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Resumo

A presente dissertacao explora em profundidade o maneio e o diagnostico do derrame
pleural em gatos, combinando uma revisao bibliografica detalhada com a andlise de trés casos
clinicos representativos, os quais refletem diferentes etiologias e desafios terapéuticos. Foram
avaliadas condi¢des associadas a insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), linfoma mediastinico
e peritonite infeciosa felina (PIF), destacando a complexidade no estabelecimento de um
diagnostico diferencial, especialmente devido a inespecificidade dos sinais clinicos iniciais,
como dispneia, taquipneia e anorexia. Esses sinais demonstraram a necessidade de exames
complementares, incluindo radiografia, ecografia e analises laboratoriais, para a caracterizagao
do fluido pleural em transudato, exsudato ou quilo, e a identificagdao da causa primaria. Nos trés
casos clinicos analisados, a toracocentese foi determinante como medida emergencial para
estabilizacdo respiratoria e alivio da pressdo intratordcica, enquanto solugdes terapéuticas
definitivas variaram conforme a patologia de base. No caso da ICC, o uso de diuréticos e o
controle de complicagdes cardiacas foram essenciais, embora tenham revelado a necessidade
de inovagdes terapéuticas para o maneio a longo prazo. O linfoma mediastinico, associado a
derrame quiloso, evidenciou a importancia de exames tomograficos para o diagnostico € o
potencial de tratamentos combinados, incluindo quimioterapia e intervengdes cirargicas. A PIF,
por sua vez, destacou os desafios relacionados a falta de tratamentos eficazes no cenario
nacional, mas também apresentou perspetivas promissoras com o avango de antivirais como o
GS-441524, que pode transformar o maneio desta condigdo fatal. O estudo concluiu que uma
abordagem multidisciplinar, com integracao de diagndstico por imagem, analises laboratoriais
e intervengdes terapéuticas personalizadas, € indispensavel para otimizar os desfechos clinicos.
Além disso, reforca-se a importancia de avangos na pesquisa € na disponibilizacao de
medicamentos inovadores, como forma de ampliar as opgdes de tratamento e melhorar a

qualidade de vida dos pacientes felinos acometidos por derrame pleural.

Palavras-chave: Diagnodstico diferencial felino, efusdes pleurais, analise laboratorial,

emergeéncia veterinaria, terapia inovadora




Abstract

This dissertation delves deeply into the management and diagnosis of pleural effusion
in cats, combining a comprehensive literature review with the analysis of three representative
clinical cases, each reflecting distinct etiologies and therapeutic challenges. Conditions related
to congestive heart failure (CHF), mediastinal lymphoma, and feline infectious peritonitis (FIP)
were evaluated, highlighting the complexity of establishing a differential diagnosis, particularly
due to the non-specific nature of initial clinical signs such as dyspnea, tachypnea, and anorexia.
These signs underscored the necessity of complementary tests, including radiography,
ultrasound, and laboratory analyses, to characterize pleural fluid in transudate, exudate, or
chyle, and identify the primary cause. In all three cases, thoracocentesis was crucial as an
emergency measure to stabilize respiratory function and relieve intrathoracic pressure, while
definitive therapeutic solutions varied according to the underlying pathology. In CHF, the use
of diuretics and the management of cardiac complications were pivotal, though the need for
therapeutic innovations for long-term care was evident. Mediastinal lymphoma, associated with
chylous effusion, demonstrated the importance of tomographic examinations for diagnosis and
the potential of combined treatments, including chemotherapy and surgical interventions. FIP,
on the other hand, highlighted challenges related to the lack of effective treatments in the
national context but also presented promising perspectives with the advancement of antivirals
such as GS-441524, which may revolutionize the management of this fatal condition. The study
concludes that a multidisciplinary approach, integrating imaging diagnostics, laboratory
analyses, and personalized therapeutic interventions, is indispensable for optimizing clinical
outcomes. Furthermore, the importance of advances in research and the availability of
innovative drugs is reinforced, as they expand treatment options and improve the quality of life

for feline patients suffering from pleural effusion.

Keywords: Feline differential diagnosis, pleural effusions, laboratory analysis, veterinary

emergencies, innovative therapy
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I. Descricao do Estagio Curricular

O autor da presente dissertacao de final de mestrado realizou o seu estagio clinico
curricular entre o dia 09/10/23 e o dia 09/02/24, por um periodo total de 4 meses (89 dias uteis).
O centro de atendimento médico-veterinario no qual decorreu toda a extensdo do periodo de
estagio foi o Onevet Hospital Veterinario de Cascais, localizado na 4rea metropolitana da

Grande Lisboa, concelho de Cascais.

