema and cardiac
lipomatosis. In cats and dogs, most of the time no symptoms were witnessed and in 13% and

7%, respectively, the cause of death was inconclusive.

Key words: Sudden death, cats, dogs, cardiomyopathy, poisoning.
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1. INTRODUCAO

Em Medicina Veterinaria, a morte subita é um conceito raramente abordado sendo escassos
os estudos sobre este tema. A sua definicdo reveste-se de caracteristicas cientificas
precisas e tem implicagdes sociais proprias. E uma sindrome que afecta animais que se
apresentavam antes da morte aparentemente saudaveis, quer para os proprietarios, quer
para os médicos veterinarios assistentes. Tem, portanto, um impacto psicolégico muito
negativo, pela dificuldade de aceitacdo da morte repentina e inesperada do animal, e ainda
pelo impacto médico-legal, pela dificuldade na obtencdo do diagndstico seja ante-mortem

seja post-mortem.

1.1 Objectivos

A presente dissertacdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, inclui um estudo
retrospectivo de 213 casos ocorridos durante um periodo de 10 anos (2000-2009), a partir
de dados pertencentes ao departamento de Anatomia Patol6gica da Faculdade de Medicina
Veterinaria da Universidade Técnica de Lisboa. Tem os seguintes objectivos:

- Determinar as doencas responsaveis pela morte subita de caes e gatos.

- Estabelecer relacdes epidemiolégicas no que se refere, principalmente, a distribuicdo da

ocorréncia de morte subita por espécie, género, raca e idade.



1.2 Definicéao

A morte subita (MS) é definida como “uma morte repentina que ocorre sem doenca prévia
aparente ou quando esta ocorre apds um breve periodo em que houve manifestacéo
sintomatolégica” (Blood & Studdert, 1999).

O conceito de morte subita em medicina humana também apresenta algumas imprecisdes

quanto a sua definicdo e ocorréncia, estando geralmente associado a morte subita cardiaca

(MSC). No contexto de tempo, a morte ‘subita’ ou ‘repentina’ é definida, para fins clinicos e

epidemioldgicos, como,
a morte natural por causas cardiacas, que ocorre no periodo inferior a 1 hora,
relativamente ao inicio dos sintomas, anunciada pela perda inesperada de consciéncia
e a paragem cardiorespiratoria propriamente dita, num individuo com possivel doenca
cardiaca preexistente ou desconhecida, mas em que o tempo e 0 modo em que
ocorreu a morte foram inesperados. Uma excepgao, sdo as mortes ndo testemunhadas
em que os patologistas podem expandir a definicdo de tempo a 24 horas depois de a
vitima ter sido vista pela Ultima vez com vida e aparentemente saudavel (Myerburg &
Castellanos, 2008, traducao livre).

Noutra apreciagdo a morte subita cardiaca é definida como “uma morte natural, ndo violenta,

inesperada, e testemunhada que ocorre até 6 horas do inicio dos sintomas, a partir de uma

condicdo medicamente estavel” (Virmani, Burke & Farb, 2001).

Outra entidade muito referenciada na literatura cientifica e até na comunicagdo social,
estudada em medicina humana, é o Sindrome de Morte Subita do Lactente (SMSL) definida
como,
a morte repentina de um bebé com menos de 1 ano de idade, que é dada como
inesperada pela avaliagcdo do modo como aconteceu, e que nao € justificada depois de
uma profunda investigacdo dos exames post-mortem, que incluem a autépsia
completa, a investigacdo do momento da morte e a revisdo detalhada da histéria
clinica (Hunt & Hauck, 2006, p.1861, traducéo livre™).

No entanto, esta entidade afasta-se do objectivo do presente estudo.

! willinger, M., James, L.S., & Catz, C. (1991). Defining the sudden infant death syndrome (SIDS): deliberations of an expert
panel convened by the national institute of child health and human development. Pediatric Pathology, 11(5), 677-684.



2. BREVE RE,VISAO DOS PRINCIPAIS MECANISMOS
FISIOPATOLOGICOS QUE LEVAM A MORTE

2.1 Cardiacos

Em seres humanos, as causas cardiacas que levam a morte estéo relacionadas, geralmente,
com afecg¢des coronérias, valvulares ou miocardicas. A sequéncia de eventos que mais
frequentemente (80%) leva a MSC na populagdo humana parece ser as afeccdes das
artérias coronarias levando ao desencadear de taquicardia ventricular (TV) em fibrilhac&o
ventricular (FV), seguida por assistolia. A cardiomiopatia dilatada (CMD) e a cardiomiopatia
hipertréfica (CMH) representam o segundo maior nimero de MSCs (10-15%), enquanto que
outras doencas cardiacas, incluindo cardiomiopatias congénitas, anomalias genéticas dos
canais ionicos, afecgdes valvulares e fendmenos infiltrativos ou inflamatorios, representam
apenas 5-10% de MSCs (Myerburg, 2001). As taxas de incidéncia de morte subita sdo
substancialmente maiores nos homens do que nas mulheres (Schatzkin, Cupples, Heeren,
Morelock & Kannel, 1984).

Em medicina humana, as afec¢bes congénitas cardiacas que estdo relacionadas com a
morte subita por levarem a TV/FV incluem a sindrome de QT longo, a sindrome de QT curto,
a CMH, a CMD familiar, a sindrome de Brugada, a taquicardia ventricular polimérfica
catecolaminérgica e a cardiomiopatia/displasia arritmogénica do ventriculo direito (Koplan &
Stevenson, 2009). Contudo, o factor que mais frequentemente leva ao desenvolvimento de
arritmias fatais é a isquémia aguda do miocéardio. As alteracbes metabdlicas sistémicas
(desequilibrios electroliticos, hipoxémia), alteragcbes hemodindmicas ou neurofisiologicas
(fluctuagdes na actividade do sistema nervoso autbnomo) e efeitos ocasionados por
farmacos ou toxicos exdégenos, também parecem ter algum peso no aparecimento de

arritmias letais (Huikuri, Castellanos & Myerburg, 2001).

2.1.1 Taquiarritmias ventriculares

Em humanos, a MSC por taquiarritmias ventriculares continua a ser a principal causa de
morte nos paises industrialmente desenvolvidos. No entanto, apesar da extensdo deste
problema, a identificacdo dos factores que contribuem para a fibrilhacdo ventricular
permanece desconhecida (Billman, 2009). A regulagdo parassimpatica cardiaca reduzida,

associada a uma activacdo simpatica exagerada pode desencadear arritmias ventriculares



malignas. As taquiarritmias, tais como extrassistoles ventriculares ou taquicardia ventricular,
podem originar instabilidade hemodinamica que resulta em défices de pulso, diminuigdo do
débito cardiaco, hipotenséo e fraqueza que evolui para sincope, levando a MSC (Huikuri et
al., 2001).

Esta provado que certas linhagens de cées pertencentes a raca Pastor Alemao tém uma
predisposicdo para o desenvolvimento de arritmias ventriculares e morte subita consequente
entre os 4 e 0s 8 meses de idade, expressas por taquicardia ventricular rapida e polimorfica
(Moise, Riccio, Kornreich, Flahive Jr. & Gilmour Jr., 1997).

Em medicina veterinaria, as principais causas de taquiarritmias sdo devidas a doencas
cardiacas como cardiomiopatias, doencas valvulares, doengas congénitas, endocardite,
pericardite e miocardite e devidas a causas sistémicas como hipocaliémia, hipomagnesémia,
anemia, hipoxia, trauma, sindrome de dilata¢do-tor¢cdo do estdmago (SDTE), sepsis, toxicos,

massas abdominais e acidose (C6té & Ettinger, 2005).

2.1.2 Desequilibrios electroliticos

Como referido anteriormente, muitas MSCs por TV/FV ocorrem durante a isquémia
miocardica aguda. A cessagdo abrupta de fluxo sanguineo ao miocardio provoca a
redistribuicdo de varios ifes, incluindo o hidrogénio, sédio, célcio e potéssio, através da
membrana dos cardiomiocitos, o que tem profundas consequéncias electrofisiolégicas
devido a sua influéncia na actividade de diversos canais e transportadores de ides. Por
exemplo, a perda de potéssio intracelular e a posterior acumulacdo de potassio extracelular
durante a hipoxia e/ou isquémia aguda do miocardio levam a continua despolarizagdo de
membrana, resultando na diminuicAo da conducdo que, em combinagdo com outros
factores, promovem TV/FV e MSC. Também as alteragcbes na homeostase do calcio
intracelular desempenham um papel importante no desenvolvimento de taquiarritmias
ventriculares. Estas devem-se, geralmente, a existéncia de anomalias congénitas nas
proteinas de membrana ou nos canais de calcio, que induzem a TV polimérfica ou a

arritmias originadas por QT longos (Koplan & Stevenson, 2009).



2.1.3. Alteracdes da inervacao simpatica cardiaca

A isquémia e o enfarte miocéardicos levam a leséo e desenervacdo dos nervos simpaticos do
miocardio. Essa desenervacdo simpatica potencializa a resposta adrenérgica das
catecolaminas. A difusdo desses neurotransmissores durante a excitacdo simpatica promove
a criacdo de acentuados gradientes de excitabilidade locais, contribuindo para o substracto

arritmogénico e potencializando a ocorréncia de TV/FV (Rubart & Zipes, 2005).

2.1.4 Sistema renina-angiotensina

O sistema renina-angiotensina (SRA) é uma cascata enzimatica que controla a conversao de
angiotensinogénio em angiotensina Il. O aumento dos niveis de angiotensina Il tem varios
efeitos sobre o sistema cardiovascular, incluindo predisposicdo para a hipertrofia dos
cardiomidcitos, facilitacdo da libertagcdo de noradrenalina, proliferagéo de fibroblastos e de
musculo liso, e vasoconstricdo (Rubart & Zipes, 2005). Estudos experimentais em ratos
mostraram que a desregulacdo do SRA na doenca cardiovascular pode aumentar a
susceptibilidade a arritmias. Nestes, a angiotensina Il encontrava-se elevada devido a
alteracdes genéticas, verificando-se a existéncia de hipertrofia cardiaca acentuada, assim
como a ocorréncia de bradicardia por defeitos na conducéo atrioventricular, alternéancia da
onda T, e ainda, uma maior frequéncia de MSC por arritmias (Caron et al., 2004).

A angiotensina Il também aumenta a libertacdo de aldosterona a partir do cortex da glandula
suprarrenal. A aldosterona tem potentes propriedades de retencdo de sodio que podem
exercer efeitos adversos na funcdo cardiovascular, incluindo hipertrofia e fibrose miocérdica,
e tal como a angiotensina Il, também regula canais i6nicos cardiacos. Colectivamente, estas
observacdes sugerem que elevados niveis de angiotensina Il e/ou de aldosterona exercem
efeitos electrofisiol6gicos adversos, que podem contribuir para o desenvolvimento de
arritmias em condicdes geralmente associadas a uma desregulada activagdo do SRA
(Rubart & Zipes, 2005).

Alteracdes funcionais e estruturais adquiridas que ocorrem no coracdo doente, bem como
factores genéticos podem contribuir para um aumento do risco de morte subita (Tomaselli &
Zipes, 2004). Contudo, esses factores ndo bastam para explicar a aparente aleatoriedade da
ocorréncia de arritmias fatais. A natureza do evento imediato que desencadeia a
taquiarritmia ventricular letal num momento especifico num paciente estavel continua a ser a

grande questao sem resposta.



2.2 Sindrome de Resposta Inflamatoria Sistémica, Sepsis e Sindrome de
Faléncia Multiorganica

A sindrome de resposta inflamatdria sistémica (SRIS) é clinicamente definida pela presenca
de 2 ou mais critérios representados na Tabela 1, e pode ser desencadeada tanto por
infeccdo, como pela agressédo dos tecidos por causas nao infecciosas, tais como pancreatite,
doencas auto-imunes, isquémia, trauma, choque hemorragico, queimaduras e

tromboembolismo.

Tabela 1. Parametros clinicos que definem a SRIS (Otto, 2007).

Parametros Clinicos Cio Gato
Frequéncia Cardiaca =150 bpm =220 bpm ou =140bpm
Frequéncia Respiratoria |=40 rpm ou Pa COz <30 mm Hg  |=> 40 rpm
Temperatura =37.2°Cou=304°C =37.2°Cou=304°C
Leucograma =19000 ou <5000 WBC/UL =20000 ou <5000 WBC/UL

Os parametros clinicos no cao e no gato sao similares, excepto no facto de que nesta Ultima
espécie pode desenvolver-se bradicardia, que se pensa ser secundaria a um excesso de
ténus vagal ou a depressao do miocardio induzida por citocinas (Costello, Drobatz, Aronson
& King, 2004).

A sepsis define-se como uma SRIS de causa infecciosa, quando a resposta inflamatéria a
infeccdo se torna generalizada, propagando-se a tecidos distantes do local de origem da

infeccéo.

A sepsis foi definida por Neviere (2010), como um processo inflamat6rio intravascular nocivo:
a) Inflamatério, porque na sepsis todas as caracteristicas da resposta inflamatéria estéo
exageradamente aumentadas comparativamente & resposta inflamatéria normal.
b) Intravascular, porque representa uma propagacao a nivel sanguineo do que geralmente
deveria ocorrer através de uma interaccao célula-célula no espaco intersticial.

c¢) Nocivo, porgue néo é controlado, nem regulado, prolongando-se no tempo.

As manifestacGes clinicas da sepsis dependem do balanco entre mediadores proé-
inflamatorios e anti-inflamatérios. Numa resposta controlada tanto a cascata pr6 como a anti-
inflamatéria encontram-se equilibradas pelo que a homeostase é restaurada levando a

reparacao dos tecidos e a cicatrizacdo (Barton, 2005).



As consequéncias a uma reacc¢ao sistémica pro-inflamatéria incluem alteragdes endoteliais,
microvasculares, de oxigenacdo e lesfes organicas, que podem levar a sepsis grave e a
choque séptico. Ja as consequéncias a uma excessiva resposta anti-inflamatoria incluem a
anergia, isto €, um estado em que nao ha capacidade de resposta aos antigénios o que
conduz a um estado de imunossupressdo. Para além disto, 0os processos pro e anti-
inflamatdrios podem interagir entre si, criando um estado de desregulacdo imunitéaria grave
(Bone, 1996).

A inflamacgdo, constitui um mecanismo imunolégico inato do organismo, que desencadeia
uma resposta local de combate a infecgcdo. Embora a causa possa ser diversa, 0 processo
inflamatorio € qualitativamente semelhante. No local da leséo, o endotélio promove a adesao
de moléculas com o objectivo de atrair os polimorfonucleares leucécitos (PMN). Estes sao
activados expressando moléculas de adesdo que levam a sua agregacdo e marginacao no
endotélio vascular. Subsequentemente, ocorre a diapedese e a migragdo destes PMN ao
local de infeccdo o que conduz a fagocitose das bactérias invasoras e de restos de tecido
necrosado (Neviere, 2010).

O desfecho da sepsis devido a infec¢do grave tem uma série de determinantes que podem
ser expressas pela sigla PIRO: predisposicao, infec¢ao, resposta e faléncia orgénica (‘organ
failure). Em medicina humana, sabe-se que determinados factores como a genética, 0
género, a idade e o estado nutricional influenciam a capacidade de resposta do individuo a
sepsis (Levy et al., 2003). Em medicina veterindria esta avaliacdo apenas se consegue
realizar em funcao da genética das racas puras, como € o caso das racas Doberman e
Rotweiller, conhecidas por serem mais predispostas a infeccdo pelo parvovirus e por
produzirem uma resposta inflamatéria mais intensa comparativamente as restantes racas
(Nemzek, Agrodnia & Hauptman, 2007). O tipo de microrganismo, a localizacdo e o grau da
infeccdo tém um impacto importante no prognéstico, assim como a identificacdo da
ocorréncia de sepsis e das alteracbes que provoca no organismo (Fransson et al., 2007).
Frequentemente, o desfecho de sepsis é a faléncia multiorganica. Em medicina veterinaria, o
prognastico € quase sempre muito reservado. Estima-se que a taxa de sobrevivéncia seja de
25-50% nos cées e entre 10-25% nos gatos (Otto, 2007).

2.2.1 Resposta do hospedeiro

O organismo tem mecanismos com capacidade para reconhecer e responder a invasao
microbiana. Tanto os efeitos directos dos microrganismos como 0s seus produtos toxicos
contribuem directamente para a patogénese da sepsis. A endotoxina ou o lipopolissacarido

(LPS) séo considerados um dos factores relevantes no desencadeamento de SRIS. Outros



com um papel importante, sdo os constituintes da parede celular das bactérias e os produtos
bacterianos. O factor melhor estudado, é a fraccao lipidica A de LPS. A proteina ligante de
LPS, do hospedeiro, une-se a fraccdo A do LPS e transfere esta para o receptor CD14 que
se encontra a superficie de mondcitos, macréfagos e neutrdéfilos. O LPS interage, entdo, com

receptores existentes a superficie das células, formando complexos moleculares que

transduzem o sinal de reconhecimento do LPS para o interior da célula (Neviere, 2010).

Outros factores importantes no reconhecimento da invasdo microbiana e no desencadear da
inflamacao incluem: o sistema do complemento, a proteina C reactiva, a lectina de ligacao a
manose e as proteinas NOD (nucleotide-binding oligomerization domain) tipo 1 e 2 que
reconhecem constituintes do peptidoglicano de bactérias gram-negativas e gram-positivas
(Mitchell, Paul-Clark, Clarke, McMaster & Cartwright, 2007).

2.2.2 Mediadores da Inflamacéao

O sinal de reconhecimento do LPS rapidamente desencadeia a producdo e/ou libertagéo de
varios mediadores do hospedeiro como citocinas, quimiocinas, prostandéides, leucotrienos,
entre outros, que aumentam o fluxo sanguineo ao tecido infectado, a permeabilidade dos
vasos sanguineos locais e recrutam neutrofilos para o local da infeccdo. A resposta
sistémica é activada pela comunicacdo neural e/ou humoral com o hipotalamo e o tronco
encefalico, melhorando as defesas locais, aumentando o fluxo sanguineo para a area
infectada, o numero de neutrofilos circulantes e a concentracdo sanguinea de varias
moléculas com func¢des anti-infecciosas.

As citocinas podem exercer acg¢des autodcrinas, paracrinas e endocrinas. O TNF-a estimula
os leucocitos e as células vasculares endoteliais a libertar outras citocinas, bem como TNF-a
adicional, que expressam moléculas da superficie celular levando a uma maior adesao de
neutrofilos ao endotélio nos locais da infec¢éo, e aumentam a producao de prostaglandinas
e leucotrienos. Os niveis sanguineos de TNF-a ndo se encontram elevados aquando de
infeccdo localizada contudo aumentam na maioria dos pacientes com sepsis grave ou
choque séptico (Pinsky et al., 1993).

A libertacdo de TNF-a torna-se auto-estimulante, um processo autécrino, o que leva a que
0s niveis de citocinas se tornem mais elevados com a libertacdo de outros mediadores
inflamatorios, incluindo a interleucina-1 (IL-1), o factor de activacdo plaquetaria, a IL-2, a IL-
6, a IL-8, a IL-10, o interferon e os eicosandides, o que conduz a activacdo continua de

PMNSs, macrofagos e linfocitos. Além disto, os mediadores pré-inflamatorios provavelmente


http://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Nucleotide-binding_oligomerization_domain&action=edit&redlink=1

interagem sinergicamente uns com 0s outros, e assim, recrutam mais PMNs e macroéfagos,

um processo paracrino (Neviere, 2010).

2.2.3 Sistema de Coagulacéo

Assim como a inflamacgéo aguda pode alterar o sistema de coagulacdo, as alteracdes no
sistema de coagulacdo também podem modificar a cascata inflamatoria. Assim, uma maior
activacao de factores de coagulacao promove efeitos pré-inflamatérios, incluindo o aumento
dos niveis de citocinas pro-inflamatérias e a activagdo de leucécitos. Da mesma forma, a
activacdo de processos anti-coagulantes tende a promover efeitos anti-inflamatérios, como a
reducdo da producao de citocinas e da adesao leucocitaria. Essa modulacdo da coagulagéo
dependente da inflamacdo pode desempenhar um papel significativo na morbilidade e
mortalidade do paciente séptico (Hopper & Bateman, 2005).

A IL-6 e outros mediadores inflamatérios promovem a coagulagao intravascular, inicialmente
induzindo macrofagos, neutréfilos, monécitos sanguineos e células endoteliais vasculares
danificadas a expressar o factor tecidual. Quando o factor tecidual é expresso a superficie
celular, liga-se ao factor Vlla para formar um complexo activo que consegue converter 0s
factores I1X e X na sua forma enzimaticamente activa. O resultado é a activagdo de ambas as
vias de coagulagédo, isto é, extrinseca e intrinseca, culminando na formacg&o de fibrina. A
coagulagédo também é favorecida por alteragbes da funcdo da via de inibicdo do sistema
proteina C-proteina S, que por sua vez inactiva os factores Va e Vllla, e pela deplecdo de
antitrombina lll, que inactiva a trombina juntamente com os factores IXa e Xa. A fibrindlise é
impedida pelo aumento dos niveis plasmaticos do inibidor do factor de activagdo de
plasminogénio 1.

A disfuncdo hemostética associada a sepsis é caracterizada por um estado maioritariamente
pro-coagulante pela reduzida fibrindlise, trombose e coagulacéo intravascular disseminada
(CID). A CID produz um estado pro-tromboético, mas devido ao consumo de factores de
coagulacdo e plaquetas, o paciente pode ter tendéncias tanto tromboéticas como

hemorréagicas (Leung, 2010).