Os objetivos deste periodo de estdgio centraram-se na obtengao de experiéncia clinica
pratica, como forma de consolidacao e reforco das matérias teoricas estudadas durante toda a
extensdo do Mestrado Integrado em Medicina Veterindria. Durante o periodo de estagio foi
notada uma evolugdo exponencial da aplicacdo do conhecimento adquirido, da seguranca do
autor no diagnostico e determinacdo das terapéuticas a instituir, na comunicagao interpessoal e

integragado clinica em equipa.

O modelo de horario determinado pelo corpo de direcdo/responsavel do estagio, tal
como acordado verbalmente com o autor desta dissertagao, foi um modelo rotativo com horarios
determinados entre manha (8:30 — 17:30), horario médio (10h — 19h), horario da tarde (14h -
21:30) e horario noturno (21h — 9h), tendo sido cumprido um minimo de 40 horas semanais. As
areas de rotacdo do modelo aplicado foram divididas em 3 grupos de trabalho com troca
semanal (com excecao da rotagdo de cirurgia que decorria em duas semanas consecutivas) entre
si: Cirurgia, Internamento e Consultas. Tendo sido realizado um total de 7 semanas em cirurgia,

6 semanas em internamento € 4 semanas de consultas.

A rotagao de Internamento iniciava-se no horario da manha (8:30 — 17:30) ou no
horario da tarde (14h — 21:30), com uma breve passagem de casos para os colaboradores que
entravam no turno, sendo esta passagem de casos baseada na transmissao de informagao sobre
a resenha do animal, histéria clinica pregressa, motivo de internamento, analises e exames
complementares realizados, alteracoes de medicag¢do, observagdes, progndstico e plano
terapéutico. Apos esta breve passagem de casos, o autor acompanhava os médicos veterinarios
no decorrer de todas as atividades de internamento, desde administragao de medicagao, colheita
de sangue, cateterizacdo venosa, exames de estado geral, exames complementares de
diagnostico (andlises clinicas, radiografia, ecografia...), elaboracdo de relatérios clinicos,
requisicdo de andlises laboratoriais, monitorizagdo pos-anestésica, acompanhamento e

preparacdo de altas médicas. Apds realizagdo de todas as atividades médicas matinais
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requeridas, de acordo com a lotagdo variavel do internamento, a equipa médica geralmente
disponibilizava-se para realizar com o autor e restantes estagidrios alguns desafios teoricos
relacionados com os casos clinicos de relevo. Apds a hora de pausa para almogo, o autor
acompanhava a equipa médica na realizacdo de exames fisicos de estado geral aos animais
internados e consequente preparagdo/administracao de medicagao necessaria. Na eventualidade
de conclusdo de todas as tarefas médicas, o autor era entdo designado para o acompanhamento
de um médico veterinario em ambiente de consulta geral ou ortopédica (caso o médico
designado fosse o Dr. Rui Onga). Todos os dias as 16h, a equipa médica e os estagidrios
reuniam-se no internamento, onde era realizada uma passagem de casos geral e discussdao
interpessoal de possiveis abordagens clinicas, sendo anexados todos os exames e relatorios a
ficha do animal. Uma das tarefas quase exclusivamente delegadas ao autor foi a realizacao de
colheitas de sangue, testes de urina e testes rapidos de diagndstico, sendo que durante o periodo
de internamento, o autor responsabilizou-se pela elaboracdo e catalogagcdo desta informacao
para integracdo nas fichas clinicas dos animais, ganhando preciosa experiéncia neste tipo de

atividades basicas hospitalares.

A rotagao de Cirurgia iniciava-se também no horario da manha (8:30 — 17:30). Aos
alunos integrados nesta rotacdo era expectavel que tivessem realizado um estudo prévio das
cirurgias a serem realizadas na semana decorrente, nao so6 de forma a diminuir a probabilidade
de erros por negligéncia médica durante as cirurgias, mas também como base para a aplicagao
das técnicas a serem instruidas pelo cirurgido responsavel. No decorrer do tempo determinado
para a rotagdo de cirurgia, o ciclo diario das funcdes requeridas ao autor iniciava-se na rececao
clinica dos animais para admissao hospitalar, na qual era realizado um exame fisico completo
e analises clinicas pré-cirargicas. Apos determinagdo do estado clinico do animal, era entdo
realizada cateterizagdo venosa periférica e transporte do animal para a sala de indugdo. Na sala
de indug¢do o autor iniciava sempre o protocolo anestésico com a administracdo da pré-
medicacdo e sedacdo, seguida da intubagdo orotraqueal, sendo que, apos esta fase, se o autor
estivesse sob fungdes de ajudante de anestesia, a monitorizagao anestésica era continuada com
a fase de indug@o e acompanhamento da anestesia volatil durante o processo cirirgico; mas, se
o0 autor estivesse sob func¢des de segundo cirurgido, entdo iniciava a paramentacao e entrava no
bloco operatorio para realizar assisténcia pratica ao cirurgido responsavel. Apds finalizacao da
cirurgia, o autor era responsavel pelo recobro e monitorizagdo pos-cirtrgica dos animais