2.2.4 Factores genéticos

Muitos investigadores tém utilizado a forma mais comum de variacdo genética, o
polimorfismo de nucle6tidos simples (PNS), para a avaliacao de risco em pacientes sépticos.

Os PNS correspondem a uma variagéo na sequéncia de ADN de apenas uma das bases de



adenina, timina, citosina ou guanina, estando espalhados por todo o genoma. Esta variacdo
tem de ocorrer em pelo menos 1% da populacéo para ser considerada um PNS.

Estes PNS sdo marcadores genéticos, e alguns deles estdo associados ao aumento da
susceptibilidade a infeccdo e a um mau progndstico relativo a mesma. Estes incluem PNS
dos genes que codificam as citocinas, os receptores da superficie celular, os ligantes de
lipopolissacaridos, a lectina de ligagdo a manose, a enzima conversora da angiotensina I, o
inibidor da activacéo do plasminogénio, entre outros (Neviere, 2010).

O polimorfismo nos genes das citocinas pode determinar as concentracfes de citocinas
inflamatérias e anti-inflamatérias produzidas e se a resposta a infecgdo € principalmente
hiperinflamatoria ou hipoinflamatéria. O risco de morte em pacientes com sepsis tem sido

associado a polimorfismos genéticos para o TNF-a e TNF- (Hotchkiss & Karl, 2003).

2.2.5 Disfuncéo organica

A SRIS/sepsis e a progressao para sepsis grave, resultam de um desequilibrio a favor dos
mediadores pro-inflamatoérios. A sepsis grave encontra-se associada a disfuncéo organica,
hipoperfusdo ou hipotenséo, acidose lactica, oliguria e a alteragbes do comportamento. O
choque séptico caracteriza-se por uma sepsis grave associada a hipotensdo, apesar da
implementacéo de fluidoterapia adequada.

A sindrome de faléncia multiorganica (SFMO) é caracterizada pela presenca de alteracfes
na fungdo de um ou mais orgdos, num paciente gravemente doente, de tal forma que a
homeostase ndo consegue ser mantida sem intervengcdo médica. Esta sindrome foi
subdividida em SFMO primaria, que consiste na presenca de disfuncdo de um orgdo como
resultado de uma agressao inicial ou de uma doenga em curso, e em SFMO secundaria, em
gue a disfuncdo organica € consequéncia da inflamacgé&o sistémica.

O desenvolvimento de SFMO estd geralmente associado ao aparelho cardiovascular,
respiratorio, gastrointestinal (Gl), aos sistemas nervoso central e periférico, ao rim, figado e a
coagulacdo sanguinea. Ocasionalmente, o sistema musculo-esquelético e a glandula
suprarrenal também podem encontrar-se envolvidos. Quanto maior o nimero de sistemas
organicos em faléncia, maior a probabilidade de a morte ocorrer. Os pacientes com
insuficiéncias orgéanicas pré-existentes sdo também mais propensos a desenvolver faléncia
de outros orgdos. Os mecanismos propostos para a iniciacdo e propagacdo da SFMO
incluem a conjugacado entre situacfes de translocacdo bacteriana e endotoxémia, com
situacdes de isquémia/reperfusdo e ainda, a teoria do “2°-hit”, explicada adiante (Johnson,
Gaynor, Chan & Rozansky, 2004).
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Os mecanismos precisos de lesdo celular e disfuncdo organica ndo séo totalmente
compreendidos. As autopsias revelam que a SFMO, precursora comum de morte na sepsis,
estd associada a lesdo generalizada de células endoteliais e do parénquima (Neviere, 2010).

Os mecanismos propostos para explicar esses resultados incluem:

1) Citotoxicidade directa — a lesd@o celular ocorre de forma directa através de mediadores
pro-inflamatérios e/ou outros produtos da inflamagéo, como a endotoxina, TNF-a e oxido
nitrico levando a altera¢des no transporte mitocondrial de electrdes. Esta alteragéo funcional
€ acompanhada por degenerescéncia da ultraestrutura mitocondrial, resultando na
destruicdo ou alteragdo da membrana interna, assim como, das proteinas da matriz
mitocondrial (Crouser, Julian, Blaho & Pfeiffer, 2002). Estas lesbes, por sua vez, levam a
activacdo de células endoteliais, neutrofilos e citocinas. Quando a integridade da barreira
gastrointestinal estd comprometida, a translocacdo bacteriana permite que bactérias
gastrointestinais residentes ou adquiridas possam entrar na circulagdo sistémica como
resultado da perda de perfusdo do mesentério, por hipovolémia ou choque, pela atrofia da
mucosa e ulceracdo e pela perda de enterdcitos resultante da falta de nutricdo enteral
(Johnson et al., 2004). A ocorréncia de lesdes endoteliais generalizadas e posteriores lesdes
epiteliais, também podem levar a alteragfes na permeabilidade e comprometer a imunidade
local. Os microrganismos que sofreram translocagcdo, podem entdo iniciar uma resposta
inflamatdria sistémica, tanto de forma directa, como através da libertacdo de toxinas, que,

posteriormente, pode levar a SFMO (Steven & Glick, 2003)

2) Isquémia/reperfuséo (I/R) — este complexo caracteriza-se por uma cadeia de eventos que
envolve um grande nuimero de processos fisiopatolégicos em que participam o endotélio, o
sistema de coagulagdo, o sistema enzimatico xantina-6xido-redutase, com a activacao de
neutréfilos, plaguetas, citocinas, radicais livres podendo levar a alteracdes celulares, morte
celular, aumento da permeabilidade vascular, necrose tecidual e faléncia multiorgéanica
(Collard & Gelman, 2001). A morte celular, devida tanto a necrose como a apoptose, é
desencadeada por substancias libertadas durante a lesdo de I/R. Em medicina veterinéria,
este tipo de lesdo ocorre em diversas situagcbes como a SDTE, tromboembolismo arterial,
reanimacdo apos choque hemorragico, hérnia diafragmatica, traumatismo craniano ou
medular, tor¢do mesentérica e invaginacao intestinal (Maureen & Moore, 2004).

A cadeia de eventos envolvida na lesdo de I/R pode ser dividida em fase isquémica e fase
de reperfusdo. A isquémia € geralmente causada por obstru¢do parcial ou total de uma
artéria. Durante este evento hd a combinacdo de varios processos que levam a formacéo
massiva de radicais livres. Como consequéncia, ocorre a agressdo e a inactivacdo de

mitocondrias, que posteriormente se degradam libertando toxinas que promovem a apoptose
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celular. As alteracdes por reperfusdo ocorrem quando a perfuséo tecidual e a oxigenacéo
sdo restauradas numa &rea que sofreu um evento isquémico, estando associada a
alteracdes endoteliais graves. Estas sdo devido a um conjunto de factores, tais como a
agressao por radicais livres, o aumento da adesdo de leucécitos ao local da leséo, a
diminuicdo da libertagdo de oxido nitrico no endotélio e o aumento da endotelina que leva a
vasoconstricdo acentuada. Este processo culmina com a formagéo do radical hidroxilo, que
€ um dos agentes oxidantes mais destructivos e que reage com a maior parte das moléculas
na célula viva. O radical hidroxilo provoca uma reac¢do na cadeia da peroxidacédo lipidica,
levando & perda de permeabilidade selectiva da membrana, a alteracdes no ADN e a
degradacao de proteinas estruturais. Tem, ainda, capacidade de modificar a actividade das
enzimas ligadas & membrana provocando alteragdes no reticulo sarcoplasmético o que leva
a inotropismo negativo, disfungéo e morte celular (Maureen & Moore, 2004).

A isquémia intestinal em situacdes de choque, trauma ou sepsis além de provocar
alteracdes locais, leva a agressao de orgdos distantes e a SFMO, resultando na produgéo e
libertacdo sistémica de citocinas pro-inflamatorias, quer pelo intestino, quer pelo figado e

pelos pulmdes durante a fase de reperfusao (Nezu et al., 2008).

3) Apoptose ou morte celular programada - consiste num conjunto de alteragbes
morfolégicas e fisioldgicas que levam a morte celular. Este é o principal mecanismo pelo
qual as células senescentes ou disfuncionais sdo geralmente eliminadas e que
selectivamente limita as populacdes de células com rapida proliferacdo (por exemplo, o
epitélio intestinal). Para além disto, a morte celular por apoptose é o processo dominante
gue conduz a cessacao da inflamacéo depois de a infeccdo ter acabado. Numa primeira
fase, as células endoteliais e do parénquima, se expostas a varios mediadores inflamatorios,
como endotoxinas, radicais livres e citocinas proé-inflamatérias, podem atrasar a apoptose
dos macrofagos activos e dos neutrdéfilos. Este efeito pode prolongar ou aumentar a resposta
inflamatoéria. Porém, quando expostas novamente a endotoxinas, estas células sofrem
apoptose acelerada, contribuindo assim para o desenvolvimento de faléncia de mdultiplos

orgdos (Neviere, 2010).

4) Teoria do “2° Hit” - sugere que a agressdo inicial, como trauma ou choque, actua
despoletando os sistemas inflamatérios, imunolégicos e vasculares, de tal forma que, se e
guando surge uma segunda agressao, desencadeia-se uma resposta exagerada do
hospedeiro. Esta resposta caracteriza-se pela libertagdo massiva de citocinas pro-
inflamatérias, como TNF-a, IL-6 e IL-13, levando a instabilidade hemodindmica e a uma
maior probabilidade de desenvolvimento de SFMO, em comparagdo com um paciente sem

agressao prévia (Johnson et al., 2004).
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2.2.6 Disfuncao orgéanica especifica

A - Sistema Cardiovascular

Em humanos, os efeitos da disfuncdo organica no sistema cardiovascular caracterizam-se
por vasodilatacdo periférica, que resulta na diminuicdo da resisténcia vascular sistémica e
disfuncé@o miocérdica com dilatacao ventricular, frac¢do de ejeccao diminuida, contractilidade
cardiaca diminuida em relacdo a sobrecarga de volume, diminuicdo da distensibilidade
ventricular esquerda, hipotensdo e/ou presenca de arritmias. As alteracdes vasculares do
endotélio sdo secundarias a excessiva activagcdo e adesdo de neutréfilos levando ao
aumento da permeabilidade vascular (Barton, 2005). Apesar da perfusdo cardiaca e o
consumo de oxigénio poderem permanecer relativamente normais, ou mesmo aumentados
durante as fases iniciais da SRIS e SFMO, varios eventos podem levar ao colapso
cardiovascular e a insuficiéncia cardiaca severa. Pensa-se que a disfuncéo cardiaca seja
mediada por um factor depressor do miocardio e numerosas investigagées tém procurado
identificar e isolar essa substancia. Os candidatos potenciais incluem TNF-a, IL-1B, o oxido
nitrico e/ou o factor de activacdo plaquetaria (Johnson et al., 2004). Um estudo, cujo
objectivo foi avaliar as alterages cardiovasculares em cées gravemente doentes (Nelson &
Thompson, 2006), comprovou que a sepsis associada a disfuncéo cardiaca é caracterizada
por dilatacdo ventricular, diminuicdo da contractilidade ventricular, diminuicdo do tempo de
relaxamento, sendo agravada pela hipéxia do miocardio, que ocorre devido a anemia e a
hipoxémia, sendo estes resultados similares aos encontrados em seres humanos. A medida
que a hipdxia ocorre, ha maior propenséo para o metabolismo anaerébico e a ocorréncia de
acidose lactica miocardica. Se o fornecimento de oxigénio em relagdo as necessidades nao
fér corrigido rapidamente, o coracdo pode entrar num ciclo de feedback positivo de
diminuicdo da contractilidade, do débito cardiaco e da perfusdo coronaria que podem

conduzir a paragem cardiaca.

B - Sistema Respiratério

Os pulmdes séo frequentemente envolvidos no desenvolvimento de SFMO, expressando-se
pela sindrome de insuficiéncia respiratoria aguda (SIRA). A sepsis € um dos factores que
contribuem para o desenvolvimento desta sindrome. No entanto, varios outros podem estar
implicados, quer a nivel pulmonar, como pneumonia, tor¢do de um lobo pulmonar, contusdes
pulmonares por trauma, etc., quer a nivel sistémico, como acontece na babesiose, na

pancreatite, no choque, na SDTE, na parvovirose, na CID, etc. (Parent, King, Walker & Van
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Winkle, 1996). As causas que despoletam esta sindrome podem variar. Contudo,
independentemente da causa a cascata inflamatéria resultante, mediada por macréfagos,
neutrofilos, TNF-a, IL-1B, TGF-B, IL-6, entre outros, leva a alteragbes pulmonares
devastadoras.

Critérios para o diagnostico clinico de SIRA em cdaes, sdo baseados nos humanos (Bernard
et al., 1994) e incluem:

(1) A presencga de factores de risco,

(2) O aparecimento repentino de sintomatologia respiratoria,

(3) A existéncia de infiltrados pulmonares alveolares bilaterais,

(4) A auséncia de hipertensdo ao nivel do atrio esquerdo,

(5) A presenca de hipoxémia com uma relagdo PaO2:Fi02<200.

Em casos mais ligeiros, em que a relagdo PaO2:FiO2 <300, a disfun¢éo foi denominada de
lesdo pulmonar aguda (LPA).

A fisiopatologia da LPA/SIRA envolve a agressao dos alvéolos pulmonares e do endotélio, o
gue leva a diminuigdo as trocas gasosas. As lesGes primarias nos pulmdes podem lesar
directamente os alvéolos e o endotélio. As lesdes secundarias ocorrem devido a acg¢éao de
mediadores inflamatorios, lesando indirectamente os pulmdes devido a afec¢des sistémicas
(Ware & Matthay, 2000).

O inicio desta sindrome caracteriza-se pelo extravasamento vascular pulmonar e pela
presenca de infiltrados inflamatorios. Nesta primeira fase, denomidada exsudativa, ocorre
perda da integridade capilar alveolar com formacdo de membranas hialinas, hiperplasia
epitelial, infiltragdo por neutrdéfilos, deficiente producéo de surfactante e desenvolvimento de
hemorragia e edema pulmonar (Tomashefski, 2000). Durante a fase proliferativa em cées,
ocorre a proliferacdo de pneumdcitos tipo Il com infiltragdo intesticial por fibroblastos,
inicialmente no intersticio pulmonar e, posteriormente, no limen alveolar levando ao
estreitamento e colapso dos alvéolos e a hipertensdo pulmonar tempordria ou irreversivel.
N&o ha estudos realizados em gatos que avaliem estas fases avancadas, no entanto pensa-
se que ocorram de forma semelhante aos humanos e aos cdes (DeClue & Cohn, 2007). A
fase fibrética é a fase final das alterag6es morfolégicas no pulmé&o. Embora o quadro clinico
das manifesta¢cGes de fibrose ocorra numa fase tardia da LPA/SIRA, a sua formacéo comeca
nas fases iniciais desta sindrome com a deposicao de colagénio no leito alveolar, vascular e
intersticial. Pouco se sabe sobre esta fase em pacientes clinicos veterinarios devido a alta
taxa de mortalidade inicial (DeClue & Cohn, 2007). Apesar de alguns cdes com SIRA
poderem recuperar, até a data ndo houve publicagbes que documentem a taxa de
sobrevivéncia em c8es com esta sindrome. Os altos custos associados a duracao

necessaria dos cuidados intensivos de suporte, incluindo ventilagdo mecénica e a dificuldade
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em chegar a um diagndstico definitivo de SIRA, tém prejudicado a compreensao plena do

curso clinico da doenga em pacientes veterinarios (Johnson et al., 2004).

C - Sistema Gastrointestinal

Em cées, a disfuncdo gastrointestinal mais importante é o ileus, que pode ocorrer no inicio
da fase critica. Este pode contribuir para o aparecimento de vomito, ulceracdo gastrica,
desnutricdo e perda de fluidos e electrdlitos através da diarreia. Os disturbios Gl em cées
criticamente doentes tém sido mal documentados, no entanto, um estudo prospectivo
recente (Streeter et al., 2002) concluiu que o aumento da permeabilidade intestinal foi
preditivo do desenvolvimento de SFMO em caes que sofreram trauma. Acresce também,
que estudos em modelos experimentais caninos (Cullen, Caropreso, Ephgrave, Hemman &
Hinkhouse, 1997) demonstraram que a endotoxémia altera temporariamente o transito e a

motilidade jejunal pés-prandial.

D - AlteracBes Neuroldgicas

As alteracBes neuroldgicas sdo comuns em pacientes humanos com SFMO. A patogénese
permanece obscura, mas pode envolver uma diminuicdo da perfusdo cerebral, hipotenséo,
hipovolémia ou presenca de microtrombos cerebrais. A encefalopatia metabdlica também
pode ser um factor contribuinte. Contudo, a disfuncédo neurolégica em caes, permanece

pouco estudada (Johnson et al., 2004).

E - Disfuncgéo renal

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é comum na SFMO em seres humanos. Os critérios
usados para definir a magnitude das altera¢des renais incluem o aumento da concentragcédo
de creatinina sérica acima dos valores de referéncia, diminuicdo da taxa de filtracdo
glomerular e do débito urinario na presenca de um estado de hidratacdo clinicamente
aceitavel e sem sinais de obstrucé@o pés-renal (Ferreira, Bota, Bross, Mélot & Vincent, 2001).
O mecanismo primario para o desenvolvimento de IRA, em humanos, parece ser a necrose
tubular aguda. Isto pode ter uma variedade de causas, incluindo a sepsis, 0 uso de
antibiéticos, a hipovolémia prolongada que origina isquémia e hipéxia que levam a morte
celular. As lesdes isquémicas provocam alteracdes no glomérulo, assim como nas células

tubulares renais e na vasculatura renal. A inflamacao das células do epitélio tubular epitelial
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com subsequente necrose, pode levar a que os detritos sejam lancados para o lumen,
resultando em obstrucdo tubular (Johnson et al., 2004).

Actualmente, existem poucos estudos clinicos em cdes com IRA devido a sepsis ou como
um componente da SFMO. Um estudo retrospectivo em 23 cdes e gatos com peritonite
séptica (King, 1994) documentou em 4 cdes o desenvolvimento de IRA e subsequente
anuria devido a hipotensdo. Observou-se que 0s 4 animais sucumbiram devido as doencas

primarias sendo, contudo, acompanhadas de faléncia multiorganica.

F - AlteracBes hepaticas

A disfuncdo hepéatica em humanos acompanha-se de um progressivo aumento das
transaminases e da bilirrubina plasmaticas. As alteragcdes hepéticas levam a reduges no
metabolismo dos aminoacidos com diminuigdo da sintese proteica, redu¢édo do metabolismo
dos triglicéridos periféricos e alteragbes na libertacdo de glicose, podendo ocorrer
hipoglicémia. Podem contribuir, também, para alteracdes da coagulacdo resultando quer na
diminuicdo da produgdo de factores pro-coagulantes, quer na producdo de factores de
coagulagéo disfuncionais, quer ainda em desequilibrios no metabolismo de factores de
coagulacéo activos. A obstrucgao biliar pode resultar na diminuicdo da absorcdo de vitamina
K, tornando os factores de coagulacéo ineficientes (Johnson et al., 2004).

Num modelo canino de choque por endotoxémia (Manson, Wendel, Eaton & Hess, 1981), as
alteracdes hepaticas consistiram na presenca de dilatacdo dos espacgos sinusoides e
necrose celular, compativeis com agressao hepatica significativa. A patogénese das lesdes

hepaticas associadas ao choque endotéxico foi compativel com a ocorréncia de isquémia.

G - Alteracfes da coagulacéo

A patogénese da disfuncdo da hemostase na SFMO pensa-se que seja resultado da
inflamacdo generalizada que leva a activacdo da cascata de coagulagdo. As alteragdes no
endotélio e a activacdo de mediadores inflamatérios contribuem para um estado pro-
coagulante que pode conduzir a CID e a formacdo de trombos microvasculares, enquanto
gue o consumo de factores de coagulacdo e de plaquetas predispdem a uma maior
tendéncia para hemorragias. Paralelamente, agregados plaquetéarios, plaquetas, agregados
de leucdcitos e a diminuicdo da fibrindlise também podem contribuir para a formacao de
trombos (Weiss & Rashid, 1998). A anemia pode surgir como resultado de hemorragia ou
hemdlise microvascular, os trombos podem levar a isquemia tecidual e contribuir para a

faléncia orgénica.
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B- DOENCAS LIGADAS A MORTE SUBITA EM CAES E GATOS

1. Cardiomiopatia Dilatada

A cardiomiopatia dilatada (CMD) € uma importante causa de morbilidade e mortalidade em
cées. E uma doenca cardiaca de etiologia desconhecida ou familiar que ocorre devido a uma
anomalia inerente ao miocardio, resultando na diminuicdo da sua contractilidade e na sua
dilatac&o, ou seja, levando a insuficiéncia do miocéardio. E geralmente classificada como uma
doenca ventricular, embora os atrios também possam estar afectados.

E uma doenca comum em cées de médio e grande porte, sendo mais prevalente em machos
e em animais de raca Doberman (Meurs et al., 2007), C4o de Agua Portugués (Dambach,
Lannon, Sleeper, & Buchanan, 1999), Dogue Alemao, Cocker Spaniel (Broschk & Distl,
2005), Irish Wolfhound (Vollmar, 2000), nas quais parece haver um componente genético, e
nas racas Terranova, Sao Bernardo, Dalmata e Golden Retriever (Bélanger, Ouellet,
Queney & Moreau, 2005). De todas, a raca Doberman é a mais atingida (Kittleson, 1998d).

A prevaléncia de CMD na maior parte das racas aumenta com a idade. E uma doenca que
aparece, geralmente, entre os 3-13 anos de idade (Tidholm & Jonsson 1997), contudo, foi
descoberta uma forma juvenil de CMD em canideos de raca Cdo de Agua Portugués que
afecta animais entre as 2-32 semanas de vida (Dambach et al., 1999).

A CMD idiopatica é a forma mais comum no c&do. A maioria dos potenciais processos que
causam alteragdes miocéardicas continua sem ser determinados. As causas reconhecidas de
CMD no céo incluem factores genéticos, taquicardia, factores téxicos, deficiéncia em taurina
e, possivelmente, deficiéncia em carnitina.

A CMD em gatos deve-se normalmente a deficiéncia em taurina. Actualmente, como as
dietas ja sdo suplementadas com esta substancia, o desenvolvimento da doenga € muito
raro.

A evolucao natural de CMD ocorre em trés fases:

A fase | é caracterizada por um coracao morfologica e electricamente normal, sem evidéncia
de sinais clinicos de doenca cardiaca. A fase Il caracteriza-se por alteracdes morfolégicas ou
eléctricas, na auséncia de sinais clinicos de doenca cardiaca. Esta fase é também referida
como a fase oculta, visto que o animal parece normal, no entanto, apresenta dilatacdo do
ventriculo esquerdo em sistole e/ou diastole. Também ocorrem alteracfes eléctricas, que
consistem na presenca de extrassistoles ventriculares. A fase lll é caracterizada pela

presenca de sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca. A intolerancia ao exercicio s6 é
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detectada no inicio do desenvolvimento de edema pulmonar consequente a insuficiéncia

cardiaca congestiva (O’Grady & O’Sullivan, 2004).

A CMD é uma doenca miocardica que se caracteriza por uma diminuicdo progressiva da
contractilidade do miocérdio. Inicia-se por um grau ligeiro, mas vai progredindo para uma
diminuicdo acentuada da capacidade contractil. Isto leva a um aumento do diametro sistélico
final e do volume sistdlico final, resultando numa diminuicdo da fraccdo de ejeccdo. O
coracdo compensa esta alteracao através da hipertrofia excéntrica das camaras cardiacas,
com sobrecarga de volume.

Este crescimento € secundério a vérios factores. O factor principal é a retencado renal de
sédio e agua, levando a um aumento do volume de sangue sistémico e intracardiaco
nomeadamente ao nivel do ventriculo esquerdo. Em consequéncia, ocorre o estiramento do
miocardio, que estimula a replicacdo de sarcomeros em série conduzindo a que 0s miocitos
e as camaras cardiacas aumentem. O resultado € o aumento do didmetro e do volume
diastdlico final.

Quando a doenca é ligeira a moderada, 0 coragdo consegue compensar as alteragcdes na
contractilidade, de forma a manter o volume de ejec¢do. Contudo, quando a insuficiéncia
miocardica € severa, a capacidade do sistema cardiovascular para compensar a doenga é
ultrapassada e o coragdo ndo consegue dilatar mais. Nesta fase, aumenta a pressdo
diastdlica final do ventriculo esquerdo, que se estende retrogadamente ao atrio e aos vasos
pulmonares, resultando em edema pulmonar. Se o coragao direito também esta envolvido,
aumenta a presséo diastodlica final do ventriculo direito, desenvolvendo-se ascite (Hamlin,
1999). Nesta fase para tentar compensar o débito cardiaco, ocorre a estimulacao do sistema
nervoso simpatico, aumentando a frequéncia cardiaca e a vasoconstricdo. No entanto, em
dltima instancia, quando todos os mecanismos compensatérios falham, o débito cardiaco
diminui, de tal forma que, mesmo com um aumento significativo da resisténcia vascular
periférica, a pressao arterial sistémica diminui, resultando em choque cardiogénico.

Em cdes com CMD severa ha um fornecimento inadequado de oxigénio ao miocardio,
ficando este gravemente hipoxico, o que contribui para uma maior degradagédo da funcéo

cardiaca, o que afecta a sobrevivéncia destes animais.

Os animais com CMD estdo sujeitos a arritmias que podem, também, contribuir para a
origem da insuficiéncia cardiaca. Em Dobermans, predominam as arritmias ou taquiarritmias
ventriculares. Nestes animais, ocorre uma diminuicdo da capacidade de enchimento
ventricular, diminuindo assim o débito cardiaco. Devido ao comprometimento da circulagéo,
os canideos afectados podem ter episodios de sincope ou fraqueza que podem indiciar o

risco de morte subita (Kittleson, 1998d). As taquiarritmias ventriculares com taquicardia
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ventricular polimérfica ou ndo sustentada que progridem para fibrilhacdo ventricular, séo
provavelmente responsaveis pela maior parte dos casos de MS, embora bradiarritmias
graves também possam ocorrer (Moise, 1999).

Noutras ragas, como por exemplo na Irish Wolfhound predomina a fibrilhag&o atrial (Vollmar,
2000). Nestas situagbes ha um aumento da frequéncia cardiaca, que inicialmente consegue

manter o débito cardiaco, mas que posteriormente leva a faléncia miocéardica.

A maioria dos cdes e gatos geralmente ndo apresentam sinais clinicos de CMD, até
sofrerem de insuficiéncia miocardica grave e desenvolverem insuficiéncia cardiaca, com um
inicio rapido e subito. A morte subita devida a arritmias, 0 edema pulmonar grave ou a
eutanasia por ICC irreversivel, sdo as formas mais frequentes de morte associada a CMD.
Acredita-se que a morte subita seja muito mais frequente em Dobermans, ocorrendo em
cerca de 30% a 50% dos animais desta raca que se encontram na fase final de CMD.
Noutras racas predispostas, sabe-se que a frequéncia de morte subita por CMD ronda os
10% (O’Grady & O’Sullivan, 2004).

2. Cardiomiopatia Arritmogénica do Ventriculo Direito

A cardiomiopatia arritmogénica do ventriculo direito (CAVD), considerada como uma forma
diferente de CMD, é uma doenca hereditaria de caracter autossOmico dominante,
praticamente restricta & raca Boxer. E caracterizada pela substituicio adiposa e fibroadiposa
dos midcitos principalmente do miocardio do ventriculo direito, podendo também surgir no
esquerdo. Menos frequentemente pode ocorrer dilatagdo da camara do ventriculo direito
(VD), miocardite e apoptose. As manifestagcbes mais comuns sdo arritmias ventriculares
malignas com origem no VD, sincope, intolerancia ao exercicio e morte subita, embora
possa também existir disfuncdo sistdlica com insuficiéncia cardiaca direita (Basso et al.,
2004).

A existéncia de extrassistoles frequentes de TV esta associada a um maior risco de sincope
e morte subita (Ware, 2007d). Ambas sdo mais frequentes depois de uma fase de excitagdo
ou de exercicio fisico. A TV que precede a FV em Boxers é rpida e monomorfica (Moise,
1999).

Num estudo realizado em Boxers (Basso et al., 2004), observou-se miocardite em todos os
cdes com CAVD e morte subita, sugerindo que a inflamacédo do miocardio possa também

desempenhar um papel importante na arritmogénese. Pensa-se entdo, que, a perda difusa
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de midcitos no VD, a substituicdo adiposa e o facto de os midcitos residuais se encontrarem
envolvidos por tecido adiposo, assim como, a existéncia de miocardite constituem um
substrato predisponente & morte subita neste modelo canino.

A CAVD é uma doenca do cao adulto, apresentando-se entre os 2 e 8 anos de idade (Moise,
1999). Segundo Kittleson (1998d), os machos encontram-se mais representados que as
fémeas.

Esta doenca pode ser dividida em 3 categorias:

- Categoria 1 — abarca cdes assintomaticos, com arritmias ventriculares ligeiras,
caracterizadas por um pequeno numero de extrassistoles ventriculares (Meurs, 2004).

- Categoria 2 — compreende 0s canideos que manifestam sinais de doenca nhomeadamente
taquiarritmias ventriculares graves (> 300bpm) com origem no ventriculo direito. Com
frequéncia apresentam sincope ou intolerdncia ao exercicio. Os cdes desta categoria sédo
propensos a morte sUbita, sendo o prognostico destes animais reservado (Kittleson, 1998d).
A gama de arritmias varia entre extrassistoles ventriculares a TV com bloqueio do ramo
esquerdo, até a fibrilhagdo ventricular levando a paragem cardiaca (Thiene, Corrado &
Basso, 2007).

- Categoria 3 - Nesta categoria os caes tém insuficiéncia miocardica ventricular grave,
geralmente associada a ICC. Apresentam taquiarritmias ventriculares, mas, também podem
desenvolver taquiarritmias supraventriculares ou fibrilhagdo atrial. O prognostico € muito

reservado, morrendo estes animais geralmente de ICC ou de morte subita (Kittleson, 19984).

3. Cardiomiopatia Hipertréfica em Gatos

A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) em gatos é uma doenca primaria do miocardio,
principalmente a nivel do ventriculo esquerdo (VE), caracterizada pela presenca de
hipertrofia concéntrica ligeira a grave. E denominada priméria, porque a hipertrofia é devida
a um problema inerente ao miocardio e ndo a uma sobrecarga de pressao ou a estimulacao
hormonal (Kittleson, 2005).

Em seres humanos é uma doencga familiar, relacionada com mutacfes nos genes que
codificam as proteinas dos sarcomeros (Marian & Roberts, 1995). Recentemente, foi
identificado um gene responsavel pela CMH em gatos Maine Coon. A mutagdo ocorre no
gene da proteina C ligante da miosina cardiaca, MYBPC3 (Meurs et al., 2005). Assim, a
quantidade de miosina ligada & proteina C no miocardio encontra-se diminuida nos gatos
afectados, o que provavelmente significa que esta mudanca conformacional impede a

proteina alterada de ser incorporada no sarcOmero, pelo que sera provavelmente
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degenerada. E uma doenca herdada por um padrdo autossémico dominante, a semelhanca
do que acontece nos seres humanos e parece haver penetrancia completa até a idade
adulta, o que significa que todos os gatos com uma mutacdo desenvolvem a doenca
(Kittleson et al., 1999). Os gatos de raca Maine Coon que sejam homozig6ticos para esta
mutagdo, sdo mais propensos a morrer subitamente. Os gatos heterozigdticos mostram
maior tendéncia para morrer de insuficiéncia cardiaca (Meurs et al., 2005). Existem outras
racas que também parecem ser predispostas, como a Ragdoll ou a Persa.

Em humanos, a morte subita parece ser devida a causas arritmicas ou hemodinamicas. As
alteracdes no miocardio promovem a instabilidade eléctrica, expressa por episddios de TV
gue podem degenerar em FV. Os pacientes com CMH séo incapazes de manter o volume de
ejeccdo e de aumentar o débito cardiaco aquando da practica de exercicio fisico, ou durante
um episddio de taquicardia ventricular. Isto deve-se, presumivelmente, ao reduzido tempo
disponivel para o enchimento de um ventriculo esquerdo incompletamente relaxado e nao
complacente. Durante o exercicio fisico ocorre uma queda exagerada da resisténcia
vascular sistémica, associada a hipotensao, o que leva a uma resposta vascular periférica
anormal. Estes factores podem ter um papel determinante, ndo sé da pressao arterial
durante o exercicio, mas também da resposta hemodindmica a arritmias nesta afecgéo
(McKeena & Camm, 1989). Contrariamente, em gatos o exercicio fisico intenso, é uma
causa pouco importante de MS, embora esta possa ocorrer devido a stress acentuado.
Outra causa apontada para a MS é o tromboembolismo. Ocasionalmente, podem formar-se
trombos na auricula esquerda, que por vezes se soltam indo alojar-se na aorta terminal, com
consequente obstrucdo do fluxo para os membros posteriores. Contudo, a hip6tese mais
provavel é que os gatos morram devido a uma taquiarritmia ventricular aguda que degenera
em fibrilhacdo ventricular, ou contrariamente por bradiarritmia. A incidéncia de morte subita
na CMH felina é provavelmente sub-representada na literatura veterinaria, pois os gatos que
morrem subitamente ndo sdo apresentados ao veterinario, ou a sua morte nao é relatada
(Kittleson, 2005). Alguns factores, como 0 stress, anestesia ou cirurgia recente, fluidoterapia
ou administracdo de corticosterdides podem precipitar a IC ou a MS (Rush, Freeman,
Fenollosa & Brown, 2002).

Os gatos com CMH grave tém um espessamento marcado do miocérdio do ventriculo
esquerdo, tanto a nivel do septo interventricular, como da porc¢éo livre, envolvendo toda a
parede de forma simétrica ou apenas algumas regides de forma assimétrica (Fox, Liu &
Maron, 1995). A caracteristica mais consistente desta afeccado é a hipertrofia do musculo
papilar de forma proeminente. A camara do ventriculo esquerdo é geralmente menor do que
o normal, devido ao espessamento do miocérdio que invade a cavidade ventricular. O atrio

esquerdo esta geralmente dilatado de forma marcada. Histopatologicamente, ocorre uma
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grande variedade de alteragcdes no ventriculo esquerdo, que incluem a hipertrofia dos
midcitos, fibrose intersticial e de substituicdo e mineralizacdo distrofica (Kittleson, 2005). A
proliferacdo de células musculares lisas e elementos do tecido conjuntivo na tinica média e
intima, promovem a arteriosclerose coronaria intramural e podem estar presentes areas de
enfarte do miocéardio (Kittleson, 1998b). O aumento da espessura do miocérdio ventricular
esquerdo juntamente com a diminuicdo do tamanho da camara ventricular esquerda,
contribuem para as alteragbes observadas nestes animais. A hipertrofia concéntrica ocorre
devido a rigidez da camara ventricular e a diminuicdo da pdés-carga por aumento da
espessura da parede. O facto da camara se tornar rigida, leva a um aumento na pressao
diastdlica intraventricular, a dilatacdo do atrio esquerdo e ao desenvolvimento de
insuficiéncia cardiaca congestiva. A diminuicdo da pds-carga que ocorre devido ao aumento
da espessura da parede, conduz a diminui¢do do volume sistolico final, podendo este chegar
a ser nulo se ocorrer obliteracdo da cavidade devido ao excessivo espessamento das
paredes ventriculares (Kittleson, 1998b). A dimensao anormal dos musculos papilares, assim
como a sua orientacdo e, possivelmente, outros factores, tais como o estreitamento do
trajecto de saida do ventriculo esquerdo, geralmente levam ao movimento sistélico anterior
(MSA) da valvula mitral que promove a regurgitacdo mitral. Esta é tanto mais grave, quanto
maior o grau de MSA e da obstrucdo do trajecto de saida do ventriculo esquerdo (Ware,
2007c).

O aumento da rigidez da camara ventricular esquerda, conduz a um aumento da pressao
diastolica ventricular esquerda, independentemente do volume de sangue que preenche o
ventriculo na didstole. Para além disto, na CMH o miocardio leva mais tempo a relaxar no
inicio da diastole levando a um aumento da pressédo diastdlica se a frequéncia cardiaca for
muito alta, levando, consequentemente, a um relaxamento incompleto do miocéardio. Estas
alteracdes no relaxamento ventricular sdo promovidas pela isquémia do miocardio que se
desenvolve devido ao estreitamento e diminuicdo da pressdo de perfusdo das artérias
coronarias e pela ineficiente densidade capilar, relativamente ao grau de hipertrofia
existente. Associada a estas alteragfes, a isquémia do miocardio promove a sua fibrose a
longo prazo e predispde o coracdo para arritmias letais (Ware, 2007¢). O aumento da rigidez
leva, entdo, a um aumento da presséo venosa do atrio esquerdo e pulmonar, originando
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) com edema pulmonar e/ou derrame pleural. Estes
também podem desenvolver-se devido a uma diminuicdo do volume diastdlico final, que se
muito baixo pode diminuir o volume de ejeccdo. Consequentemente ocorre uma diminuicao
do débito cardiaco, ou seja, da perfusdo organica. Esta diminuicdo da perfusdo pode
aumentar a secrecdo de renina e aldosterona, conduzindo a retencdo de sodio e 4gua, com

consequente aumento do volume sanguineo. Assim, aumentam as pressdes diastolica
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ventricular esquerda, atrial esquerda e das veias pulmonares com elevacdes da pressao

capilar pulmonar e da presséo capilar da pleura visceral (Kittleson, 1998b).

E a doenca cardiaca mais comum em gatos adultos, machos, podendo ocorrer tanto em
jovens como em geriatricos (Rush et al., 2002).

Os gatos com CMH podem néo exibir sinais clinicos, assim como apenas se observarem
sinais subtis de insuficiéncia cardiaca, ou, contrariamente, apresentarem sinais de
insuficiéncia cardiaca moderada a grave, ou sinais de tromboembolismo (Kittleson, 2005). O
quadro clinico pode incluir sinais como anorexia, letargia e sincope, assim como sinais de
insuficiéncia respiratdria expressados por taquipneia e dispneia graves, associados a
presenca de edema pulmonar e/ou derrame pleural. Um sopro sistolico pode ser audivel,
assim como um ritmo de galope do tipo diastélico (Rush et al., 2002). Podem ocorrer

taquiarritmias supraventriculares e ventriculares.

Gatos assintomaticos que apresentem um grau ligeiro a moderado de CMH, com presenga,
ou ndo, de ligeira dilatagdo do atrio esquerdo, ttm um bom prognostico a curto-médio prazo,
podendo, contudo, o quadro clinico progredir para um grau mais grave de doenca ou podem
morrer subitamente. Situagdo mais grave apresentam 0s gatos assintomaticos com um
espessamento acentuado da parede ventricular e dilatagdo atrial ligeira a grave, que se
encontram em risco de desenvolverem insuficiéncia cardiaca (IC), tromboembolismo ou MS,
pelo que tém um prognéstico reservado. Os animais que se apresentam com sinais de IC
tém o pior progndstico, podendo morrer de IC irreversivel, tromboembolismo sistémico ou
MS (Kittleson, 2005).

4. Estenose sub-adrtica

A estenose subadrtica (ESA) é uma das doencas cardiacas congénitas mais comuns nos
cdes de grande porte. As racas mais comumente afectadas sdo a Rottweiler, a Boxer, a
Golden Retriever, a Terranova, a Pastor Alemdo, a Labrador, a Bullterrier (Oyama &
Thomas, 2002) e Dogue de Bordéus (Hollmer, Willesen, Tensen & Koch, 2008).

A leséo obstructiva pode ndo estar presente ao nascimento e desenvolver-se entre as 4 e as
8 semanas de vida, atingindo o grau mais grave até aos 3 anos de idade (Oyama, Sisson,
Thomas & Bonagura, 2005).
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Esta malformacdo cardiaca parece ter um caracter autossomico dominante com genes
modificadores que influenciam a sua expresséao fenotipica (Ware, 2007a), contudo, ndo pode
ser excluido um mecanismo poligénico.

A base embrioldgica de todas as formas de estenose adrtica encontra-se mal definida. Tanto
a estenose adrtica subvalvar como a supravalvar ocorrem em diversas formas anatémicas,
cada uma das quais provavelmente com uma base embrioldgica Unica. A via de saida do
ventriculo esquerdo € formada durante o desenvolvimento do septo conotruncal, do septo
ventricular, e do folheto anterior da valvula mitral. Qualquer anomalia numa destas estruturas
pode resultar em ESA. A situacdo mais comum €&, provavelmente, uma falha primaria de
desenvolvimento na regido de transicdo entre o cone e o tronco. Foi sugerido que o anel
fibrocartilaginoso da ESA, deriva de tecido endocéardico embrionario persistente que mantém
a capacidade proliferativa e o potencial condrogénico durante algum tempo apds o
nascimento (Pyle, Patterson & Chacko, 1976). No entanto, estudos mais recentes sugerem
gue a proliferagé@o celular que ocorre ao nivel do trajecto de saida do VE, levando a padrbes
anormais de fluxo sanguineo, ocorre devido a uma maior separacao entre as valvulas mitral
e aortica, a uma diminuicdo do angulo aortoseptal ou a um anel aortico pequeno (Cape,
Vanauker, Sigfusson, Tacy & Nido, 1997).

Histologicamente a ESA caracteriza-se pela presenca de grandes células redondas do
tecido conjunctivo que se assemelham a condrdcitos. O tecido conjuntivo adjacente é rico
em mucopolissacaridos acidos, pequenas fibras de colagénio e pobre em fibras elasticas e
reticulares. Em cdes com elevados gradientes de pressdo nesta regido, observa-se a
remodelacdo das artérias e arteriolas corondrias intramurais, com estreitamento luminal,
proliferagdo de musculo liso da camada intima, hipertrofia e alteracdes do musculo liso da
camada média. Embora a causa exacta da lesédo coronaria ndo seja conhecida, presume-se
gue possa ser precipitada pelos aumentos da presséao sistélica ventricular esquerda e da
tensdo arterial sistélica da parede, bem como, por altera¢des do fluxo sanguineo coronario
normal. As lesdes corondrias estdo associadas a areas focais de isquémia do miocardio e
fibrose, que sdo mais prevalentes nos musculos papilares e na regido subendocardica da
parede do VE. As lesGes do miocardio também sdo influenciadas por uma diminuicao
relativa na sua densidade capilar secundéria a hipertrofia concéntrica (Kienle, 1998a).
Independentemente da natureza da obstrucdo, as alteragbes fisiolégicas primarias
observadas em cédes com ESA séo:

(1) Aumento do gradiente de pressado, resultando numa elevacdo da pressao sistolica
ventricular esquerda;

(2) Aumento da velocidade do fluxo sanguineo através da leséo;

(3) Hipertrofia concéntrica do VE (Figura 1).
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Figura 1. Hipertrofia concéntrica do VE por estenose adrtica num cachorro de 7 meses de
idade. (Atlas de anatomia patolégica veterinaria, FMV — UTL, 2010).