intervencionados, assim como elaboragdo e realizacdo das altas cirurgicas.
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A rotagdo de Consultas iniciava-se no turno médio (10h — 19h) ou no turno da tarde
(14h — 21:30h), no qual ao autor era designado um médico acompanhante, sendo da sua
responsabilidade a primeira abordagem ao tutor e doente. Nesta primeira abordagem,
supervisionada pelo médico da consulta, era realizada uma rapida anamnese com inclusdo da
resenha basica do animal, histdria clinica ou sintomatoldgica pregressa, motivo da consulta,
sintomatologia de relevo e historico de medicacao realizada (se existisse). De seguida, o autor
realizava um exame fisico completo, iniciando-se na por¢ao cranial com inspe¢ao das mucosas
oral e conjuntival, TRC e palpacdo dos linfonodos submandibulares, seguido de progressao
metodica na dire¢do caudal com palpagdo dos linfonodos cervicais e axilares, ausculta¢ao
cardiaca e pulmonar, realizacdo de prega de pele, palpa¢do abdominal, palpa¢do dos linfonodos
parotideos, inspecao perianal e, se necessario, medicao de temperatura retal. Apos esta primeira
abordagem prética realizada pelo autor, o médico acompanhante iniciava entdo a consulta,
sendo sempre auxiliado na contenc¢do e eventual realizacdo de exames complementares de
diagnoéstico (ex.: colheita de sangue, exames imagiologicos, puncdo de nddulos, etc.). A
consulta era liderada pelo médico veterinario designado, mas existia alguma liberdade e seria
até expectavel que o estagidrio acompanhante fosse realizando questdes em momentos
oportunos, sendo que toda essa informagdo era obrigatoriamente transcrita em forma de
anotagdes para posterior formulagdo de relatorio de consulta ou eventual discussdo de casos.
No final de cada consulta em ambiente exterior ao consultorio, o0 médico e o estagidrio
realizavam uma breve discussdo sobre o caso e as possiveis terapias a aplicar, sendo depois
delegada para o estagiario a tarefa de transmitir a informagao final ao tutor, explicando a logica
do tratamento prescrito, modo de administra¢do e prognostico expectavel. Apos cada consulta
ou no final do turno, era ainda realizada a elaboragdo conjunta da ficha clinica individual de

cada animal examinado, incluindo toda a informagao de relevo para a sua historia clinica.

As noites iniciavam-se a partir das 20h até as 8h do dia seguinte (ou 21h as 9h nos fins
de semana). O turno comecava com uma breve passagem de casos (similar a passagem ja
realizada no turno da tarde). Era novamente relatado ao pormenor o caso clinico de cada animal,
alteracdes de relevo na evolugdo clinica, alteracdes na medicagdo, procedimentos/tarefas a
serem realizadas entre a noite e a manha seguinte, progndstico dos animais em regime de
internamento e relato de potenciais casos clinicos atendidos durante os turnos diurnos com grau
elevado de probabilidade de retorno em regime de urgéncia durante a noite. O autor iniciava a
ronda clinica, acompanhando o médico designado na realizacdo de exames de estado geral (em

caso de necessidade de colheita de sangue venoso, o autor ficava designado para a realizacao
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dessa tarefa com o auxilio do enfermeiro de servigo). Apos confirmacao do estado clinico geral
de todos os animais internados, o autor iniciava a preparacao ¢ administracdo de medicagao
parenteral e enteral e, de seguida, com o auxilio de uma balancga alimentar, era realizada a
categorizacdo e pesagem individual do alimento a disponibilizar para cada internado. Apos
finalizacao de todas as tarefas clinicas direcionadas ao tratamento dos animais internados, o
autor realizava a reposicao de material descartavel (agulhas, seringas, cateteres, leukoplast,
tubos de amostra, etc.) na sala de tratamentos geral, sala de internamento dos canideos, sala de
internamento dos felinos, consultérios e, por ultimo, sala de internamento de doengas
infetocontagiosas. Apos reposicdo do material descartavel, o autor tinha como tarefa realizar
inspecdo e limpeza das maquinas laboratoriais, finalizando com o descarte das amostras
laboratoriais em excesso. No restante horario do turno noturno, o autor acompanhava ainda o
médico de servigo nas varias consultas de urgéncia, na realizagdo de exames complementares
de diagnostico e atendimento telefonico, tanto para esclarecimento de questdes clinicas basicas
como para realizagdo de triagem telefonica de urgéncias. O turno era entdo finalizado com uma
passagem de casos para os colegas que entravam no turno da manha, sendo de maxima
importancia a transmissdo de informacao para o contacto com os tutores ou os CAMVs que

referenciaram animais para internamento hospitalar.