Em consequéncia da obstrucdo, a ejeccao ventricular esquerda é retardada levando a que o
pulso se torne hipocinético e prolongado (parvus e tardus). Devido a turbuléncia do fluxo e a
sua rapida velocidade através da zona estenosada, desenvolve-se uma dilatacdo pos-

estendtica na aorta ascendente, arco adrtico e tronco braquiocefalico (Oyama et al., 2005).

Os sinais clinicos mais comuns relacionados com a ESA sdo a sincope associada ao
exercicio fisico e a morte subita. A morte slUbita geralmente ocorre sem sinais premonitorios,
geralmente entre 0 1° e 0 3° ano de vida (Oyama et al., 2005). Quase 70% dos animais
afectados morrem subitamente nesta fase da vida (Kienle, 1998s). Os mecanismos
fisiopatol6gicos permanecem especulativos. As causas propostas para que ocorra a sincope
sdo a hipotensdo, a vasodilatacdo e a bradicardia reflexa, possivelmente mediada pelos
efeitos induzidos pelo exercicio. Surge, assim, um aumento subito da pressao sistolica no
ventriculo esquerdo que influencia a actividade dos barroreceptores, originando arritmias
malignas ou fatais, secundarias as alteracdes hemodinamicas impostas pelo colapso. Estas
arritmias ventriculares malignas estdo provavelmente na origem da morte subita, que parece
estar associada a isquémia do miocardio originada pela prépria sincope (Kienle, 1998¢), ou a
pratica de exercicio fisico intenso (Oyama et al., 2005).

Na ESA, tanto em canideos, como em humanos, parece haver uma relacdo entre a isquémia
do miocéardio, a depressdo do segmento ST no electrocardiograma e a presenca de
extrassistoles ventriculares. Contudo, sdo necessarios mais estudos para se poderem

estabelecer relagbes com a gravidade da doenca (Davainis, Meurs & Wright, 2004).
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Foi demonstrado que cées com gradientes de pressao superiores a 125 mmHg tém maiores
riscos de desenvolver MS ou complicagcdes, como regurgitacdo mitral e/ou aodrtica,
endocardite da véalvula aértica e fibrilhacao atrial (Oyama et al., 2005).

5. Taquicardia ventricular familiar na raca Pastor Alemé&o

E uma doenca hereditaria rara, tipica desta raga, com origem poligénica e/ou multifactorial
(Cruickshank et al., 2009).

A anomalia predominante € a presenca de extrassistoles que comeg¢am por ser raras e que,
depois se tornam frequentes, evoluindo para uma TV rapida e polimoérfica que degenera em
FV e morte. Este tipo de TV é precedido por intervalos R-R aumentados, sendo induzida por
circunstancias que tém maior nimero de pausas sinusais, Como 0 sono, ou por perturbacdes
relacionadas com a estimulacdo vagal (Moise, 1999). Estas arritmias podem ocorrer devido a
um defeito na repolarizagdo do miocéardio e por alteracdes no sistema nervoso autonomo
(Moise, 1999), como a inervagdo simpatica heterogénea do miocardio, afectando a sua
estabilidade eléctrica (Dae et al., 1997).

A maioria dos animais desenvolve sinais clinicos entre os 4 e 0os 8 meses de idade, sendo
estes, sobretudo, a sincope ou a morte subita. Um estudo cujo objectivo era relacionar a
idade com o desenvolvimento de arritmias (Moise et al., 1997) chegou a conclusao que o
intervalo de idades em que a MS é mais provavel de ocorrer corresponde a idade em que a
incidéncia de taquicardia ventricular é maior. Antes das 12 semanas de idade as
extrassistoles sdo raras, aumentando gradualmente a sua frequéncia até atingirem o
maximo de arritmias ventriculares, nas quais se inclui a TV, entre as 24 e as 28 semanas de
idade. A partir das 28 semanas as arritmias comecam a diminuir progressivamente até

desaparecerem totalmente as 100 semanas de idade.

6. Miocardite

Em medicina humana, a miocardite € uma doenca insidiosa, de caracter assintoméatico,
sendo a principal causa de morte subita e inesperada em adultos com menos de 40 anos
(Feldman & McNamara, 2000).

Em cées e gatos é uma causa rara de insuficiéncia do miocardio (Kittleson, 1998c).
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As consequéncias mais comuns desta afec¢cdo sdo o comprometimento da funcdo do
miocardio com arritmias cardiacas como extrassistoles, que podem degenerar em fibrilhacéo
ventricular.

Tanto no Homem, como nos animais, varias causas levam ao desenvolvimento de necrose,
degenerescéncia ou inflamacdo do miocardio. Entre elas incluem-se as infecciosas, as
fisicas, as toxicas e as imunomediadas. Contudo, as mais reportadas em caes e gatos sédo
de indole infecciosa, como a parvovirose e a tripanossomiase, que sd0 as mais comuns
(Meurs, 2005), a miocardite bacteriana, a doencga de Lyme, a toxoplasmose, a neosporose e
a babesiose (Ware, 2007e).

A miocardite devido a parvovirose canina ocorre sobretudo em cachorros cujas maes nao
possuem anticorpos contra a doenga, ndo os transmitindo as crias. Esta situagdo foi mais
comum nos finais da década de 70 e inicio de 80, quando o virus emergiu.

Ocorre geralmente em animais entre as 3 e as 8 semanas de idade. Manifesta-se
frequentemente por morte subita, podendo nalguns casos haver sinais de insuficiéncia
respiratdria aguda, expressos por dispneia e edema pulmonar. A taxa de mortalidade varia
entre 20 e 100% (Robinson, Huxtable & Pass, 1980).

Na necropsia, as principais lesées do miocardio compreendem uma miocardite periaguda
necrotizante com dilatacdo cardiaca, palidez do miocéardio ou, alternativamente, este
apresenta lesdes mosqueadas formando listas claras, necrose multifocal das miofibrilhas
com presencga de corpos de inclusdo intranucleares basofilicos nas mesmas e infiltrados
focais de células mononucleares (Ware, 2007e).

A doenca das Chagas ¢ causada pelo protozoario hemoflagelado Trypanosoma cruzi. E
mais comum em cées, apesar de também poder ocorrer em gatos (Meurs, 2005).

A sua distribuicdo restringia-se ao continente latino-americano, contudo acredita-se que
muitos dos habitantes dessa regido que migraram para Portugal e Espanha, sejam
portadores da doenca (Grayson, 2010).

A miocardite provocada por esta doenca pode levar a morte subita. A presenca de
anomalias de conducéo, tais como bloqueio atrioventricular de primeiro e segundo grau,
blogueio atrioventricular completo, blogueio do ramo direito, taquicardia e diminuicdo da
amplitude da onda R (Kittleson, 1998c), predizem a ocorréncia da mesma. Em medicina
humana, a morte subita engloba 55-65% das mortes por tripanossomiase (Rassi, Rassi,
Rassi & Rassi, 2001).
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7. Tromboembolismo pulmonar

O tromboembolismo pulmonar (TEP) consiste na obstrucdo de um vaso ou vasos
pulmonares por um trombo. O termo tromboembolismo pulmonar abrange tanto a formacéo
local do trombo, denominada trombose pulmonar priméaria, como a translocagdo para o
pulmdo de um trombo formado noutros locais do sistema vascular, denominada embolia
pulmonar. Os émbolos podem ser constituidos de tecido, agregados de células, bactérias,
gordura, parasitas, pélos, corpos estranhos, sangue ou trombos. A trombose pulmonar e a
embolia pulmonar sdo dificeis de distinguir, especialmente quando ndo se conseguem
identificar processos tromboticos ou embdlicos no coracao direito ou na circulagdo sistémica.
As sequelas fisiopatoldgicas sdo semelhantes, 0 que levou a generalizagcdo do termo TEP

para descrever ambas as situagdes (Goggs, Benigni, Fuentes & Chan, 2009).

Figura 2. Embolia pulmonar mortal por dirofilariose, com presenca de parasitas no VD num
cdo. (Atlas de anatomia patoldgica veterinaria, FMV — UTL, 2010).

O TEP tem sido associado a varias doengcas em caes, sendo as mais frequentes as
cardiacas devido a dirofilariose (Figura 2), cardiomiopatias ou endocardite, neoplasias, CID,
anemia hemolitica autoimune, sepsis, doenca glomerular, hiperadrenocorticismo (Johnson,
Lappin & Baker, 1999), pancreatite necrética (Van Winkle & Bruce, 1993), diabetes mellitus e
hipotiroidismo, ocorrendo ainda, devido a trauma e a cirurgia (Goggs et al., 2009).

Nos gatos as doencas mais comumente identificadas associadas a TEP sdo neoplasias,
anemia de causa nao identificada, e pancreatite. Menos frequentemente encontram-se
referidas a glomerulonefrite, encefalite, pneumonia, doencas cardiacas e lipidose hepéatica
(Schermerhorn, Pembleton-Corbett & Kornreich, 2004).

Estas doencas podem ser categorizadas de acordo com a repercussao na triade de Virchow,

por ocorrerem por situagdes de hipercoagulabilidade, de estase do fluxo sanguineo ou por
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lesdo do endotélio vascular. A maioria ocorre devido a um estado de hipercoagulabilidade
sanguinea (Goggs et al., 2009).

Num pulm&o saudavel, o leito vascular pulmonar filtra o sangue venoso. Como estes vasos
tém uma grande capacidade de reserva, as oclusdes pequenas por tromboémbolos
circulatérios sdo bem toleradas. Porém, em pacientes com doenca pulmonar ou cardiaca
pré-existente, ou se a oclusao é substancial, o resultado é clinicamente relevante.

As consequéncias fisiopatologicas de TEP podem acarretar alteracdes na relagédo
ventilagdo:perfusao (V:Q), hiperventilacdo, broncoconstriccao e hipoxémia.

A oclusdo total de uma artéria pulmonar conduz a auséncia de circulagdo sanguinea nas
zonas distais do pulm&o. Apesar da oclusdo total ser rara, a oclusdo parcial leva a
alteracdes na relacdo de ventilacdo:perfusdo das areas afectadas, favorecendo o aumento
desta relacdo. Consequentemente ocorre broncoconstricdo das &areas pulmonares com
obstrucéo proximal. A hipdxia é secundaria as diferencas de ventilagdo:perfusdo. O sangue
é desviado das areas obstruidas para areas sem oclusdo, mas a ventilacdo destas regides
pode ndo ser suficiente para alcangar a oxigenagdo adequada. Isto leva a hiperventilagéo,
que resulta em hipocapnia (Hackner, 2004). Consequentemente, h& deplecdo do surfactante
pulmonar que conduz a transudacéo de liquido para os alvéolos causando edema pulmonar,
que toma a denominacdo de atelectasia congestiva. O edema pulmonar também se pode
desenvolver em regides ndo embolizadas devido ao aumento da presséo hidrostatica em
combinacdo com o0 aumento da permeabilidade microvascular, induzida por factores
humorais.

As consequéncias hemodinamicas de TEP sdo dependentes do grau de oclusdo vascular
pulmonar. Existe uma capacidade de reserva substancial na vasculatura pulmonar, o que
provavelmente contribui para a natureza subclinica de acidentes pulmonares
tromboembolicos em caes saudaveis. A vasoconstricdo reflexa secundaria a hipdxia
alveolar, a factores humorais como a libertacdo de serotonina por plaguetas activadas e os
reflexos neurogénicos, podem também contribuir para 0 aumento da resisténcia vascular
pulmonar. A oclusdo vascular pulmonar grave leva a hipertensdo arterial pulmonar e ao
aumento da poOs-carga do VD. Alteracdes agudas graves na pos-carga do VD resultam na
dilatacdo e disfuncdo do VD. A medida que o VD dilata, ocorre o desvio do septo
interventricular para a esquerda resultando num enchimento deficiente e na redugcdo da
distensibilidade diastélica, um conceito conhecido como interdependéncia ventricular. A
consequente reducdo do enchimento do ventriculo esquerdo, diminui o débito cardiaco
levando a sinais de faléncia ventricular esquerda, como a hipotensdo arterial e o choque
cardiogénico. Se o0 paciente sobrevive a uma crise aguda, mas apresenta hipertensdo

pulmonar residual, pode desenvolver a médio e longo prazo sinais clinicos de insuficiéncia
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cardiaca direita com desenvolvimento de hepatomegalia, ascite e derrame pleural (Goggs et
al., 2009).

Tanto em medicina humana como em medicina veterinaria, a TEP € uma das doenc¢as mais
dificeis de diagnosticar correctamente. Os sinais clinicos sdo muito variaveis, inconsistentes
e ndo especificos, podendo confundir-se com outras afecg¢Bes respiratérias (Kittleson,
1998e). O grau de comprometimento fisiolégico e, portanto, a gravidade dos sinais clinicos,
reflectem tanto a magnitude do TEP como a capacidade de compensacdo do paciente, isto
€, a reserva fisiologica pulmonar. Para complicar este cenario, os sinais clinicos podem
ainda ser atribuiveis a doenca subjacente que predispde a formacao de trombos.

O TEP é mais comum em cées adultos ou geriatricos, sem que haja predisposi¢do de sexo
ou raga (MacDonald & Johnson, 2005). Os sinais mais comuns sdo dispneia, taquipneia, e
depressdo. Outros, que também podem estar presentes, incluem tosse, hemoptise ou
ambos, cianose e sincope. Também o colapso, o choque ou a morte subita, podem ocorrer
(Goggs et al., 2009).

Segundo estudos realizados a partir de necrdpsias, estima-se que a prevaléncia de TEP em
caes seja de 0,9% (Johnson, Lappin & Baker, 1999) e de 0,06% em gatos (Schermerhorn,
Pembleton-Corbett & Kornreich, 2004). Contudo estes nUumeros estdo provavelmente
subestimados, porque nem todos os pacientes com TEP morrem. Por outro lado, sabe-se
gue os trombos em cées sofrem lise de forma muito mais rapida que em humanos, devido a
uma maior actividade dos factores de activagdo do plasminogénio, uma maior capacidade
litica das plaquetas e ainda devido a secrecdo do activador do plasminogénio pelo endotélio
pulmonar (Lang et al., 1993). Além disto, segundo um estudo experimental sobre as taxas de
dissolucdo de émbolos pulmonares e trombos venosos em caes (Moser et al., 1973),
concluiu-se que 50% dos trombos caninos sofrem lise nas 3 primeiras horas apds a morte

ocorrer, o que dificulta o diagnéstico post mortem de TEP.

8. Sindrome de Dilatacdo-Tor¢céo do Estomago

A sindrome de dilatacao-torcdo do estdmago (SDTE) € uma afeccdo em que o estdbmago
dilata e roda sobre si mesmo.

Esta associada a alteragBes graves na fisiologia cardiovascular, respiratoria, gastrointestinal
e renal. Quando néo tratada atempadamente leva, progressivamente, a hipotensdo, choque

e morte.

30



E uma sindrome reconhecida ha muitos anos. No entanto, desconhece-se a sua causa
exacta. Varios factores de risco tém sido identificados, como a idade avancada, factores
genéticos tais como o sexo masculino, racas de porte grande ou gigante (Glickman,
Glickman, Schellenberg, Raghavan & Lee, 2000a), torax elevado e ainda historia de SDTE
em parentes directos; factores comportamentais como o caracter nervoso ou medroso
(Glickman, Glickman, Schellenberg, Raghavan & Lee, 2000b); factores relacionados com a
alimentagcdo nomeadamente voracidade, frequéncia de refeicdes (uma refeicdo diéria)
(Raghavan, Glickman, McCabe, Lantz & Glickman, 2004), composi¢cao da dieta (Raghavan,
Glickman & Glickman, 2006) e ainda a prética de exercicio fisico apos a refei¢cdo (Glickman,
Glickman, Schellenberg, Simpson & Lantz, 1997) e o consumo de agua. Foi também
demonstrado que canideos que realizaram esplenectomia por torgdo prévia do bacgo tém

maior probabilidade de desenvolver SDTE (Millis, Nemzek, Riggs & Walshaw, 1995).

O estdmago ao rodar sobre si mesmo, suprime mecanismos fisiol6gicos, como a eructagao,
0 vOmito ou o esvaziamento pilorico, 0 que vai originar a dilatagdo gastrica, como resultado
da fermentacdo bacteriana dos hidratos de carbono, por reac¢des acido-base com formacao

de géas. A rotacgdo sofrida pelo estdbmago pode ser de 180° (tor¢do) ou de 360° (volvo).

Figura 3. Volvo gastrico num céo (seta — zona de torcdo do estbmago). (Atlas de anatomia
patoldgica veterinaria, FMV — UTL, 2010).

Durante o volvo, o piloro e o duodeno rodam primeiro ventralmente e depois cranialmente. O
piloro move-se da direita para a esquerda, e, em seguida, dorsalmente no lado esquerdo do
corpo do estdmago. Assim, passa a ficar localizado dorsalmente ao eséfago e o fundo do
estbmago vai situar-se a esquerda. O aumento da pressdo na cavidade abdominal vai
comprimir as veias porta e cava reduzindo o retorno venoso ao coragao, o débito cardiaco e

a presséo arterial. A compresséo da veia porta provoca edema e congestao gastrointestinal
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e reducdo do volume vascular. O aumento da pressao portal compromete a microcirculacédo
esplancnica, reduzindo a perfusdo do tracto gastrointestinal. Esta reducdo desencadeia a
libertacdo de catecolaminas pelas glandulas suprarrenais que, por sua vez, induzem uma
vasoconstricdo acentuada que redirecciona o fluxo sanguineo para os 6rgdos essenciais,
isto €, cérebro e rins, em detrimento dos outros 6rgaos.

As catecolaminas também aumentam a frequéncia cardiaca, o que combinado com a
vasoconstricdo, aumenta as necessidades de oxigénio do miocardio. Contudo, a oxigenacao
do miocardio encontra-se reduzida, pela diminuicdo do débito cardiaco e da perfusédo
coronaria, visto que esta Ultima se encontra comprometida pela taquicardia (Monnet, 2003).
Surge, entdo, a isquémia subendocardica induzindo a necrose, e que € responsavel pela
génese de arritmias, principalmente de origem ventricular como extrassistoles e TV
(Bebchuk, Hauptman, Braselton & Walshaw, 2000). A distensao do estbmago vai limitar os
movimentos do diafragma durante a inspiracéo reduzindo o volume de ar inspirado, o que
leva a reducéo da ventilagdo com um aumento de PaCO2. De acordo com a gravidade da
situacdo, desenvolve-se atelectasia do pulm&o, conduzindo a reducdo de saturagdo do
oxigénio arterial. Esta reducdo, por sua vez, diminui ainda mais o conteudo arterial de
oxigénio, assim como, a perfusao.

O aumento da presséo intragastrica leva ao colapso dos capilares da parede do estbmago,
fazendo com que a mucosa gastrica se torne isquémica e necrotica. Esta alteracdo permite a
translocacao bacteriana e consequente bacterémia e endotoxémia devido a imunidade local
ser afectada pela isquémia (Winkler, Greenfield & Schaeffer, 2003).

A reducéo da perfuséo periférica leva a alteragdes na fungdo renal com reducéo da taxa de
filtracdo glomerular que se manifesta inicialmente por oliguria pré-renal e posteriormente por
anudria. Além disto, as reducdes na perfusdo dos tecidos periféricos, originam hipoxémia
grave e morte celular. Ocorre a producdo de &cido lactico devido ao metabolismo
anaerobico, e, uma vez restaurada a circulacdo, as bactérias e endotoxinas séo libertadas
sistemicamente, o que conduz a faléncia multiorganica, que leva a morte do paciente
(Monnet, 2003).

Animais, principalmente os de grande porte ou de térax elevado, que sofrem a SDTE,
geralmente, apresentam uma historia de esfor¢cos de vomito improdutivos, sialorreia, palidez
das mucosas, distensdo abdominal, fraqueza ou colapso. Em caso de choque grave pode
haver hipotermia, depressdo e coma, com morte eminente. Arritmias cardiacas, como
extrassistoles ventriculares ou taquicardia ventricular, podem estar presentes ou surgir

posteriormente, podendo desencadear a morte do animal (Simpson, 2005).
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9. Intoxicacgao por pesticidas

Os pesticidas sdo amplamente utilizados na indastria, na agricultura e com fins domésticos.
Podem ser classificados de acordo com seu uso em insecticidas, fungicidas, herbicidas e
rodenticidas, ou pela sua familia quimica em organoclorados, organofosforados,
carbamatos, piretréides, compostos de bipiridinas e sais inorganicos, podendo ser altamente
toxicos para os seres humanos e animais.

Foi demonstrado em 2 estudos recentes, um realizado na Europa (Berny et al., 2010) e outro
no Brasil (Xavier, Righi & Spinosa, 2007), que as intoxicacbes por insecticidas
organofosforados e carbamatos sdo as mais comuns, seguidas pelas intoxicacdes por
rodenticidas anticoagulantes e estricnina. O estudo brasileiro concluiu que a morte subita foi
a apresentacado clinica mais comum, e constatou que esta ocorre, na maioria dos casos,
durante a noite reduzindo a possibilidade de tratamento adequado.

De entre os varios pesticidas, s6 se fara referéncia as intoxicacdes, que mais comumente

levam a morte dos animais domésticos.

9.1 Insecticidas

9.1.1 Organofosforados e Carbamatos

Os organofosforados (OF) e carbamatos (CM) séo pesticidas que além do uso industrial,
agricola ou doméstico, sdo usados em medicina veterinaria como parasiticidas. A sua
utilizacdo inadequada ou acidental constitui uma ameaga para o ambiente, para a saude
humana e animal e para os ecossistemas selvagens e aquaticos. Os animais de companhia,
cées e gatos, geralmente sofrem intoxica¢des por actividades maliciosas, enquanto que, nos
animais de produgcdo a intoxicacdo acontece em consequéncia da contaminacdo de
alimentos ou por ingestdo de culturas frescas pulverizadas por estes toxicos (Osweiler,
1996a).

Os OF sao compostos quimicos de sintese, derivados do acido fosférico com propriedades
lipossoliveis e que se decomp8em em meio alcalino. Existem vérios tipos como o diazindo,
o diclorvos, o dimetoato, o fentido, o malatido, o paratido, o tetraetil pirofosfato (TEPP), o
triclorfos, etc. Por sua vez, os CM, ou uretanos, sdo ésteres do acido carbamico. Nos varios
tipos de carbamatos existentes incluem-se o aldicarb, o0 aminocarb, o carbaril, o carbofuran,

0 metiocarb, o metomil, 0 mexacarbato e o propoxur (Gupta, 2007).
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A intoxicacdo com este tipo de insecticidas faz-se por exposi¢cdo oral (gastrointestinal),
dérmica (percutédnea) ou inalatéria (pulmonar). Apds a exposi¢cao, ocorrem um conjunto de
processos denominados ADME (absorg¢éo, distribuicdo, metabolizacdo e excrecdo). Depois
de absorvidos, distribuiem-se sistemicamente. Os OF s&do metabolizados através de
bioactivagéo ou de destoxificagdo. Quando s&o bioactivados os seus metabolitos tornam-se
mais toxicos que 0 composto inicial, ao passo que se sdo destoxificados tornam-se menos
téxicos. Os CM sdo metabolizados em compostos menos toxicos ou nao téxicos. Apesar
disto, alguns permanecem com um elevado nivel de toxicidade. As reaccgbes de
biotransformacdo ocorrem no figado. A excreg¢édo renal € a principal via de eliminacgéo,
apesar de as fezes, a saliva, o suor, o leite, etc., também podem ser usadas (Evans, 2006).
Os OF e os CM tém accgdes toxicoldgicas e insectidas semelhantes, uma vez que ambos
inibem a enzima acetilcolinesterase (AchE), responsavel pela destruicdo da acetilcolina, no
tecido nervoso e na jungcdo neuromuscular. Ambos tém uma grande afinidade de ligacdo e
inibicdo da AchE. Contudo, os OF inibem esta enzima de forma irreversivel, enquanto que
os CM fazem-no de forma reversivel. Tendo em conta que o sistema colinérgico encontra-se
tanto no sistema nervoso central (SNC) como no periférico, estas substancias produzem
uma sintomatologia vasta e diversificada.

A intoxicag&o por estes compostos € geralmente aguda e grave. O aparecimento de sinais
clinicos ocorre frequentemente entre 15min a lhora ap0s a exposicdo, dependo da
substancia, da dose e da espécie em causa.

Os efeitos sistémicos ocorrem primariamente no cérebro, no sistema musculo-esquelético,
pulmdo e coracdo, sendo classificados como muscarinicos, nicotinicos ou centrais. Os
efeitos muscarinicos incluem vOmito, dor toracica e abdominal, sialorreia, lacrimejamento,
miccdo, diarreia, miose, secrecdo traqueal, edema pulmonar e cianose. Os efeitos
nicotinicos sédo produzidos nos ganglios do sistema nervoso autbnomo e no sistema
musculo-esquelético e caracterizam-se por espasmos musculares, tremores e convulsdes,
podendo levar a paralisia. Os efeitos centrais incluem apreenséo, seguida de estimulacédo e
posteriormente depressdo. Os animais afectados podem também exibir cansaco, ataxia,
rigidez do pescoco e coma. Nem todos 0s animais apresentam esta vasta gama de
sintomas, o0 que por vezes torna dificil o diagnostico. A morte ocorre por insuficiéncia
respiratoria ou paragem cardiaca (Gupta, 2007). Num estudo realizado com o objectivo de
avaliar a acgcédo dos organofosforados no coragéo (Roth, Zellinger, Arad & Atsmon, 1993),
constatou-se que leva ao aparecimento de arritmias, incluindo o prolongamento do intervalo
QT, taquicardia ventricular polimérfica, extrassistoles ventriculares e blogueios
atrioventriculares. Estas arritmias podem levar a morte subita, sendo o risco proporcional a

dose de toxico e a duragdo do intervalo QT. Foi também demonstrado que complicacbes
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cardiacas com consequente morte subita podem ocorrer de forma tardia, numa fase em que

a intoxicacdao inicial ja tinha sido ultrapassada.

9.1.2 Organoclorados

Os organoclorados (OC) sdo compostos organicos contendo pelo menos um atomo de cloro
ligado de forma covalente. S&0 potentes insecticidas, sendo os mais conhecidos a dieldrina,
a aldrina, o DDT (diclorodifeniltricloroetano), o lindano e o endosulfano.

Sao absorvidos rapidamente por via oral ou tépica devido a sua componente lipossoluvel.
Distribuiem-se no figado, rim, cérebro e tecido adiposo. A toxicidade pode manifestar-se de
forma aguda ou crénica, tanto em medicina veterinaria como em humana. A semelhanca dos
OF e CM, a sua metabolizacdo é feita no figado onde sofrem varios tipos de processos. A
sua excrecao é maioritariamente feita pela bilis sendo depois excretados pelas fezes. Pode
também haver circulagdo enterohepatica dos metabolitos. Estes, devido a serem lipofilicos
também se armazenam no tecido adiposo, sendo depois excretados lentamente (Gupta,
2007).

Os OC actuam por duas formas:

Os do tipo DDT afectam os nervos periféricos e o cérebro por reduzirem a velocidade do
fluxo intracelular de sédio e por inibirem o fluxo extracelular de potéssio. Isto conduz a um
excesso de potassio no meio intracelular do neurénio e a sua despolarizagéo parcial. Assim,
o limiar para outro potencial de accdo fica diminuido, levando a uma despolarizacédo
prematura dos neurénios (Gupta, 2007).

Os compostos do tipo ciclodieno, como o lindano, sdo os mais téxicos (Osweiler, 1996a),
porque além de reduzirem o potencial de ac¢do, podem inibir competitivamente a ligacéo
pés-sinaptica do acido gama aminobutirico (GABA). Este € um neurotransmissor existente
na jungcdo neuromuscular que actua como inibidor neurosinaptico ao ligar-se a receptores
especificos nas membranas dos neurdnios. Essa ligacdo provoca a abertura de canais
iGnicos que favorecem o fluxo de ides cloro para o meio intracelular e de ides potassio para
0 meio extracelular, levando a hiperpolarizacdo e inibindo a libertagdo de outros
neurotransmissores. Por conseguinte, a estimulagdo pos-sinaptica de outros nervos por meio
de outros transmissores, como a acetilcolina, é reduzida (Gupta, 2007). Quando o GABA é
inibido, deixa de haver um mecanismo de regulacdo sinaptica e esses neurotransmissores
podem ser libertados em excesso. Assim, os efeitos colinérgicos que podem ocorrer devido
a intoxicacao por estes compostos, causam depressao ou, contrariamente, estimulacdo do
SNC dando origem a espasmos, tremores musculares e convulsdes (Osweiler, 1996a).

Os gatos sdo a espécie doméstica mais susceptivel a intoxicacdo por estes compostos
(Osweiler, 1996b).
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9.2 Rodenticidas

Os rodenticidas destinam-se a eliminar as pragas de ratos. Como referido previamente, as
intoxicacbes por estes compostos sdo as segundas mais frequentes em cades e gatos. As
substancias mais comumente encontradas sédo do tipo anticoagulante, como a brometalina.
Outros rodenticidas como o colecalciferol, a estricnina e o fosfito de zinco sao cada vez

menos utilizados (Murphy, 2002).

9.2.1 Anticoagulantes

A varfarina foi o primeiro composto anticoagulante, seguida do dicumarol. Constituiram a 12
geracdo de rodenticidas, mas como o0s roedores desenvolveram resisténcias a estas
moléculas, a 22 geracdo destes compostos, que inclui a bromadiolona, a clorofacinona, a
difacenona, o brodifacoum, a valona e a pindona, é actualmente a mais utilizada.

Depois de ingeridos, os rodenticidas anticoagulantes sdo transportados para o figado pela
veia porta. Uma vez ai, interferem com o metabolismo da hidroquinona da vitamina Kau.
Atingem em seguida a circulagdo, sendo eliminados através da urina e da bilis. No caso de
eliminacao biliar alguns destes compostos podem sofrer circulagcao entero-hepatica.

A hidroquinona é um constituinte da Vitamina K1 necesséria a sintese das formas funcionais
dos factores de coagulacao I, VII, IX e X, que participam na formacéo de fibrina. Como
estes compostos interferem no metabolismo deste constituinte, inibindo a renovacdo do
mesmo, ocorre diminui¢cdo da producdo da vitamina K. Adicionalmente, esta inibicdo leva a
libertacdo disfuncional das formas activas dos factores de coagulacdo I, VII, IX e X,
alcangcando uma proporgdo significativa relativamente aos factores de coagulagdo em
circulacdo (Murphy, 2002). Devido a diminuicdo da vitamina Ki no figado ocorrem
coagulopatias, e consequentemente, ocorre deplecdo dos factores de coagulagéo VI, IX e
X, 24 a 64 horas apés a exposicdo aos rodenticidas anticoagulantes. Ha assim, um
desfasamento de 3 a 5 dias entre a exposi¢cdo e o0 aparecimento de sinais clinicos. Estes
factores de coagulacdo dependentes da vitamina Ki estdo envolvidos tanto na cascata de
coagulacédo intrinseca, como na extrinseca, originando hemorragias em qualquer parte do
organismo (Murphy & Talcott, 2006).

Num estudo realizado em 21 cées intoxicados por rodenticidas anticoagulantes (Sheafor &
Couto, 1999), os sintomas mais frequentes deste tipo de intoxicacdo foram epistaxe ou
hemoptise e a presenca de hematomas. Contudo, alguns animais mostraram sinais menos
especificos como dispneia, tosse, letargia, anorexia e fraqueza. Outros sintomas observados
incluem, palidez, vémito, melena, hematoquézia, hematuria, colapso agudo, claudicacao,

convulsdes, equimoses, distensdo abdominal e dor. Dos 21 cdes em estudo, foi realizado o
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exame necropsico em 3 animais. Todos apresentavam diatese hemorragica, sendo as
mortes atribuidas a hemorragias no mediastino, saco pericardico, mesentério, figado e

peritoneu.

9.2.2 Brometalina

A brometalina foi desenvolvida com o fim de controlar animais resistentes a varfarina. A sua
absorcdo € rapida atingindo o pico de concentracao plasmética 4 horas apos a ingestéao.
Através da circulacdo sanguinea atinge a maior parte dos tecidos, sendo metabolizada
rapidamente no figado num composto ainda mais téxico.

A brometalina parece entrar no meio intracelular interferindo com a fosforilagdo oxidativa e
assim reduz acentuadamente a energia celular. Apesar de muitos orgdos poderem estar
afectados, os sinais clinicos sdo do foro neuroldégico, ao causarem edema da mielina no
cérebro e na medula espinal.

Em gatos, os sinais clinicos incluem ataxia, convulsGes, postura compativel com
descerebragéo, vocalizagéo, diminuicdo da propriocepgdo consciente, decubito, depresséo e
semicoma. Os cdes intoxicados por brometalina mostram ataxia dos membros posteriores,
parésia, paralisia, hiperexcitabilidade, tremores, convulsées, depressao e morte. Os sinais
clinicos podem surgir apés algumas horas ou dias (Darman & Dye, 2005).

9.2.3 Estricnina

A estricnina € um tipo de pesticida que cada vez tem menos uso. Contudo, continuam a
surgir caes e gatos intoxicados com esta substancia.

E um alcaldide cristalino de elevada toxicidade que depois de ingerido é rapidamente
absorvido e amplamente distribuido, sendo metabolizado pelo figado. Pensa-se que iniba a
accao da glicina nas células de Renshaw do SNC e consequentemente haja excessivos
estimulos sensoriais com respostas motoras exageradas. Os animais intoxicados
apresentam-se tensos e rigidos, minutos a horas apés a exposicao. Os sinais evoluem para
rigidez extensora clénica principalmente depois de estimulados pela luz, som ou tacto.
Geralmente morrem em opistétonus devido as alteragfes a nivel do SNC e por hipoxia

resultante da paralisia dos musculos respiratorios (Murphy, 2002).
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9.2.4 Fosfito de zinco

E um composto quimico inorganico que depois de ingerido, é convertido no estdmago,
devido ao seu ambiente &cido, em fosfeto de hidrogénio. Este gas provoca lesGes no
endotélio capilar e nas membranas dos eritrocitos, do pulméao, figado e rim.

Os sinais mais comuns incluem anorexia, letargia, fraqueza, distensdo abdominal e vémito,
poucas horas apés a ingestdo. O quadro clinico pode evoluir para decubito, tremores,
convuls@es, colapso cardiorespiratorio e morte. Podem estar presentes edema e hemorragia

pulmonar, assim como, necrose moderada do figado e rim (Darman & Dye, 2005).

10. Intoxicacao por plantas

Existem véarios tipos de plantas que podem levar a morte subita em animais de producéo.
Contudo, neste capitulo abordar-se-a apenas aquelas que podem afectar o cdo e/ou o gato.
Os glicosideos cianogénicos encontram-se presentes nas sementes e folhas de muitas
arvores de fruto, como a macieira, a ameixeira, a cerejeira e o pessegueiro (Havda, 2005),
assim como, em plantas usadas na alimentacdo de humanos e animais como 0 sorgo, o
milho, trevos, etc. (Knight & Walter, 2001).

Estas substancias por si s6 ndo sao toxicas. Contudo, quando danificadas ou trituradas
ocorre a formacgé&o de acido cianidrico (HCN), quer pelas suas proprias enzimas, quer pelos
microrganismos presentes no rumén dos animais que as ingeriram. O HCN é muito téxico
para 0s animais porque inactiva rapidamente a respiracdo celular levando a morte. Os i6es
cianeto sao facilmente absorvidos através do tracto intestinal e respiratério, e tém uma
elevada afinidade para se ligarem ao ferro trivalente da molécula de citocromo oxidase,
inibindo a sua accdo enzimatica e a respiragdo celular. Quando grandes quantidades de
cianeto séo absorvidas de forma répida e os mecanismos de desintoxicagdo do organismo
nao sédo eficazes, a intoxicagéo por cianeto ocorre.

A morte subita é a apresentacdo mais comum da intoxicacdo aguda por cianeto. Os animais
afectados raramente sobrevivem mais do que 1 a 2 horas ap6s o consumo de quantidades
letais de plantas cianogénicas e geralmente morrem em minutos. Antes da morte, pode
observar-se dispneia, sialorreia, midriase, ataxia, tremores musculares e convulsdes.
Apresentam geralmente taquicardia e podem ocorrer arritmias. As mucosas encontram-se de
cor vermelho vivo porque o oxigénio satura a hemoglobina, contudo, na fase terminal,

quando o oxigénio tecidual diminui, desenvolvem cianose (Knight & Walter, 2001).
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C - MATERIAL E METODOS

1. Estrutura do Estudo

Este trabalho baseia-se num estudo retrospectivo realizado durante um periodo de 10 anos,
entre Janeiro de 2000 e Dezembro de 2009, a partir de requisicdbes de necrdpsia e
respectivos relatérios anatomopatolégicos pertencentes ao Laboratério de Anatomia
Patolégica da seccdo de Patologia do Departamento de Sanidade Animal da Faculdade de
Medicina Veterinaria da Universidade Técnica de Lisboa (FMV-UTL). As requisi¢cdes de
necrépsia requerem informacgdo sobre a espécie, sexo, raca, idade e histéria pregressa do
animal em questdo, e os relatérios anatomopatolégicos enumeram as lesées macro e

microscépicas encontradas no cadaver e quais as conclusdes face a causa de morte.

1.1 Critérios de Incluséo

Apenas foram incluidos neste estudo, animais aparentemente saudaveis que morreram
repentinamente sem sintomatologia presenciada pelos proprietarios, por um periodo maximo
de 10 horas entre o tempo em que os viram pela ultima vez e que 0os encontraram mortos,
ou animais cujas alteracbes no seu estado clinico foram presenciadas pelos proprietarios

nas Ultimas 6 horas antes da sua morte.

1.2 Critérios de Exclusao

Foram excluidos deste estudo os animais que apresentaram sintomatologia num periodo
superior a 6 horas antes da morte, os que tinham doencas prévias conhecidas, os que
sofreram qualquer tipo de traumatismo, os submetidos a sedacao ou cirurgia recente, assim
como, os relatérios que denunciavam alteracdes por putrefaccdo do cadaver ou relatérios

com caréncia de material suficiente para validar a causa de morte.
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D - RESULTADOS

1. Andlise dos dados

Baseando-se nos critérios de inclusdo e de exclusao, foram analisadas 336 requisicdes de
necropsia e respectivos relatérios, dos quais 213, 153 cdes e 60 gatos, foram incluidos no

presente estudo.

Entre os anos de 2000 e 2009, foram realizados 19947 relat6rios anatomopatoldgicos
(histopatologicos de pecgas e bidpsias + necrépsias). Destes, 4244 foram necropsias
realizadas em varias espécies de animais, entre elas, caes e gatos. Como se pode observar
na tabela 2, do total de necrépsias, 57% foram realizadas em cées e 22,6% em gatos. A
morte sUbita ocorreu em 6,3% (N=153) e 6,2% (n=60) do total de caes e gatos,

respectivamente.

Tabela 2. N° total e percentagem de MS em cées e gatos face ao total de necrdpsias
realizadas em 10 anos em cada uma destas espécies. (A/D — auséncia de dados)

Total Caes Gatos
2000-2008 N % Mo % ) %
Necropsias 4244 100 2417 ar.a 961 226
Mortes Sibitas A/D AID 153 6,3 g0 6,2

Os casos foram agrupados de acordo com a espécie (cado e gato), o género, a idade, a raga,
a presenca ou auséncia de sintomatologia aquando da morte, as lesfes observadas e a
causa especifica da morte. Os dados foram tratados estatisticamente, discutidos e retiradas

conclusdes como se descreve em seguida.
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2. Apresentacéo dos resultados

2.1 Felideos

O total de felideos compreendeu 60 animais. O género masculino representou 67% (n=40)
dos casos e o sexo feminino 33% (n=20) (Gréfico 1).

Gréfico 1. Distribuicdo da populagéo de felideos segundo o género masculino e feminino.

Machos Fémeas

Os animais englobados neste estudo pertenciam a raca Europeu Comum (n= 47; 78%), e a
raga Persa (n=13; 22%).

Como se observa na Grafico 2, as idades oscilaram entre os 4 dias e os 12 anos. 10 felideos
(17%) apresentaram idade inferior a 1 ano, 36 (60%) entre 1 e 6 anos, 8 (13%) idade
superior ou igual a 7 anos, e em 6 (10%) casos, nao foi possivel determinar a idade. A média
geral de idades situou-se nos 3,4 + 2,9 anos. A média de idades nos felideos de raca

Europeu Comum situou-se nos 3,4 + 3,0 anos, e nos de raga Persa nos 3,3 + 2,3 anos.
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Graéfico 2. Distribuicdo dos felideos por faixas etarias.
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As causas de morte foram divididas em 9 grupos, como se pode observar pela Grafico 3,

sendo as principais causas de morte, as de foro respiratério e as de foro cardiaco.

Grafico 3. Causas de MS em felideos.
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No presente estudo, 45 (75%) felideos ndo manifestaram ou n&o foram observados
guaisquer sinais clinicos antes de estes morrerem. Dos restantes 15 que os manifestaram, 9
(15%) foi sintomatologia do foro respiratorio, 5 (8%) ligada ao tracto gastrointestinal e 1 (2%)
do foro neuroldgico (Grafico 4).
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Grafico 4. Sintomatologia, relativa aos felideos, presenciada pelos proprietarios antes da

morte do animal.
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e Causas de morte

a) Respiratorias

Este grupo englobou 18 felideos, dos quais 10 eram machos e 8 eram fémeas. 13 eram de
raca Europeu Comum e 5 de raga Persa. A média de idades foi de 2,5 + 3,0 anos, sendo que
6 animais (33%) possuiam idade inferior a 1 ano, 10 (55%) entre 1 e 6 anos, 1 (6%) idade
superior ou igual a 7 anos e 1 (6%) era de idade desconhecida.

As causas foram agrupadas segundo o género e o intervalo de idades em que ocorreram,
como se pode observar pela Tabela 3. A pneumonia foi a causa que levou a um maior
namero de mortes (n=8), 4 das quais ocorreram em gatinhos com idade inferior a 1 ano de
idade, com 1, 2, 4 e 6 meses, respectivamente. O edema agudo do pulmao foi a 22 causa de

morte respiratoria (n=5), ocorrendo em 3 felideos de raca Persa.

Tabela 3. Causas de morte do foro respiratorio em felideos, distribuidas por género e idade.

Causas Total Género Idades
Respiratorias M %o 1 F Intervalo
Pneumonia 8 44 ] 3 imés - 12 anos
Edema Agudo do Pulm3o 5 28 2 3 3 meses - 5 anos
Asfixia por falso trajecto 4 22 2 2 20 dias - 4 anos
Pleurisia Cronica 1 6 1 0 § anos
Total 18 100

Dos 18 gatos em estudo, 13 ndo apresentaram quaisquer sinais clinicos aquando da morte
ou estes nao foram vistos pelos donos. Dos restantes 5 animais, 4 apresentaram dispneia e

1 teve vOmito.
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b) Cardiacas

Dos 11 felideos destre grupo, 9 (82%) eram machos e 2 (18%) eram fémeas. 9 felideos
eram de raca Europeu Comum, e 2 de raca Persa. A média de idades foi de 5,4 + 3,3 anos,
compreendida entre 0os 7 meses e 0s 10 anos.