1. Casuistica observada durante o estagio

Consultas

27.0%
(191 horas) Cirurgia

39.3%
(279 horas)

Internamento

Grafico 1: Numero de horas e distribuigdo relativa das varias areas médicas
No decorrer do estdgio, o autor recolheu informacao estatistica objetiva durante as

rotacoes de Consultas e Cirurgia, identificando a tipologia da consulta/cirurgia e o

procedimento a ser realizado, enumerando essa informagdo em grupos.
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Na rotag¢do de Consultas, foi possivel categorizar as consultas observadas pelo autor
em trés grandes grupos: Consultas de Medicina Geral, Medicina Profilatica/Documentagdo e
Medicina de Especialidade Ortopédica (Grafico 2), excluindo desde ja visitas ao CAMV para
servigo de enfermagem (inoculacdo de medicacdo, realizacdo de pensos, etc.). De entre as
consultas de Medicina Geral, foi possivel fazer posteriormente o estudo das varias areas de

intervengao especifica (Grafico 3).

Medicina Profilatica/Documentacao

Medicina de Especialidade Ortopédica

68.2%
(166 casos)

Medicina Geral

Grafico 2: Numero de Casos e Distribuigdo relativa dos tipos de consulta observados

Tipo de consulta Numero de casos Distribuicao relativa
Check-up 15 9.04%
Hematologia 6 3.61%
Gastroenterologia 22 13.25%
Pneumologia 11 6.63%
Dermatologia 18 10.84%
Oncologia 15 9.04%
Urologia/Nefrologia 10 6.02%
Traumatologia 11 6.63%
Oftalmologia 6 3.61%
Cardiologia 4 2.41%
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Endocrinologia 8 4.82%
Neonatologia 1 0.60%
Reproducido 3 1.81%

Dentaria 2 1.20%
Eutanasia 2 1.20%
Tratamento/Reavaliacao 32 19.28%
Total 166 100%

Tabela 1: Numero de Casos e Distribuicdo relativa das especialidades observadas

Na rotacao de Cirurgia, tal como descrito anteriormente, o autor observou e realizou
varias técnicas cirurgicas (Tabela 2), podendo estas ser categorizadas entre: Cirurgias de
Tecidos Moles ou Cirurgias Ortopédicas (Grafico 3) (com excecdo das hemilaminectomias, que
sdo consideradas neurologicas). O maior volume de cirurgias de tecidos moles observadas,
comparativamente as cirurgias ortopédicas, deve-se ao facto de, dentro do CAMYV, existir mais
disponibilidade da equipa cirargica e mais dias reservados para a resolu¢ao de patologias dos
tecidos moles ou cirurgias eletivas, comparativamente com as cirurgias ortopédicas, que

necessitam de maior preparacdo e recursos técnicos/materiais.

Cirurgias Ortopédicas

Cirurgias de Tecidos Moles

Grafico 3: Numero de casos e Distribuigdo relativa do tipo de cirurgia
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Tipo de cirurgia

Numero de casos

Distribuicio relativa

Ovariohisterectomia 18 24.66%
Orquiectomia 14 19.18%
Colonoscopia 2 2.74%

Estomatologia/Dentéria 4 5.48%
Encerramento de feridas 3 4.11%
Nodulectomia 6 8.22%
Nefrectomia 1 1.37%
Esplenectomia 2 2.74%
Laparotomia exploratoria 4 5.48%
Enterectomia 2 2.74%
Ablacao do plano nasal 1 1.37%
Remogao de unha 1 1.37%

Nao unido do Processo
1 1.37%

Anconeo

TPLO 4 5.48%
TTA 2 2.74%

Fratura cominutiva da
1 1.37%

epifise distal do fémur
Fratura de tibia 2 2.74%
Ablacao de cabe¢a do fémur 1 1.37%
Luxagdo da patela 3 4.11%
Hemilaminectomia 1 1.37%
Total 73 100%

Tabela 2: Numero de casos e Distribuigao relativa das técnicas cirtirgicas observadas
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II. Revisao bibliografica
Introducao

1. Anatomia e fisiologia da pleura

O aparelho respiratorio pode ser dividido e categorizado em duas partes diferentes:
uma porg¢ao condutora, que fisiologicamente ¢ responsavel pela condugao do ar inspirado para
os pulmdes, e uma por¢cdo pulmonar, que estd responsavel pelas trocas gasosas e,
posteriormente, pela oxigenacdo do sangue (Getty, 1975). Estas duas porcdes, apesar de
apresentarem continuidade entre si, encontram-se, na sua maior parte, em regides anatomicas
distintas e de grande relevancia fisiologica. A por¢cdo condutora, com extensdo desde as
cavidades nasais até aos bronquiolos respiratorios, encontra-se principalmente nas regides
cranial e cervical, enquanto a por¢do pulmonar (de maior relevancia para este trabalho),
constituida pelos musculos respiratdrios, pleura e pulmdes, encontra-se na regido tordcica

(Klein & Bradley G., 2020).