Como se observa na Tabela 4, a cardiomiopatia hipertrofica foi a principal causa de morte
cardiaca (n=7), ocorrendo em 4 machos, 2 dos quais eram de raca Persa.

Tabela 4. Causas de morte do foro cardiaco em felideos, distribuidas por género e idade.

Causas Total Geénero Idades
Cardiacas M % ] F Intervalo
Cardiomiopatia Hipertrofica 7 54 4 1 Tmeses - 10 anos
Lipomatose cardiaca 1 9 1 0 7 anos
IC por fibrose miocardica 1 9 1 0 5 anos
Pericardite 1 g 0 1 2 anos
Miocardite 1 g 1 0 1 ano
Total 11 100

Somente 0s 2 animais que sucumbiram por pericardite e miocardite apresentaram dispneia

como unico sinal clinico presenciado antes da morte.

c¢) Urogenitais

Este grupo incluiu 9 felideos, 8 machos de raca Europeu Comum, e 1 fémea de raca Persa.
A média de idades foi de 4,4 + 2,8 anos, compreendidas entre os 2 e os 9 anos. Nao foi
possivel determinar a idade de 1 dos animais deste grupo.

A principal causa de morte foi por insuficiéncia renal aguda (IRA), 78%, que ocorreu

somente em machos (Tabela 5).

Tabela 5. Causas de morte do foro urogenital em felideos, distribuidas por género e idade.

Causas Total Género Idades

Urogenitais M %o 1] F Intervalo

IRA 7 Ta 7 0 2-9 anos

IRC 2 22 1 1 3-5 anos
Total 9 100
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Dos 7 gatos com IRA, em 6 foi consequéncia de cistite hemorragica por obstrucéo uretral, e
no outro foi devido a IRA secundaria a IRC. Apenas um dos gatos que morreu por IRA
apresentou convulsfes, sendo a Unica manifestacdo clinica proxima a morte presente neste
grupo.

d) Gastrointestinais

Esta amostra incluiu 4 felideos, 2 machos e 2 fémeas, de raca Europeu Comum, com idades
compreendidas entre os 2 e 0s 6 anos, que morreram por causas diferentes (Tabela 6).

Tabela 6. Causas de morte do foro Gl em felideos, distribuidas por género e idade.

Causas Total Género Idades

Gl M % i F Intervalo

Obstrugdo por corpo estranho 1 25 0 1 2 anos

Lipidose Hepatica 1 25 0 1 3 anos

Ulcera gastrica 1 25 1 0 4 anos

Hepatite necrotica 1 25 1 0 & anos
Total 4 100

A fémea que morreu por obstrucdo devida a corpo estranho, foi a Gnica a manifestar-se

sintomaticamente pela presenca de vomito.

e) Infecciosas

Dos 4 felideos que morreram por etiologia infecciosa, a principal causa de morte foi a
panleucopénia felina. (Tabela 7).

Tabela 7. Causas de morte de etiologia infecciosa em felideos, distribuidas por género e
idade.

Causas Total Género Idades
Infecciosas M %o 1] F Intervalo
Panleucopénia Felina 3 75 3 0 SID -1 més
Embolizacdo bacteriana 1 25 0 1 5 anos
Total 4 100

Apenas 2 dos machos que contrairam infecgdo por parvovirus foi presenciada
sintomatologia expressa por vomito e diarreia. A idade néo foi determinada em nenhum dos

animais.
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f) Neoplasicas
As complicacdes de processos neoplasicos foram a causa de morte em 3 felideos, 2 fémeas

de raga Europeu Comum, e um macho de raga Persa. As idades estavam compreendidas
entre os 5 e 0s 8 anos (Tabela 8).

Tabela 8. Causas de morte do foro neoplésico em felideos, distribuidas por género e idade.

Causas Total Género Idades

Neoplasicas M % M F Intervalo

Colangiocarcinoma 1 33.3 0 1 5 anos

Linfoma 1 33,3 0 1 6 anos

Carcinossarcoma pulmonar 1 333 1 0 8 anos
Total 4 =100

A morte deveu-se a hemorragia interna nas fémeas que morreram por linfoma e
colangiocarcionoma. Somente a fémea com linfoma apresentou dispneia como Unico sinal

clinico presenciado antes da morte. Nos restantes ndo foi observada qualquer manifestagéao.
g) Malformacdes congénitas

A presenca de hérnia diafragmatica ocorreu em 2 felideos, 1 macho e 1 fémea de raca
Europeu Comum, ambos com 1,5 ano.

Somente o macho se manifestou clinicamente através de dispneia.

h) Intoxicagbes

A intoxicagdo por organofosforados levou a morte de 1 felideo, macho de raga Europeu

Comum com 3 anos. Nao foram relatadas manifestacfes clinicas prévias a mesma.

i) Inconclusivas

N&o foi possivel identificar a causa de morte em 8 felideos (13%), 5 machos e 3 fémeas. Do
total de felideos deste grupo, 5 eram de raga Europeu Comum e 3 de raca Persa. As idades
oscilaram entre os 4 dias e 0s 4 anos, mas em 2 gatos néo foi determinada a sua idade. A
maioria (n=6; 75%) ndo apresentou qualquer sintomatologia, excepto 2 animais que

apresentaram vomito e sialorreia, respectivamente.
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2.2 Canideos

Os 153 canideos incluidos neste estudo constituiram uma populagdo bastante variada,
formada por 80 machos (52%) e 73 fémeas (48%) (Grafico 5).

Gréfico 5. Distribuicdo da populacéo de canideos segundo o género masculino e feminino.
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Devido a nem todos impressos de requisicdo de necrdpsia estarem preenchidos com o peso
dos animais, os canideos de racas puras foram divididos consoante o porte dos animais na
idade adulta. Assim, foram divididos em cées de pequeno porte (peso inferior a 10kg), caes
de porte médio (peso entre 10 e 25kg) e cdes de porte grande e gigante (peso superior a
25kg). Nos canideos de raca indeterminada, nédo foi possivel determinar o seu porte, pelo
gue foram registados como canideos sem porte determinado (SPD), como se demonstra no

Graéfico 6.

Gréfico 6. Distribuicdo dos canideos de ragas puras consoante o porte na idade adulta. (SPD

- sem porte determinado)
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Desta amostra de 153 canideos, 76% (n=116) das mortes subitas ocorreram em cées de

raca pura e 24% (n=37) em cées de raca indeterminada. Os canideos de raca pura, de porte

grande a gigante na idade adulta representaram 55% (n=84) da amostra total, os de porte

médio 14% (n=21) e os de pequeno porte 7% (n=11).

No nosso estudo, 0s animais pertencentes a ragas puras encontraram-se distribuidos da

seguinte forma, das mais frequentes para as menos frequentes:

Tabela 9 — Racgas de porte grande a

gigante

Pastor Alem3o

16

Rotweiller

14

Boxer

Labrador

Serra da Estrela

Chow-Chow

Dobermann

Husky

FPastor Belga

Bulldog Inglés

Dogue Alemado

S&do Bernardo

Bullterrier

Dalmata

Dogue de Bordeus

Ledo da Rodésia

Old English Sheepdog

Pitbull

Rafeiro Alentejano

Serra D'Aires

Terranova

= | | ) =] e D PO D D e e e (O D[ D

TOTAL

5]
P

Tabela 10 — Racgas de porte médio.

Cocker

C&o de Agua Portugués
Schnauzer

Beagle

Pointer

Basset Hound
Caniche

Epagnol Breton

Galgo

Perdigueiro Porfugués
TOTAL

-_L_L_L_L_L_memmm

Ma

Tabela 11 — Racas de porte pequeno.

Yorkshire
Pequinois
Pinscher

Boston Terrier
Chiuaua

Fox Terrier

Lulu da Pomerania
TOTAL

= | | = ma |

—

A média de idades foi de 3,9 + 3,8 anos. As idades oscilaram entre 1 dia e os 15 anos, em
gue 43 canideos (28%) tinham idade inferior a 1 ano, 63 (41%) entre 1 e 6 anos, 36 (24%) 7

ou mais anos e em 11 (7%) canideos a idade n&o era conhecida (Gréfico 7).
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Graéfico 7. Distribuicdo dos canideos por faixa etaria.
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Como se observa no Grafico 8, foram 10 as causas de morte subita, sendo que as principais

foram as do foro gastrointestinal, infeccioso, cardiaco e respiratério.

Grafico 8. Causas de MS em canideos.
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Pela observacao do gréfico 9, constata-se que 70% (n=108) dos caes que morreram
subitamente nao foi presenciada sintomatologia pelos proprietarios, e 45 manifestaram
sintomas. Em 14% (n=21) foram sinais do foro gastrointestinal, em 12% (n=18) relativos ao
aparelho respiratério, os restantes 4% foram relativos a alteracdes neuroldgicas (2%, n=3) e

a sinais ligados a outras entidades (2%, n=3).
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Grafico 9. Sintomatologia, relativa aos canideos, presenciada pelos proprietarios antes da
morte do animal.
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e Causas de morte:
a) Gastrointestinais

A morte com origem no tracto gastrointestinal afectou 33 canideos, 21 machos e 12 fémeas.
Esta amostra compreendeu 26 (79%) animais de raca pura, dos quais 24 eram de porte
grande a gigante e 2 de porte médio. Verificou-se que 7 canideos eram de raca
indeterminada. A média de idades foi de 5,5 + 4,1 anos, compreendidas entre 1 dia e 15
anos.

A principal causa de morte foi por SDTE (Tabela 12). Esta ocorreu em 18 canideos de
grande porte e em 1 de porte médio, entre os quais se incluiam, as racas Pastor Alemao,
Labrador, Boxer, Rotweiller, Pastor Belga, Husky, Dogue de Bordéus, Serra da Estrela,
Chow-chow e Cao de Agua Portugués. A média de idades destes animais foi de 7,9 + 3,9
anos.

Tabela 12. Causas de morte do foro gastrointestinal em canideos, distribuidas pelo género e
idade.

Causas Total Género Idades
Gl N % M F Intervalo
SDTE 19 o8 14 al 1.5-15 anos
Pancreatite 5 15 3 2 1,5 -12 anos
Insuficiéncia Hepatica 3 9 1 2 4 -9 anos
Gastroenterite hemorragica 2 G 1 1 8 meses
Invaginagdo intestinal 2 B 1 1 1 -4 dias
Obstrucdo por corpo estranho 2 6 1 1 1 ano
Total 33 100
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Do total dos 33 canideos, em 73% (n=26) ndo foi percepcionada pelos proprietarios qualquer
sintomatologia aquando da morte. Em 12% (n=4) dos animais foi observado vomito, em 6%
(n=2) sialorreia e em 3% (n=1) dispneia.

b) Infecciosas

Os processos infecciosos causaram a morte a 28 canideos, 18 fémeas e 10 machos, sendo
24 de raca pura. Destes, 13 eram de porte grande a gigante, 6 de porte médio e 5 de porte
pequeno. A média de idades foi de 2,3 £ 3,4 anos, com um intervalo entre 1 dia e 14 anos;
14 canideos (52%) apresentavam idade inferior a 1 ano. A idade nédo foi determinada em 1
animal.

Observaram-se 6 tipos de causas infecciosas (Tabela 13). A infeccdo por parvovirus foi a
principal causa de morte. Ocorreu em 12 canideos, 10 dos quais por gastroenterite
necrotico-hemorragica e em 2 por miocardite. A forma gastrointestinal foi observada em 10
animais (5 machos e 5 fémeas) com idades compreendidas entre 1 dia e 0s 2 anos. A

miocardite esteve presente num macho e numa fémea, com 2 e 3 meses, respectivamente.

Tabela 13. Causas de morte de etiologia infecciosa em canideos, distribuidas por género e

idade. (SID — sem idade determinada)

Causas Total Geénero Idades

Infecciosas M % M F Intervalo
Parvovirus 12 43 6 6 1 dia- 2 anos
Sepsis 10 36 1 g J dias - 14 anos
Clostridiose 2 7 1 1 3 meses - 6 anos
Virus da Esgana 2 7 1 1 SID - 2 meses
Hepatite aguda 1 3.5 0 1 2 meses
Ascaridiose intestinal 1 3.5 1 0 2 dias

Total 28 100

A 22 causa de morte foi a sepsis. Esta ocorreu em 10 canideos, 9 fémeas e 1 macho.
Apenas 2 animais pertenciam a ragas de porte médio, sendo os restantes de racas de porte
grande a gigante. Somente um dos céaes tinha idade inferior a 1 ano, sendo que dos
restantes, 5 tinham entre 1 e 6 anos, e 4 tinham idade superior ou igual a 7 anos. A sepsis
surgiu consequente a piémetra em 7 fémeas deste subgrupo.

Dos 28 canideos deste grupo, apenas em 10 foi notada sintomatologia perto da morte. Em 6

animais foi do foro gastrointestinal, expressa por vémito e/ou diarreia, e os restantes
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apresentaram dispneia (n=1), convulsdes (n=1), sialorreia (n=1) e lambedura da regido

genital (n=1).

c¢) Cardiacas

As alteracdes a nivel cardiovascular resultaram na morte de 22 canideos, 14 machos (64%)
e 8 fémeas (36%). Destes, 17 eram de raca pura, dos quais 14 pertenciam a racas de porte
grande a gigante. As idades estavam compreendidas entre os 2 meses e 0os 10 anos, com
uma meédia de 3,7 £ 3,4 anos. 10 caes (45%) possuiam idades entre 1 e 6 anos, 6 (27%)
inferior a 1 ano e 4 (18%) superior ou igual a 7 anos. A idade de 2 canideos deste grupo ndo
foi determinada.

Como se observa na Tabela 14, a principal causa de morte foi a insuficiéncia cardiaca
secundaria a patologia valvular, que ocorreu em 9 canideos, 5 machos e 4 fémeas. Destes,

7 eram de raga pura, 4 dos quais de raga de grande porte.

Tabela 14. Causas de morte do foro cardiaco em canideos, distribuidas por género e idade.

(EAP — edema agudo do pulméo).

Causas Total Género Idades
Cardiacas M % M F Intervalo
IC valvular g 40,9 5 4 |3 meses-10 anos
EAP cardiogénico ] 22 8 3 2 2 meses - 5 anos
ESA 3 13,6 3 0 4 meses - 4 anos
CMD 2 91 2 0 1-6anos
Lipomatose cardiaca 1 4.5 1 0 6 anos
Pericardite cronica 1 4.5 0 1 5 anos
IC aguda sem substracto anatomico 1 4.5 0 1 10 meses
Total 22 =100

O edema agudo do pulmao cardiogénico levou a morte de 5 canideos (Tabela 14), todos de
raga pura, das quais 2 eram de raga Rotweiller com 7 e 8 meses de idade, 2 de raga Céo de
Agua Portugués com 2 meses e 1 ano de idade e o outro de raca Bulldog Inglés com 5 anos.
Dos 3 machos que morreram por ESA, 1 era de raca Rotweiller e outro de raca Boxer. Dos 2
machos que morreram por CMD, 1 era de raga Serra D’Aires e o outro de raga
indeterminada.

Quanto a sintomatologia dos 22 canideos que sucumbiram devido a doenca cardiaca,
apenas em 7 esta foi observada. Em 4 casos expressou-se por dispneia, em 2 por epistaxe

e em 1 foi observada saida de liquido espumoso pelo nariz e pela boca.
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d) Respiratorias

Dos 21 canideos deste grupo, 12 eram machos e 9 eram fémeas. Destes, 14 eram de raca
pura: 6 de porte grande a gigante, 6 de porte médio e 2 de porte pequeno. A média de
idades foi de 4,1 + 3,5 anos com um intervalo de idades entre os 5 dias e os 10 anos. N&o foi
determinada a idade de 2 fémeas deste grupo.

A principal causa de morte foi o tromboembolismo pulmonar (TEP) em 9 canideos (Tabela
15). Em 7 foi devido a dirofilariose. Destes, 5 pertenciam a racas puras, 3 de porte grande a
gigante e 2 de porte médio. A morte ocorreu entre os 3 e os 10 anos de idade. A TEP de
origem indeterminada ocorreu em 2 canideos de raga indeterminada, com 5,5 e 10 anos de
idade.

Tabela 15. Causas de morte do foro respiratério em canideos, distribuidas por género e
idade.

Causas Total Género Idades
Respiratorias M % M F Intervalo
TERP 9 43 5 4 3-10 anos
EAP de etiologia desconhecida 4 19 2 2 8 meses - 4 anos
Pneumonia exsudativa 4 19 3 1 5 dias - 2 meses
Asfixia por falso trajecto 3 14 3 0 2 - 4 meses
Pleurisia cronica 1 5 1 0 5.5 anos
Total 21 100

Neste grupo, 15 canideos ndo manifestaram sinais clinicos que fossem percepcionados
pelos proprietarios. Dos 6 animais que apresentaram sintomatologia antes de morrer, 3

tiveram dispneia, 2 saida de liquido espumoso pelo nariz e boca e 1 hemoptise.

e) Toxicas

A intoxicacao por pesticidas levou a morte de 16 canideos, 11 fémeas e 5 machos. Destes,
11 canideos eram de raca pura, 8 dos quais de raca de porte grande a gigante. As idades
oscilaram entre 0os 2 meses e os 11 anos, e em 4 cdes nao foi determinada a idade. A
intoxicacdo por rodenticidas ocorreu em 10 canideos e a intoxicacdo por organofosforados

em 6 animais (Tabela 16).
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Tabela 16. Causas de morte por intoxicacdo em canideos, distribuidas por sexo e idade.

Causas Total Género Idades
Toxicas M % M F Intervalo
Rodenticidas 10 B3 4 B 2 meses - 11 anos
Organofosforados G a7 1 5 2 - 8 anos
Total 16 100

Dos 10 canideos intoxicados por rodenticidas, em 9 foi devido a substancias
anticoagulantes, o restante sucumbiu devido a intoxica¢ao por estricnina. A intoxicacdo por
organofosforados levou a morte 6 canideos, 4 dos quais pertecentes a racas de grande
porte.

A sintomatologia observada pelos proprietarios incluiu vémito (n=4), hemoptise (n=2) e

convulsdes (n=1). Aparentemente ndo esteve presente ou ndo foi observada em 9 animais.

f) Coagulopatias

Dos 13 cées que morreram por hemorragias internas ndo traumaticas devido a alteragfes na
coagulacéo, 7 eram machos e 6 eram fémeas. Destes, 11 eram de raca pura, 9 dos quais
pertencentes a racas de porte grande a gigante. A média de idades foi de 2,25 + 2,1 anos,
com um intervalo de idades entre os 3 meses e 0s 7 anos, ndo sendo conhecida a idade de
1 animal.

A hemorragia interna de origem indeterminada ocorreu em 5 canideos, sendo a principal

causa de morte neste grupo (Tabela 17).

Tabela 17. Mortes por alteragbes na coagulagdo, distribuidas por género e idade
(HI — Hemorragias internas).

Causas por Total Género Idades

Alteragdes na coagulagio M % M F Intervalo
HI de origem indeterminada 5 38 3 2 1-7 anos
Hemorragia pulmonar 3 23 1 2 | 8 meses -2 anos
Hemorragia esplénica 3 23 2 1 8 meses - 4 anos
Hemorragia uterina 1 8 0 1 SID
Hemorragia da duramater 1 8 1 0 3 meses

Total 13 100

Apenas foram presenciados sinais clinicos em 1 animal, que se traduziram por vomitos e

convulsodes.
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g) Neoplasicas

As neoplasias levaram a morte 5 canideos, 3 machos e 2 fémeas, sendo apenas um deles
de raca indeterminada. As idades encontraram-se compreendidas entre os 4 e os 14 anos,
nao tendo sido possivel identificar a idade de um animal.

O linfoma foi a neoplasia que causou a morte a maioria dos animais deste grupo (n=3)
(Tabela 18). Em 2 dos 3 casos a morte ocorreu por hemorragia interna, o restante morreu

por hidrocefalia incompativel com a vida.

Tabela 18. Causas de morte do foro neoplasico em canideos, distribuidas por género e
idade.

Causas Total Género Idades
Neoplasicas M Yo M F Intervalo
Linfoma 3 60 1 2 4 -7 anos
Hemangiossarcoma 1 20 1 0 14 anos
Neoplasia indiferenciada 1 20 1 0 8 anos
Total a 100

Apenas em 2 canideos deste grupo foram observados sinais clinicos, que consistiram em

diarreia hemorragica e hemoptise.

h) Urogenitais

As afeccdes do tracto urogenital estiveram implicadas na morte de 3 canideos, 2 machos e 1
fémea, 2 dos quais de raca pura, com idades compreendidas entre os 6 meses e 0s 11 anos

(Tabela 19). A IRA foi a principal causa de morte. Em 1 caso foi devida a cistite hemorragica

por obstrucdo das vias urinarias e, no outro a necrose tubular aguda.

Tabela 19. Causas de morte do foro urogenital em canideos, distribuidas por género e idade.