A pleura (estrutura central da presente dissertacdo) ¢ anatomicamente dividida em duas
camadas de acordo com as estruturas que reveste: a pleura visceral, revestindo a superficie dos
pulmdes, e a pleura parietal, revestindo a parede toracica, o mediastino e o diafragma (Hudson

& Hamilton, 2010).

A pleura, como estrutura, caracteriza-se por ser uma membrana serosa, fina, de origem
mesotelial, constituida por uma camada de epitélio simples pavimentoso rico em
microvilosidades, que repousa sobre uma lamina propria, sendo toda a monocamada suportada
por tecido conjuntivo que se estende até ao parénquima pulmonar (Markov & Amasheh, 2014).
As células mesoteliais que a compdem formam uma rede, aderindo entre si na superficie apical
através de “tight junctions” e apresentando permeabilidade similar a encontrada no endotélio
microvascular (Zocchi, 2002). Paralelamente, apresentam ainda carater multipotente, sendo
responsaveis pela sintese de matriz extracelular, fagocitose e produgao de citoquinas anti-
inflamatorias. Na observacao destas células sob microscopia eletronica, € possivel distinguir
multiplas vesiculas pinociticas secretoras de glicoproteinas e fosfolipidos que, pareadas com
uma cobertura celular completa de microvilosidades de bordadura em escova, asseguram uma
dindmica de secrecao e absor¢do (Lee et al., 2006) entre as pleuras e a circulagdo sanguinea,

compondo a base biofisica do controlo do volume do liquido pleural (liquido acumulado entre
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as pleuras). Com base na constituigdo da membrana anteriormente descrita, particulas com
dimensodes inferiores a 4 nm passam passivamente entre a monocamada celular mesotelial,
enquanto particulas de dimensdes superiores (ex.: carbono - 20 nm ou ferritina - 11 nm) sdo
ativamente transportadas através de pinocitose. As particulas de maiores dimensdes (acima de
1000 nm), retidas na barreira celular da pleura, sdo incapazes de atravessar a membrana basal,
necessitando de mecanismos de transporte mediados pelo sistema linfatico parietal (Lee et al.,
2006), que, através dos estomas (comunicacgdes diretas entre a pleura e o sistema linfatico),

possibilitam a drenagem destas particulas de grandes dimensdes do espago pleural.

Os estomas apresentam um didmetro entre 2 e 6 pum, existindo apenas na pleura
parietal, e contribuem para a drenagem de agua e solutos através de uma rede de fibras de tecido
conjuntivo (fibras tipo 1 e 3 de colagénio e elastina), intitulada Membrana Cribriforme. Esta
membrana cribriforme delimita a conformagao da barreira da lacuna (espaco linfatico dilatado),
criando drenagem direta para a circulagao linfatica através dos vasos linfaticos munidos de um
sistema de valvulas e assegurando o fluxo unidirecional das moléculas até ao tronco linfatico

direito e ducto toracico (Zocchi, 2002).

Figura 1 e 2: Imagens capturadas por microscopia eletronica x18060 e x1680, de tecido celular mesotelial com
microvilosidades de superficie, prolongando-se para o interior de um estoma (indicado com seta ¢ letras p) (Adaptado de Light
& Lee, 2008)

O tecido conjuntivo submesotelial, por sua vez, também contém um alto grau de
vascularizagdo sanguinea através de uma rede de capilares ramificados das artérias pulmonares
bronquicas na pleura visceral e de outras artérias sistémicas (artérias intercostais,
diafragmaticas e pericardicas) na pleura parietal, criando um potencial de pressdao capilar

pleural e atuando na diferenca da pressao hidrostética e coloidosmotica entre o liquido pleural
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e o sangue capilar (Markov & Amasheh, 2014). Todos estes mecanismos afetam, assim, o fluxo

do liquido transmesotelial da circulagdo venosa para o espago pleural.

Localizado entre duas camadas da pleura, encontramos um espago com dimensdes
entre 10-20 pm, denominado espago pleural (Lee et al., 2006), detendo este extrema
importancia na mecanica respiratoria. Neste espago, devido aos processos fisiologicos
anteriormente descritos, existe o acumulo de uma pequena quantidade de fluido pleural
(aproximadamente 0,26 mL/kg), que possibilita uma adesao mecanica, mas nao fisica, das duas
pleuras, permitindo a transmissao instantanea das forgas perpendiculares entre a parede do térax
e os pulmoes, durante a respiracdo. O deslizamento das pleuras em resposta as forcas de
cisalhamento ¢ altamente dependente da presenca de um volume fisiologico de fluido pleural

(Zocchi, 2002).

Na constituicdo deste liquido pleural, muito similar a um filtrado de plasma (Zocchi,
2002), sob condicdes fisiologicas normais, encontramos, para além da sua por¢ao aquosa:
eletrolitos (tais como sodio, potdssio, cloro e bicarbonato), essenciais para a manutengao do
equilibrio osmotico segundo o potencial de Donnan; proteinas de peso molecular intermediario,
como a albumina, com direto impacto na regulagdo da pressao coloidosmética; glicoproteinas
e acido hialuronico, que, devido as suas propriedades viscoelasticas e de lubrificagao,
possibilitam o movimento reciproco das pleuras, diminuindo o potencial de resisténcia do atrito
(forca de cisalhamento); fosfolipidos, nomeadamente estearoil-linoleoil-fosfatidilcolina
(SLCP) (Mills et al., 2006), que sdo adsorvidos na superficie apical das células mesoteliais,
atuando na reducdo da tensdo superficial do liquido pleural como forma de facilitar o
movimento das pleuras e atuando na reducao da permeabilidade mesotelial, evitando a entrada
excessiva de liquidos ou outras substancias que possam comprometer a homeostasia do espago
pleural (Zocchi, 2002); mondcitos/macrofagos (61-77%), linfocitos (7-11%) e neutrofilos
(<2%).
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2. Derrame Pleural

2.1 Definicao

O derrame pleural ¢ definido como uma acumulagdo patologica ou excessiva de fluido
no espaco pleural (Konig et al., 2019), sendo que, nos gatos, ao contrario de algumas espécies
animais, a zona do mediastino tem uma conformacgdo fenestrada e assume-se que a pleura
mediastinica ¢ incompleta, existindo comunicagdo entre os dois hemitorax. Desta forma, ¢é

provavel a acumulag¢ao bilateral de fluido em caso de derrame pleural (Beatty & Barrs, 2010).

O desequilibrio volumétrico ou constitucional do fluido, etiologicamente, tem varias
causas, desde o aumento sistémico ou pleural da pressdo hidrostatica capilar (ex.: doenga
cardiaca congestiva), diminui¢ao da pressdo coloidosmotica do plasma (ex.: hipoalbuminémia),
aumento da permeabilidade capilar (ex.: processos inflamatérios), a erosdo/dano da
vascularizagdo pleural por neoplasias, infegdes ou trauma (Davies & Forrester, 1996), e a

obstruc¢ao ou disfunc¢ao da drenagem linfatica.

A acumulagdo desregulada deste fluido no espago pleural cria um aumento de volume
entre o pulmao e a parede toracica, diminuindo a pressdo intratordcica negativa e realizando
forgas compressivas e contraexpansivas em relagdo ao pulmao, resultando num estado de
complacéncia pulmonar diminuida. Como resposta a esta alteragdo, existe um aumento no
esforco dos musculos respiratorios (mecanismo compensatorio) como tentativa de repor um
aumento fisioldgico da pressdo intratoracica negativa e manter um volume corrente normal.
Com o decorrer do tempo, na eventualidade da disfungdo continuar, este desequilibrio de
pressdes resulta em atelectasia pulmonar e hipoventilagdo severa do animal, sendo esta
ventilagao apenas mantida por um aumento da frequéncia respiratéria com um volume corrente
muito diminuido, provocando, assim, sintomatologia clinica grave, ou seja, uma urgéncia

respiratdria de maxima prioridade (Beatty & Barrs, 2010).

2.2 Fisiopatologia do Derrame Pleural

O equilibrio volumétrico e constitucional do fluido pleural, também intitulado
“turnover” de fluido pleural, depende de varios sistemas co-dependentes, sendo imprudente

considerar o derrame pleural como uma afe¢do primaria, mas sim como um sinal clinico
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secundario e representativo de uma doenga sistémica com potencial origem nos

sistemas/aparelhos respiratdrio, cardiaco e linfatico.

Como ja foi indicado anteriormente, o derrame pleural apenas assume proporgoes
clinicas quando o racio de formacao ou admissao de fluido pleural ultrapassa os mecanismos
de depuragdo/drenagem. Este equilibrio entre formagdo/depuracdo do fluido pleural ¢
determinado por trés mecanismos principais (Dempsey & Ewing, 2011): o principio biofisico
intitulado como “Forgas de Starling”, o grau de permeabilidade do mesotélio pleural e endotélio

capilar, e o grau de integridade da drenagem linfatica através dos estomas (Zocchi, 2002).