Causas Total Género Idades
Urogenitais M % 1 F Intervalo
IRA 2 67 1 1 4 -11 anos
IRC 1 33 1 0 6 meses
Total 3 100

Apenas 0 macho que sucumbiu por IRA apresentou sintomatologia expressa por hematuria.
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i) Malformacdes congénitas

Este grupo compreendeu apenas 2 canideos machos, 1 de raga Rotweiller com 8 meses e 1
de raca indeterminada com 1 ano de idade. A morte ocorreu devido a presenca de hérnia
diafragmatica. Apenas em 1 caso foi presenciada dispneia.

j) Inconclusivas

Em 10 (7%) canideos néo foi possivel determinar a causa de morte. Este grupo incluiu 6
fémeas e 4 machos, 50% (n=5) dos quais de raca pura. Quatro animais eram de porte
grande a gigante (2 de raga Labrador, 1 Terranova, 1 Pastor Alemao), com idades que
oscilaram entre os 2 meses e 0os 12 anos. Em 50% dos casos a morte ocorreu em animais
com menos de 1 ano de idade. Apenas em 3 caes foram presenciados sinais clinicos de foro

gastrointestinal.
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D- DISCUSSAO

A morte sUbita, em medicina veterinaria, € uma sindrome de conceito ambiguo, cuja
caracterizacao requer uma definicdo mais rigorosa e precisa.

Em medicina veterinaria é definida como ‘uma morte repentina que ocorre sem doenca
prévia aparente ou quando esta ocorre apds um breve periodo em que houve manifestacao
sintomatolégica (Blood & Studdert, 1999). As referéncias a morte subita encontram-se
geralmente associadas a determinadas doencas, sendo esta apenas abordada de forma
marginal. Os trabalhos cujo objectivo seja focado na morte subita sdo escassos. Foram
somente encontrados 4 estudos na literatura internacional, que colocam a morte subita e as
suas causas, como objecto principal de investigacdo. Destes, 2 sdo oriundos do Canada e
foram realizados em pequenos animais, um relativo a espécie felina, com 79 casos (Olsen &
Allen, 2001) e outro a canina, com 151 casos (Olsen & Allen, 2000). Os restantes 2 estudos
sdo relativos a espécie equina (Gelberg, Zachary, Everitt, Jensen & Smetzer, 1985) (Brown,
Kaneene & Taylor, 1998). Assim, os resultados que obtivemos no nosso trabalho, sobre
felideos e canideos, apenas podem ser confrontados com o0s obtidos nos estudos acima
mencionados e tendo em conta que, provavelmente, a realidade, quer devido as diferencas
regionais como culturais, dos estudos canadianos (Olsen & Allen, 2000, 2001) ser& dispar
do nosso estudo.

Os animais incluidos no nosso estudo eram canideos ou felideos aparentemente saudaveis
que morreram repentinamente sem sintomatologia presenciada pelos proprietarios, por um
periodo maximo de 10 horas entre a altura em que os animais foram vistos pela Ultima vez
com vida e a hora da morte, ou animais cujas alteracdes no seu estado clinico foram
presenciadas pelos proprietarios nas ultimas 6 horas antes da sua morte. Estes critérios de
inclusdo devem-se ao facto de muitas mortes terem ocorrido durante o periodo da noite,
enquanto os proprietarios se encontravam a dormir, ou outras durante o espaco de tempo
em que os proprietarios se ausentaram de casa, ndo presenciando qualquer tipo de
sintomatologia no seu animal. Além disto consideramos que, 0 espaco de tempo entre o
aparecimento de sintomatologia aguda em caes e gatos e a sua percepcado pelo proprietario
possa ndo ser imediata aceitando até um maximo de 6 horas entre esses eventos e a morte

do animal.

Os dados do nosso trabalho foram obtidos a partir de impressos de requisicdo de exame
necropsico realizados pela seccdo de Anatomia Patoldégica da FMV-UTL. A histéria
pregressa foi, nalguns casos, redigida pelo proprietario e noutros pelo médico veterinério

assistente, mas também a partir do que aquele Ihe relatou. Assim, é muito provavel que
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nalguns casos apesar de estar referido que o animal ndo apresentava sintomatologia, esta
possa nao ter sido perceptivel pelo proprietério, ou ter ocorrido durante um periodo em que o
seu animal ndo estava acompanhado. As necrépsias e 0s respectivos relatorios relativos aos
10 anos do estudo (2000-2009) foram realizados por 5 anatomopatologistas pertencentes ao
departamento de Anatomia Patologica da FMV. A sua identificacdo ndo consta nos relatérios
obtidos. Apesar de alguns diagnésticos, como os relativos a morte por parvovirose, ou por
causa toxicologica, nem sempre se terem fundamentado em provas laboratoriais especificas,
a verdade € que confiando na qualidade da fonte, decidimos incluir estes casos neste
estudo.

Os animais foram agrupados segundo a espécie, raga, sexo e idade, para que em cada
grupo de felideos e canideos, se conseguisse criar um paralelismo e caracterizar as
populacdes epidemiologicamente. A divisdo da idade em grupos foi organizada de forma a
uniformizar as duas populagdes em relagdo a animais jovens, adultos e geriatricos. Os
canideos de raga pura foram dividos segundo o porte, porque algumas doencas tém
diferentes incidéncias de acordo com este parametro, e também pelo facto de que, animais
de menor porte, tém tendéncia para serem mais vigiados, dado que vivem mais
frequentemente dentro de casa, ao contrario dos cdes de maior porte que vivem
maioritariamente no exterior da habitagéo, pelo que acabam por receber menos atencdo. Por
esta razdo, sinais clinicos menos significativos ou que se manifestam ocasionalmente,

passam muitas vezes despercebidos.

A morte subita foi registada como forma de morte em 6,2% das necropsias realizadas em
felideos e 6,3% das realizadas em canideos.

Estes numeros estdo possivelmente sobrevalorizados. Em alguns casos a histéria pregressa
referida na ficha de requisicdo de exame de necrépsia, nem sempre é compativel com a
auséncia de sintomas referida ou com as lesdes encontradas. Nestes casos a definicdo de
morte subita serd sobretudo um conceito social. Por outro lado, os resultados deste estudo
podem estar subvalorizados, pelo facto de que ndo sao realizadas necrépsias em todos os

animais que morrem subitamente.

Dos 213 animais presentes neste estudo, e embora obedecendos aos critérios de incluséo, a
verdade é que as causas de algumas mortes sédo dificilmente compativeis com o conceito de
morte sUbita. Provavelmente trataram-se de mortes inesperadas, por desconhecimento, por

parte dos proprietérios, de estar em curso uma doencga que levou a morte do animal.
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Da analise da populacéo total de felideos presentes, observou-se que, a maior parte dos
animais que tiveram morte subita eram do sexo masculino, de raca Europeu Comum, com
idades compreendidas entre 1 e 6 anos. A morte destes 60 animais deveu-se sobretudo a
causas respiratorias (30%), principalmente pneumonia exsudativa, ou causas cardiacas
(18%), maioritariamente cardiomiopatia hipertréfica. No estudo de Thomas et al. (1988)
sobre as causas de morte subita “natural” em humanos, as principais causas de morte
encontradas foram também de origem cardiaca e respiratéria. Num estudo retrospectivo em
gatos sobre causas de morte subita e inesperada (Olsen & Allen, 2001), o principal motivo
foi o trauma e o segundo, as causas cardiacas. O facto de o trauma ser a principal causa de
morte com uma incidéncia de 87%, e no nosso estudo ndo ser incluido, deveu-se sobretudo
aos diferentes critérios de inclusdo. Neste estudo foram incluidos felideos encontrados
mortos, e considerados saudaveis pelos proprietarios quando vistos pela Ultima vez, sem
gualquer limite ao tempo decorrido entre estes dois eventos. Este estudo aborda para além
da morte sUbita a inesperada pelo que os animais podem ter sido vitimas de atropelamento,
mordeduras, etc., durante o periodo de auséncia ndo especificado e posteriormente terem
sido encontrados sem vida. O nosso estudo apenas incluiu animais vitimas de morte subita
pelo que somente foram incluidos canideos e felideos aparentemente saudaveis, cujo Gltimo
contacto com o proprietario ocorreu no periodo maximo de 10 horas, ou que este tenha
presenciado sintomatologia has 6 horas prévias a morte do animal, ndo considerando o
trauma como uma causa de morte subita, mas sim de morte inesperada. Além disto, um dos
objectivos do nosso estudo foi identificar as doencas que levam a morte subita, e deste
modo, como podemos preveni-las na pratica clinica. Assim, ndo consideramos o trauma
como uma doenca propriamente dita.

Da andlise da prevaléncia do sexo em felideos, observou-se que dos 60 gatos, 40 (67%)
eram machos e 20 (33%) eram fémeas. Possivelmente esta populagdo representa
maioritariamente gatos de rua, menos vigiados, que apenas vao a casa dos donos nas horas
de alimentacdo ou para dormir. Ndo deixa de ser um achado interessante, visto que em
medicina humana, quer por causas cardiacas (Schatzkin et al., 1984), quer por outras
causas (Thomas et al., 1988), o sexo masculino é o mais afectado.

Da analise dos 3 grupos etarios em felideos, observou-se que em qualquer um destes,
foram os machos de ragca Europeu comum 0s que com mais frequéncia morreram
subitamente e sem terem sido presenciados sinais clinicos. A causa principal de morte em
gatos com idade inferior a 1 ano, foi do foro respiratério, por pneumonia exsudativa e nos
com idade compreendida entre 1 e 6 anos, apesar de também do foro respiratério deveu-se
a edema agudo do pulméo ou ao foro cardiaco por cardiomiopatia hipertréfica. A CMH foi a

principal causa de morte em gatos com idade superior ou igual a 7 anos.
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A CMH, é a doenca cardiaca mais comum em gatos, pelo que ndo € de estranhar que tenha
sido a doenca mais comum do nosso estudo. Ocorreu principalmente em felideos machos,
entre os 6 meses e os 10 anos de idade, como referido na literatura (Rush et al., 2002). A
raca Persa tem predisposicdo para a CMH. No nosso estudo esta doenga foi a principal
causa de morte nesta raga, a par da morte por edema pulmonar de origem indeterminada.
Em nenhum dos animais com CMH foi observada sintomatologia nas 6 horas antecendentes
a morte, 0 que pode ser aceite visto que a MS pode ser uma das varias apresentacdes
clinicas de CMH podendo ser mesmo o primeiro e Unico sinal clinico da doenca em alguns
casos.

Visto que a ecocardiografia € o “gold standard” no diagndstico, seria interessante a
realizacdo de exames ecocardiograficos de rastreio, a partir da idade jovem, para a detecgéo
da doenca em racas predispostas. Ja existem testes genéticos (Langford Veterinary
Services, 2009) (Veterinary Genetics Laboratory, 2009) que detectam a presenca ou
auséncia da mutacdo no gene MYBPCS3, responsavel pela transmissédo da doenca, nas
racas Maine Coon e Ragdoll. Os criadores destas racas deveriam fazer o rastreio aos seus
reprodutores, e assim, evitar que os portadores destas mutac¢des se reproduzam. Além disso

é recomendada uma revisdo cardiaca anual a animais reprodutores de ragas predispostas.

A morte por lipomatose cardiaca, que ocorre geralmente por proliferagdo de células
adiposas no septo interatrial, ocorreu num felideo com 7 anos de idade. E uma doenca rara,
de causa desconhecida. Provavelmente deve-se a alteracdes durante o desenvolvimento
embrionario, que levam a deposi¢cdo de tecido adiposo, na regido do septo atrial primitivo,
gue permanece e prolifera ja depois do coracao estar completamente formado (Miller &
Tazelaar, 2010).

Esta deposi¢cdo ocorre geralmente na regido do atrio direito podendo levar a obstrucédo da
veia cava (Breuer, Wippermann, Franke & Wahlers, 2002) e a génese de arritmias,
principalmente com origem atrial (Shirani & Roberts, 1993). Estas arritmias podem ser fatais,
sendo muitas vezes a Unica explicacdo para a ocorréncia de morte subita de causa
desconhecida (O'Connor, Recavarren, Nichols & Parwani, 2006). Em medicina humana,
geralmente ocorre em pacientes com mais de 50 anos (Miller & Tazelaar, 2010). No nosso

estudo, ocorreu num felideo com 7 anos de idade, que no gato se considera a meia idade.

A morte por organofosforados num felideo, provavelmente deveu-se ao uso indevido e
sobredosagem de insecticidas destinado ao uso exclusivo em cées, que sdo aplicados em
gatos, tendo a morte ocorrido provavelmente por insuficiéncia respiratéria ou devido a

arritmias cardiacas.
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Para além destas causas de morte subita, teremos que considerar as mortes devido a
pneumonia exsudativa, edema agudo do pulmao, IRA, e ainda a infec¢do por parvovirus,
agente da panleucopénia felina.

E de salientar o facto de que 8 gatos, 4 dos quais jovens, terem perecido devido a presenca
de pneumonia exsudativa. No estudo realizado no Canada (Olsen & Allen, 2001), 3 gatos
morreram por broncopneumonia, com idades compreendidas entre os 2 e os 10 meses. Esta
pode ter tido origem infecciosa ou ser devida a aspiracdo de contetdo oral ou gastrico.

O edema agudo do pulmédo pode ser causa de morte, em poucas horas, sem que se
conhega doenca cardiaca prévia existente. Dos 4 felideos que morreram, 3 eram de raga
Persa. Como j& referido, esta raca € predisposta para a CMH, pelo que se pode colocar a
hipétese de o edema pulmonar ser consequéncia desta doenga, mas ainda numa fase
subclinica.

Dos 7 casos de IRA, 6 ocorreram por obstrucdo uretral e em nenhum deles os proprietarios
viram ou reconheceram os sintomas inerentes a esta situacao.

Das 3 mortes ocorridas por panleucopénia felina, apenas num dos animais é que é
conhecida a idade, 1més. O facto de nao terem sido observados sintomas deveu-se,
provavelmente, ao caracter agudo ou hiperagudo da doenga conduzindo rapidamente estes
animais a morte, tal como observado num estudo sobre a detecgdo do parvovirus felino em
gatos recém nascidos (Addie et al., 1998). No estudo de Olsen e Allen (2001), foram
registadas 5 mortes por panleucopénia felina, todas elas em gatinhos com idade inferior a 6

meses.

Em 13% (n= 8) das mortes ocorridas em felideos a sua causa foi inconclusiva. Tal deveu-se
a nao se terem encontrado quaisquer lesées aquando da realizacdo da necropsia, ou devido
as lesbes encontradas nao justificarem a morte do animal. Estes dados assemelham-se ao
estudo realizado por Olsen e Allen (2001), em que também n&o foi possivel descobrir a

causa em 12,7% das mortes em felideos.

Da anadlise da populacédo total de canideos, observou-se que a maior parte das mortes
subitas ocorreu em machos, de raga pura, sendo as mais representadas a Pastor Alemdo,
seguida da Rotweiller, da Labrador e da Boxer. A morte subita foi mais comum em animais
com idades entre 1 e 6 anos. A principal causa de morte subita foi do foro gastrointestinal
(21%) devido sobretudo a sindrome de dilatagdo-tor¢cdo de estbmago. Na maioria das vezes

néo foi presenciada qualquer sintomatologia.
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Dos 153 canideos, 80 (52%) eram machos e 73 (48%) eram fémeas. Tal como observado na
populacdo felidea, foram o0s animais do sexo masculino os mais afectados,
independentemente da idade.

Relativamente aos canideos com idade inferior a 1 ano, foram os de raca indeterminada, ou
se pura, de raca Rotweiller, os mais propensos a morte subita, e a principal causa de morte
foi do foro infeccioso, por parvovirose. Os animais incluidos na faixa etéria entre 1 e 6 anos
eram maioritariamente de raga indeterminada, ou se conhecida, de raca Boxer e Pastor
Alemao. A principal causa de morte foi do foro gastrointestinal, pela SDTE, seguida de
causas cardiacas. Esta foi, também, a principal causa de morte em canideos com idade
superior ou igual a 7 anos, sendo a raca Pastor Alemé&o a mais representada. Nesta raca a
morte sUbita ocorreu principalmente por causas gastrointestinais, nomeadamente pela
SDTE. Na raca Rotweiller foram as causas cardiovasculares, seguidas das gastrointestinais,
infecciosas e coagulopatias, tendo a morte ocorrido maioritariamente antes de 1 ano de
idade. Na de raca Boxer, as principais causas de morte foram as cardiacas e as infecciosas,
em idade relativamente jovem. Por ultimo, na raca Labrador, tanto em idades muito jovens
como nas mais avancadas, as principais causas de morte foram do foro infeccioso, ou
devido a coagulopatias. Estes resultados tém algumas semelhangas com o estudo feito por
Craig (2001), que constatou, que excluindo as causas neoplasicas, as principais causas de
morte em canideos de raga Pastor Aleméo eram sobretudo do foro gastrointestinal, sendo a
mais frequente a SDTE. Na raga Rotweiller, a morte ocorreu em animais mais jovens,
sobretudo devido a infecgéo por parvovirus. Ja na raca Boxer, as principais causas de morte
foram as cardiacas e as neuroldgicas, em idades mais jovens. Na raga Labrador a principal
causa de morte encontrada foi devida a nefrite em consequéncia da doenga de Lyme.

No nosso estudo pela andlise geral das racas presentes observou-se que 55% das mortes
subitas ocorreram em caes de porte grande a gigante. Isto €, cdes frequentemente utilizados
para guarda ou pastoreio, e que vivem maioritariamente no exterior da habitagdo. Como tal,
a percepcao da sintomatologia manifestada por estes animais, por parte dos proprietarios
pode ser limitada. Além disto, sdo animais mais expostos a intoxicacdes acidentais ou
intencionais. Estes dados assemelham-se aos do estudo realizado por Olsen e Allen (2000),
entre 1989 e 1999, sobre causas de morte subita ou inesperada em cées, onde se observou
gue 68,9% dos cédes presentes eram de pastoreio, guarda ou desporto. No nosso estudo, a
morte nestas ragas ocorreu maioritariamente devido a SDTE e por intoxicagdo por
pesticidas. Nos canideos de porte médio, as principais causas foram as intoxicacdes por
pesticidas e a sepsis. A morte em cdes de pequeno porte, foi sobretudo de etiologia

infecciosa, principalmente por parvovirus.
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Das causas de morte subita em canideos, a causa mais comum foi a SDTE. Ocorreu
principalmente nos animais de grande porte, havendo apenas um canideo de porte médio.
As ragas mais afectadas foram a Pastor Aleméo e a Serra da Estrela. Ocorreu sobretudo em
machos (73%) com idades compreendidas entre os 2 e os 15 anos, sendo 0s animais com
idade superior ou igual a 7 anos os mais atingidos. Apenas em 2 canideos foi referida a
presenca de sintomatologia que consistiu em sialorreia e dispneia. Os nossos resultados
fundamentaram-se no facto de esta sindrome ocorrer principalmente em caes de racas
grandes e gigantes, ou de térax profundo (Glickman et al., 2000a), em idade avancada e
preferencialmente machos (Glickman et al., 2000p). O facto de apenas dois canideos
apresentarem sintomatologia, pode dever-se possivelmente a situacdo de que a maior parte
destes canideos habitarem ou passarem grande parte do tempo no exterior da habitacéo, e
por isso, a apreciagdo de sintomatologia por parte dos proprietarios seja menos precisa, isto
€, provavelmente estes animais apresentaram sinais clinicos que infelizmente nédo foram
presenciados ou valorizados pelo proprietario. Estes animais pelo seu tamanho e actividade
tém tendéncia para se alimentar de forma voraz e rapida (Raghavan et al., 2004), e se
passam muito tempo no exterior, possivelmente movimentam-se, sem restricgbes, depois
das refeigbes (Glickman et al., 1997). Todos estes factores séo considerados de risco para a
ocorréncia desta sindrome.

Pelo facto de afectar principalmente cées de porte grande a gigante, a sua resolucdo ser
cirirgica (Monnet, 2003) e poder levar a morte subita e/ou inesperada, os proprietarios
deveriam ser alertados para a possibilidade de ocorréncia desta sindrome, quer por parte
dos criadores aquando da compra do animal, quer por parte dos médicos veterinarios na
primeira consulta. Deveriam também ser informados sobre os factores de risco e sintomas
mais comuns. Como parece haver um componente genético (Glickman et al., 2000a) 0s
criadores de racas predispostas deveriam fazer o seguimento das ninhadas, com o objectivo

de evitar que canideos que tenham tido algum episddio de SDTE se reproduzam.

As intoxicagbes por pesticidas foram a 22 causa de morte mais frequente, sendo 0s
rodenticidas os téxicos mais envolvidos. Os canideos de raca indeterminada e os de raga
Pastor Alem&o foram os mais afectados. Ocorreu principalmente em fémeas e incluiu
animais com idades compreendidas entre os 2 meses e o0s 11 anos, sendo mais comum na
faixa etaria entre 1 e 6 anos. A maior parte ndo apresentou sintomatologia. Contudo, alguns
manifestaram vomito e hemoptise, sinais considerados comuns na intoxicagdo por
organofosforados (Gupta, 2007) e rodenticidas anticoagulantes (Sheafor & Couto, 1999),
respectivamente.

No nosso estudo os rodenticidas foram os mais prevalentes, contrariamente ao referido

noutros estudos em que foram os organofosforados os mais comuns (Berny et al., 2010)
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(Xavier et al., 2007). Este facto deve-se, possivelmente, a diferentes costumes que as
populacdes dos diversos locais tém. Os canideos foram os mais afectados por este tipo de
compostos, provavelmente, porque pela observagdo das ragas afectadas, passam grande
parte do tempo no exterior, levando, assim, a um maior risco de ingestdo destes produtos,
geralmente sobre a forma de iscos ou raramente, pela ingestdo de ratos envenenados. A
ingestdo pode ser acidental ou intencional, podendo ser dificil a aceitacdo da morte destes
animais por parte dos proprietérios.

O facto de a maior parte dos animais (58%) ndo terem apresentado sinais clinicos, é
concordante com os resultados do estudo Xavier et al. (2007), que observaram que em
50,7% dos casos expressaram-se apenas por morte subita. O espaco de tempo entre a
intoxicac@o por pesticidas e a morte pode ser variavel, pelo que, muitas vezes apesar de os
animais ja se encontrarem sistemicamente doentes, ndo ha ainda sintomatologia aparente.
Um dos factores a considerar, é o custo elevado das andlises toxicoldgicas o que constitui
provavelmente um motivo importante para que muitos proprietarios ndo requeiram uma
investigacdo mais profunda sobre a morte do seu animal. A intoxicacdo por rodenticidas
afecta principalmente animais jovens (Murphy, 2002). Na nossa amostra a intoxicagao por
rodenticidas afectou 10 animais com idades compreendidas entre 0os 2 meses e 0s 11 anos.
As mortes devidas a coagulopatias ocorreram em 13 canideos com idade relativamente
jovem, compreendida entre os 3 meses e os 4 anos. E possivel que alguns destes animais
tenham sido intoxicados com substancias rodenticidas anticoagulantes, mas cuja analise

toxicolégica nao foi requerida.

O tromboembolismo pulmonar foi a 32 causa de morte subita em canideos no nosso estudo.
Ocorreu sobretudo em machos e as idades oscilaram entre os 3 e os 10 anos, sendo que
67% dos canideos tinham idade superior ou igual a 7 anos. Tal facto coincide com as
constatac6es de Hackner (2004) que refere que o TEP é mais comum em animais adultos e
geriatricos.

No nosso estudo, 78% das mortes por TEP ocorreram devido a dirofilariose, enquanto que
as restantes 22% foi devido a etiologia desconhecida. Dos 5 animais de raga pura em que
ocorreu TEP por dirofilariose, 3 eram canideos de raga com peso superior a 25 kg. Segundo
Ware (2007b), canideos machos e de ragas grandes, ou que vivem no exterior, apresentam
um maior risco de infeccdo por dirofilariose. O facto de que 78% dos animais néo ter
manifestado sintomatologia € concordante com a possibilidade de a morte subita ser uma
das formas de apresentagéo clinica. No entanto, o desconhecimento dos proprietérios face a
deteccdo de sintomas, também n&o pode ser posto de parte. Apenas 2 canideos com TEP
por dirofilariose manifestaram sintomas, expressos por dispneia e cianose, sinais comuns

desta afeccéo (Goggs et al., 2009).
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Sabe-se que a dirofilariose, causada pelo neméatode Dirofilaria immitis e transmitida por
mosquitos culicideos, ocorre principalmente em climas temperados a quentes (Kittleson,
1998a), sendo Portugal, um dos paises da Europa onde esta infeccdo € comum (Genchi,
Rinaldi, Cascone, Mortarino & Cringoli, 2005). Segundo um estudo sobre a prevaléncia de
dirofilariose canina em Portugal (Pereira da Fonseca, Carvalho, Carvalho & Carvalho-Varela,
1991), as regides da llha da Madeira, Ribatejo, Oeste, Alentejo e Algarve, sédo as principais
afectadas, sendo as regides do norte e centro do pais as menos afectadas. Tendo em conta
gue a amostra do nosso estudo pertence maioritariamente ao concelho de Lisboa e
arredores, ndo é de estranhar a incidéncia de dirofilariose observada.

Por essa razao, a profilaxia deve ser uma prioridade, principalmente nas areas endémicas.
Segundo as ‘guidelines’ da American Heartworm Society (AHS) sobre o diagndstico e
prevencdo da dirofilariose canina (AHS, 2010), a profilaxia deve comecar a partir das 8
semanas de vida, visto que quanto maior a proporgdo de canideos protegidos, menor € a
populacdo reservatério capaz de infectar os ndo protegidos. Todos os cdes com idade
superior ou igual a 7 meses, devem ser testados para a presenca de antigénios ou de
microfilarias sanguineas, antes de iniciarem a quimioprofilaxia. As formas mais comuns de
quimioprofilaxia sdo através do uso de lactonas macrociclicas — ivermectina (Heartgard®),
milbemicina oxima (Interceptor®, Milbemax®, Program Plus®), selamectina (Revolution®),
disponiveis para administracdo oral mensal. Para que a profilaxia seja eficaz, convém fazer o
tratamento ao longo de todo o0 ano. O uso de coleiras de deltametrina, Scalibor ®, ou 0 uso
de pipetas com piretrinas, Advantix®, ou com moxidectina, Advocate ®, podem ser meios

adicionais de prevencéo.

A 42 causa de morte subita em canideos foi a estenose sub-aortica, representada por 3
canideos machos com idades entre 0s 5 meses e 4 anos, cuja sintomatologia nao foi
presenciada. Ocorreu na raca Boxer, na Rotweiller e num canideo de raca indeterminada.
Apesar da pequena amostra do nosso estudo, as 2 ragcas presentes neste grupo
correspondem a racas predispostas (Oyama & Thomas, 2002). Além disto, a idade de
ocorréncia de morte subita no nosso estudo € concordante com a idade em que € mais
comum a ocorréncia de MS por ESA, que se situam entre o 1° e o0 3° ano de vida (Oyama et
al., 2005). A ecocardiografia € o principal meio de diagnéstico, pelo que devem ser
realizadas em canideos jovens de ragas predispostas. Os animais que apresentem ESA ndo

devem ser reproduzidos.
A 52 causa de morte subita foi a cardiomiopatia dilatada. Contou apenas com dois canideos,
um de raga Serra D’Aires e outro de raca indeterminada, com 1 e 6 anos de idade

respectivamente. Ambos eram machos, tal como referido na bibliografia, (Meurs, et al., 2007)
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e nenhum apresentou sintomatologia, ou esta ndo foi evidente para os proprietérios, o que
pode acontecer no caso de morte por arritmia fatal (O’Grady & O’Sullivan, 2004).

No nosso estudo ocorreu a morte de 1 canideo de raca Cdo de Agua Portugués, com 2
meses de idade, devido a edema pulmonar cardiogénico. Possivelmente, esta podera ter
ocorrido devido a forma juvenil de CMD que é comum nesta raga. Nesta forma da doenca, a
morte é geralmente subita com auséncia de sinais clinicos e acontece devido a insuficiéncia
ventricular esquerda aguda (Dambach et al, 1999). Também neste caso o0 exame
ecocardiografico € o método ideal de diagndstico, devendo ser realizado precocemente nas
racas predispostas. A realizacdo de electrocardiogramas para a deteccdo de arritmias
subclinicas também é proposta. Os criadores destas racas ndo devem reproduzir animais
gue desenvolvam CMD. Os testes genéticos para canideos de raca Doberman, Terranova,
Dogue Alemao, Irish Wolfhound e Boxer (devido a CAVD) estdo a ser desenvolvidos (Broad
Institute, 2010) (Upssala University, 2010). O uso de ra¢des suplementadas com taurina e L-
carnitina, podem ser uma boa opg¢éo de prevencdo para ragas que desenvolvem CMD por

caréncias nutricionais.

A miocardite provocada por parvovirus canino ocupou o 6° lugar das causas de MS no nosso
estudo. Esta ocorreu em 2 canideos, um macho e uma fémea, com 2 e 3 meses de idade,
respectivamente. Apesar de ser mais comum entre as 3 e as 8 semanas de idade (Robinson
et al., 1980), um estudo em 36 canideos referenciou a ocorréncia deste tipo de miocardite
entre as 4 semanas e os 7 meses (Liu, 1985).

A profilaxia desta doenca baseia-se na vacinacdo de cadelas gestantes e respectivos
cachorros e na desinfeccao adequada das areas onde habitam, de modo a evitar ou a limitar

a exposicao ao virus (Hall & German 2005).

A 72 e Ultima causa de morte foi por lipomatose cardiaca num canideo de raca Doberman
com 6 anos. Tal como ja referido, a lipomatose é uma doenca rara cujas alteracfes ocorrem
aquando do desenvolvimento embrionario levando a deposicao de tecido adiposo no septo
interatrial. Estas alteragbes podem levar ao desenvolvimento de arritmias fatais como causa
de morte subita, sendo mais comuns em seres humanos a partir dos 50 anos. A idade do
canideo do nosso estudo, tendo em conta que pertence a uma raca de grande porte, esta

situada, também ela na média idade.
Das restantes causas de morte em canideos, presentes neste estudo, é de ressalvar as

possiveis causas de morte rapidas inesperadas pela parvovirose canina na forma intestinal,

ou devido a edema agudo do pulméo cardiogénico ou de etiologia desconhecida.
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A infeccdo por parvovirus na forma intestinal, geralmente é causada pela estirpe CPV-2. O
namero substancial de mortes subitas causadas por este virus na forma intestinal (n=9),
podem ter sido devidas ao facto, de ao ser um virus muito patogénico, pode levar a morte
por imaturidade imunologica (Prittie, 2004). Contudo, os canideos com parvovirose na forma
intestinal apresentam geralmente sinais clinicos, mesmo que inespecificos. Tendo em conta
que a parvovirose do tipo intestinal representou 5% das mortes ocorridas nos canideos
presentes neste estudo, pode-se especular sobre a hipotese de que algum destes 9 animais
tenha realmente morrido sem ter apresentado qualquer sintomatologia possivel de identificar
por parte dos proprietarios. Isto pode dever-se a infeccdo causada pela estirpe CPV-1, que
ocorre raramente e para a qual ndo existe vacinagdo. Esta provoca morte subita em
cachorros, de forma ocasional, devido a sepsis, CID ou ambos (McCaw & Hoskins, 2006).

O edema agudo do pulméo, quer de origem cardiaca (n=5), quer de origem desconhecida
(n=4), ocorreu somente em cées de raca pura e maioritariamente jovens. E possivel que

pelo menos nalguns casos possa ser atribuido a doengas de origem hereditaria.

Em 7% (n=10) das mortes ocorridas em canideos, a causa foi inconclusiva. Isto deveu-se as
mesmas razdes ja referidas nos gatos, isto é, ndo foram encontradas quaisquer lesbes
aquando da realizacdo da necrdpsia, ou as lesdes encontradas néo justificaram a morte do
animal. Contudo os resultados neste estudo séo diferentes dos obtidos no estudo canadiano
(Olsen & Allen, 2000), visto que nesse, em 12% das mortes em cdes ndo foi encontrada uma

causa especifica.
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CONCLUSAO

A morte subita, tanto em medicina veterinaria como em medicina humana, constitui um
conceito pouco explicito. A sua definicdo tem implicacdes cientificas e sociais proprias.

No presente estudo, as prevaléncias obtidas de morte subita em felideos, 6,2% e em
canideos, 6,3%, podem pecar por excesso, devido a muitas das causas encontradas
aquando da realizacado do exame necropsico, ndo terem sido consideradas como causas de
morte sUbita. Podem também pecar por defeito, visto que em muitos dos animais que
morrem subitamente, n&o é realizado o exame post-mortem.

As causas de morte subita encontradas em felideos foram maioritariamente do foro cardiaco,
devido a cardiomiopatia hipertréfica e a lipomatose cardiaca, e do foro toxicolégico por
intoxicacdo de organofosforados. A populacdo masculina adulta foi a mais afectada, e a
maioria ndo apresentou qualquer sintomatologia.

A morte subita em canideos afectou principalmente a populagdo masculina adulta, que se
apresentou na maior parte das vezes sem sinais clinicos. Das ragas presentes neste estudo,
observou-se que as racas de porte grande a gigante foram as mais atingidas. A raga Pastor
Alemao foi a mais afectada, seguida de Rotweiller, Boxer e Labrador. A principal causa de
morte foi a sindrome de dilatagcio-torcdo de estbmago. Outras causas também encontradas
foram as intoxicacdes por pesticidas, o tromboembolismo pulmonar, principalmente por
dirofilariose, a estenose subadrtica, a cardiomiopatia dilatada, a miocardite por parvovirose e
a lipomatose cardiaca.

Alguns casos referidos como morte subita em que o exame necropsico revelou edema
agudo do pulmao, infeccdo por parvovirus, pneumonia ou IRA, apesar de poderem levar a
mortes rapidas dificilmente podem ser associadas a morte subita. Contudo, para o0s
proprietarios, o conceito inesperado e subito é frequentemente confundido devido ao valor
sentimental que os animais tém, sendo em muitos casos considerados membros da familia.
Esta foi a principal dificuldade encontrada na realizacdo deste estudo, visto que a morte
subita é sempre uma morte inesperada, mas uma morte inesperada nem sempre € subita. A
percepcdo do estado clinico do animal nos dltimos momentos prévios a morte é feita pelo
proprietério, carecendo de rigor cientifico. Além disto, a decisdo da realizacdo de exame
necropsico é tomada logo a seguir @ morte do animal, altura em que o proprietério se
encontra num estado de maior vulnerabilidade emocional podendo néo valorizar e/ou referir
a sintomatologia observada previamente ao 6bito do seu animal.

Os médicos veterinarios devem ter um papel importante a nivel dos criadores através da
divulgacdo das doengas mais comuns que podem levar a morte subita consoante as racas,

com 0 objectivo de evitar que animais com doengas de caracter hereditario sejam usados
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como reprodutores. Actualmente é possivel a realizacdo de testes genéticos, alguns deles ja
existentes nos Estados Unidos da América e em Inglaterra, como a detec¢cdo de CMH em
gatos de raca Maine Coon e Ragdoll. Também se encontra em processo de investigacdo a
CMD e da CAVD, em céaes de raca Doberman, Terranova, Dogue Alemao, Irish Wolfhound e

Boxer.

Em suma, a morte subita, em medicina veterindria, pode em algumas situacBes ser

precavida. Cabe a classe médica veterinaria um importante papel na sua prevencao.
Depois de concluido este estudo e analisando os resultados obtidos, verifica-se que este

pode ser um ponto de partida para investigacdes futuras mais especificas para cada uma

das espécies, e dentro destas, para as diversas racgas.
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Anexos

A — Estéagio curricular

O estagio realizou-se na “Azevet”, clinica veterinaria de Brejos de Azeitao, sob orientagdo da
Professora Doutora Maria Manuela Grave Rodeia Espada Niza.

Decorreu no periodo compreendido entre 9 de Novembro de 2009 e 9 de Maio de 2010.
Durante 6 meses, acompanhei as actividades ai desenvolvidas que consistiram, sobretudo,
na observacédo, auxilio e complementacao de tarefas nas consultas de medicina interna, na
cirurgia, no internamento, na imagiologia (radiografia e ultrassonografia) e na realizacéo de
andlises laboratoriais.

Na area da medicina interna, a maior parte das consultas presenciadas foi de caes e gatos,
sendo uma minoria de animais exéticos, entre 0s quais coelhos, porcos da india, hamsters,
chinchilas e tartarugas. Dessas consultas, parte delas eram para vacinagdo dos animais,
sendo a restante parte para obtencéo de diagnostico e terapéutica. Destas Ultimas, algumas
eram referenciadas para a utilizacdo de meios de diagnéstico complementares, como a
radiologia, ecografia ou a ecocardiografia.

Na area da cirurgia, as tarefas dos estagiarios consistiram na preparacao dos pacientes,

na monitorizacdo da anestesia, auxilio ao cirurgiao e monitorizagdo do pds-operatorio. Das
cirurgias observadas, a maior parte consistiu em orquiectomias, ovariohisterectomias,
mastectomias ou nodulectomias. Entre as outras intervencdes cirdrgicas observadas menos
frequentemente incluem-se as destinadas a resolucdo de fracturas, destartarizacoes,
resolucdo de otohematomas, resolucdo de invaginacéo intestinal e omentalizacao prostatica.
Na é&rea do internamento, era esperado que o estagiario auxiliasse na manutengédo do bem-
estar e higiene dos animais internados, fornecimento de alimentos e agua, observagédo de
sinais clinicos, vigilancia dos animais no periodo p6s cirargico, assim como, no auxilio dos
médicos veterinarios na preparacdo e administracdo das medicacdes realizadas.

Na éarea da imagiologia no que se refere a radiografia, o estagiario era incumbido a
posicionar 0s animais consoante as projec¢Oes radiogréficas pretendidas, assim como a
aplicar as adequadas constantes radiogréficas consoante a area a estudar e o peso do
animal, e ainda a efectuar a revelacdo das peliculas. Em relacdo as ecografias e
ecocardiografias o estagiario auxiliava no posicionamento e contencdo do animal, consoante
o tipo de exame realizado.

Na area das andlises laboratoriais, cabia aos estagiarios a realizacdo das analises
bioquimicas sanguineas, a realizacdo de microhematdcritos, a observacdo microscépica de

esfregacos sanguineos ou raspagens cutaneas, assim como, a preparacdo de amostras a
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enviar para os laboratérios de referéncias, como hemogramas, citologias, zaragatoas,
sangue para deteccdo de agentes infecciosos, etc.

Em seguida, apresentarei algumas imagens relativas a casos observados durante os 6
meses de estagio na Azevet:

Figura 4 — “Samanta”’, cadela de raca
Golden Retriever com 4 meses -

Resolucao de invaginacao intestinal. Figura 5 — Local da invaginagao.

Figura 6 — “Baltazar”, cdo de raca Figura 7 — “Baltazar” - Resolucéo de
Labrador - Resolugédo de otohematoma
(lado medial).

81



Figura 8 — “ Baltazar’— lesGes cutaneas tipicas de dermatofitose (ringworm).

Figura 10 — “Guga”, céo de raga Cocker spaniel com 10 anos — Abcesso do dente carniceiro.
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Figura 11 — “Thai”, cadela com 5 meses de raga Pug — lesdes cutaneas na regido das axilas
e base do queixo devido a demodecose generalizada associada a dermatite a Malassezia
pachydermatis.

Figura 12 — “Thai” — lesdes no abddémen ventral e membros posteriores.

Figura 13 — “Tchoi”, um cao de raga Pequinois com 9 anos, apresentava um adenoma das
glandulas hepatoides.
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Figura 14 — “Boris” — cao de raca Labrador com 7 anos, a receber uma transfusao sanguinea
antes da cirurgia.

Figura 15 — “Boris” — presenca de tumor e tor¢ao do testiculo esquerdo.

Figura 16 — “Boris” - Drenagem de quistos paraprostaticos.
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B — Estagio nado curricular

O estagio nao curricular realizou-se no Cornell University Hospital for Animals in the College
of Veterinary Medicine, situado em Ithaca, no estado de Nova lorque, EUA. Decorreu
durante 6 semanas, compreendidas entre 21 de Setembro de 2009 e 30 de Outubro de
2009, num sistema rotativo de 2 semanas.

Entre 21 de Setembro e 4 de Outubro frequentei o servico de Imagiologia. Os objectivos
dessas 2 semanas baseavam-se no diagndstico a partir de radiografia, ultrassonografia,
tomografia axial computorizada (TAC) e ressonancia magnética, assim como nas técnicas
para a sua realizacdo, tanto em pequenos como em grandes animais. Todas as manhas
eram discutidos os casos clinicos em questdo na altura, e nos finais de tarde eram realizada
avaliacdo continua a cada aluno individualmente. O restante tempo foi ocupado na
aprendizagem tedrico-pratica nos referidos exames complementares de diagnostico.

Entre 5 de Outubro e 18 de Outubro frequentei o servico de Medicina Interna de pequenos
animais. Neste servi¢co todas as consultas eram referenciadas, podendo cada aluno escolher
diariamente um caso consoante as diferentes areas como gastroenterologia, endocrinologia,
infecciologia, pneumologia, nefrologia, etc. O estudante era incumbido a obter a histéria
pregressa do animal e a realizar o exame de estado geral. De seguida a partir da sua lista de
problemas, apresentava a um dos clinicos as hipéteses de diagndsticos diferenciais mais
provaveis, assim como os meios de diagnéstico e a possivel terapéutica a implementar,
sendo o caso discutido entre ambos e posteriormente reportado aos proprietarios a
intervencd@o a tomar. Até a alta, cada aluno era totalmente responsavel pelos seus doentes.
Todas as tardes os casos clinicos de cada aluno eram discutidos em grupo. Nessas
reunides era também escolhida uma doenca para discussao no dia seguinte, ficando cada
um responsavel pelo estudo da mesma.

Entre 19 de Outubro e 30 de Outubro frequentei o servico de Cardiologia, cujos objectivos
consistiam no ensino tedrico-pratico na realizacdo de exames electrocardiogréaficos e
ecocardiograficos, na implementacao da terapéutica em pacientes cardiacos, na aplicacao
de Holters, na realizacdo de pericardio e toracocenteses e na discussao e seguimento dos

casos clinicos em questao durante a rotagéo.
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C€2-209 Veterinary Medical Center, Box 20
Comell University

Ithaca, NY 148536401

Telephone: 607-253-3157

Fax: 607-253-3056

College of Veterinary Medicine

October 30, 2009

To Whom It May Concern:

This letter is confirmation that Ms. Mafalda Pires Gongalves. a current veterinary student from the Universidade Técnica
de Lisboa, Portugal, participated from September 21 — October 4, 2009 in the Imaging Service, from October 5 - 18 in the
Small Animal Medicine Service and from October 19 - 30 in the Cardiology Service through our Student Externship
Program at the Cornell University Hospital for Animals in the College of Veterinary Medicine, Ithaca, New York, USA.
Her participation in the rotation(s) were like that of our own veterinary students and spent an average of 50-60 hours per
week in our hospital gaining experience with the service chief’s approval working daily and occasionally being called in
after hours for care of the animal patients.

[f you have any questions regarding this, please do not hesitate to contact me at (607) 253-3157. Thank you.

Sincerely,
Al 2 B

William A. Horne, DVM, PhD, DACVA
Director, Comnell University Hospital for Animals

xc: Ms. Ramona Andersen, Program Coordinator
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