Parietal pleura Visceral pleura

Pleural ®

e space Pulmonary

capillaries
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Figura 3: Representacfo esquematica do fluxo transpleural de fluido sob condigdes fisiologicas (Adaptado de Light & Lee,
2008)

As forcas de Starling sdo um conjunto de forcas biofisicas que regulam o movimento
de fluidos através da parede dos capilares, determinando o equilibrio entre filtragao e reabsorgao
do fluido através dos capilares sanguineos e o espaco intersticial. Existem quatro varidveis ou

forgas, na seguinte equacdo realizada por Ernest Starling em 1896 (Beatty & Barrs, 2010):
Jv=Kf x [(Pc¢ - Pi) - 6 (7 - tc)]

Sendo, Pc e Pi equivalentes as pressoes hidrostaticas dos capilares subpleurais e do
liquido pleural, respetivamente, e e e i equivalentes as pressoes coloidosméticas dos capilares
subpleurais e do liquido pleural, respetivamente. Desta forma, este conjunto de forgas de
Starling determina o valor da taxa de filtracdo transpleural do fluido (Jv), existindo um
equilibrio ténue das mesmas, e qualquer alteracao podendo resultar em derrame pleural (Zocchi,
2002), temos como exemplo o aumento da pressdo hidrostatica capilar (como em casos de

insuficiéncia cardiaca congestiva) ou a reducdo da pressdo oncotica capilar, devido a
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diminui¢do das proteinas plasmaticas (como em casos de sindrome nefrotica), que alteram este

equilibrio.

O segundo mecanismo de regulacao do turnover de fluido pleural, caracteriza-se pelo
principio da permeabilidade de membranas bioldgicas. Este principio também incluido na
formula de Starling através da variavel Kf (Kf € o resultado da multiplicagdo entre o grau de
permeabilidade e a superficie da pleura), resume-se a penetracao da parede das membranas por
agua e substancias dissolvidas, normalmente sem que haja processos que requeiram
transformagdo de energia (transporte passivo), € assim pressupondo a existéncia de inimeras
aberturas microscépicas nas jungdes intercelulares, denominadas “poros” (com raio entre 4 a 5
nm), espalhadas pela superficie das membranas (Pappenheimer et al., 1951). E pressuposto que
estes poros sejam geralmente pequenos demais para permitir a passagem de proteinas
plasmaticas, mas em numero e tamanho suficientes para permitir o fluxo de dgua e moléculas
ndo proteicas do plasma para o espaco intersticial, sendo aliado ao facto de que a composi¢ao
quimica do fluido ascitico, do fluido edematoso, do fluido pleural e do fluido glomerular
assemelha-se muito aquele obtido pela filtragdo do plasma através de membranas artificiais
inertes com porosidades adequadas (Pappenheimer et al., 1951). Ainda adjacente a “teoria dos
poros” formulada para o endotélio microvascular por Pappenheimer et al., deve ser tida em
conta, embora em menor quantidade, a presenca de transporte vesicular por transcitose de
macromoléculas através das membranas e a existéncia de aquaporinas (proteinas de membrana
que formam canais de passagem exclusiva de dgua), que contribuem para a permeabilidade
pleural (Zocchi, 2002). A permeabilidade de membrana, quando em estado de disfung¢do, pode
ser uma causa direta na formagao de derrame pleural, sendo evidente em estados patologicos
nos quais existe perda de seletividade do mesotélio pleural ou lesdes estruturais no mesmo,
como no caso de processos inflamatorios da pleura, neoplasias, pancreatites e contusoes. Estas
alteragdes patologicas causam um aumento significativo na permeabilidade e um consequente
desequilibrio entre a formagdo e a absor¢do do fluido, tendendo para uma menor pressao

presente no espaco pleural e causando aumentos de volume significativos no mesmo.

O ultimo mecanismo na manuten¢do volumétrica do fluido pleural ¢ a drenagem
linfatica. A drenagem linfatica assume, no processo de turnover, um papel central (Dempsey &
Ewing, 2011), tendo sido relatado em varios estudos (Light & Lee, 2008) que, apesar de
existirem variados mecanismos de controlo, a maior parte do fluido sai do espago pleural por

fluxo em massa, ao invés dos mecanismos de difusdo, que sdo os grandes responsaveis pelo
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controlo da entrada do fluido para o espaco pleural (indicado esquematicamente na Figura 2).
Estes mecanismos mantém extrema importancia na formacdo do derrame pleural e nos
processos fisiopatoldgicos anteriormente descritos (Light & Lee, 2008). Esta observagdo ¢
fundamentada pelo facto de que, se existisse grande quantidade de drenagem do fluido pleural
por difusao ou através de canais de soluto, seria expectavel que as proteinas se difundissem por
vias diferentes, a uma taxa mais lenta, e que a concentracao de proteinas do liquido aumentasse
progressivamente, o que nao acontece. As proteinas e o fluido pleural sdo drenados a uma taxa
similar, sendo pressuposto que o fluxo em massa seja entdo regulado pelo sistema linfatico, a
partir dos estomas presentes na pleura parietal (Liu et al., 2006). O mecanismo de drenagem
através do sistema linfatico ¢ considerado adaptavel, podendo aumentar o volume de saida em
casos de derrame pleural, como foi relatado em alguns estudos realizados em ovelhas (Broaddus
et al., 1988). Este aumento adaptativo da drenagem em relacdo a linha de base advém
principalmente pela estimulagdo simpdtica sob a musculatura lisa do linfangion (espécie de
bomba linfatica) presente nos vasos linfaticos, que aumentam a sua contratilidade para uma
maior depuracdo (Russell et al., 2022) e, em algumas espécies animais, pelo
aparecimento/abertura de novas unidades estruturais de estomas em casos de sobrecarga do
fluido pleural. Estes processos compensatorios podem criar um aumento de até trinta vezes na
taxa de drenagem de fluido a partir do espago pleural (Light & Lee, 2008). No entanto, em
casos patoldgicos, existe uma capacidade maxima de drenagem linfatica que limita a saida de
fluido pleural além desse ponto maximo de sobrecarga, resultando em derrame pleural. Este
ponto pode ser atingido devido a dois cendrios distintos: uma quebra de drenagem secundaria
a um desequilibrio severo nos mecanismos de formacdo do fluido pleural (saturagdo da
drenagem linfatica) ou uma quebra na drenagem de caracteristicas primarias, resultado de
problemas diretos nas estruturas linfaticas (Kearney et al., 2000), nomeadamente na falha dos
mecanismos de compensagdo anteriormente mencionados, como em casos de diminui¢ao da
contratilidade dos vasos linfaticos pela acdo de drogas, inflamacdo sistémica aguda e
insuficiéncia cardiaca congestiva (Russell et al., 2022), ou na quebra/diminuicao da circulacao
linfatica em casos de tumores obstrutivos, linfoma mediastinico, defeitos congénitos (ex.:

muta¢do na integrina 09 1) ou traumas no ducto toracico.

Estes trés principais mecanismos de regulacdo do turnover pleural interligam-se,
criando um ciclo multisistémico que esta propenso a descompensar numa multitude de doengas

primarias. Compreender a fisiopatologia principal do derrame pleural e a sua etiologia ajuda-
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nos nos processos de investigacao clinica, de forma a identificar e iniciar o tratamento da doenca

primaria, sendo esta a Uinica forma de solucionar permanentemente a sobrecarga de fluido.

2.3 Tipos de derrame

Em medicina veterinaria sdo considerados trés tipos principais de derrame: os
transudatos puros, os transudatos modificados e os exsudatos (Zoia et al., 2009). Estas variagdes
de derrame apresentam etiologias, patofisologia e caracteristicas celulares e bioquimicas (ver
capitulo 5.4.2) que os diferenciam entre si. Para além destes principais tipos de derrame ainda
foram considerados entre os exsudatos, como forma complementar, a existéncia de derrames
secundarios a rotura de vasos (hemotérax e quilotérax) e derrames neoplasicos (exfoliacao

celular) (Murphy & Papasouliotis, 2011).

2.3.1 Transudato Puro

Os derrames sdo classificados como transudatos puros quando apresentam uma baixa
concentragdo de proteinas e baixa contagem de células nucleadas (ver capitulo 5.4.2).
Fisiopatologicamente, ndo existem alteracdes estruturais na membrana pleural, nem alteragdes
de permeabilidade, desta forma ndo existindo entrada de moléculas de maiores dimensdes
(como proteinas e células), contribuindo para um efeito de diluicdo no derrame (Dempsey &
Ewing, 2011). O aumento de volume neste derrame ¢ causado por processos patologicos com
aumento da pressao hidrostatica capilar e/ou diminui¢ao da pressao coloidosmética, causando
um excesso de entrada de fluido para o interior do espago pleural, como descrito anteriormente
pelas forcas de Starling, e ultrapassando a taxa maxima de reabsor¢do (Thompson & Rebar,

2016).

As principais causas que potenciam a formagdo de transudatos puros sdo:
hipoalbuminémia severa, hipertensao portal pré-sinusoidal (Buob et al., 2011), insuficiéncia
hepatica, shunt portosistémico, trombose venosa portal, uroabdomen agudo, e insuficiéncia

miocardica subclinica (sobrehidratacao) (Center, 2012).
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2.3.2 Transudato Modificado

Os derrames pleurais classificados como transudatos modificados sdo na realidade
uma degeneracdo de transudatos puros (Sherding & Birchard, 2006). Esta “transformagao”
entre transudatos ¢ resultado da acumulagdo prolongada de fluido no espago pleural criando
aumento de pressdo interpleural e causando irritagdo por compressdao fisica das células
mesoteliais (Thompson & Rebar, 2016). Como resposta a esta agressao das células mesoteliais,
existe inflamacao e estas sofrem um aumento consideravel na sua proliferagdo com consequente
descamacao para dentro do derrame pleural. As células de descamacdo sem suporte conjuntivo
eventualmente morrem, libertando quimioatraentes (citoquinas) que resultam no aparecimento
de células fagocitarias para remoc¢do destes detritos celulares. Comparativamente com o0s
transudatos puros (Valenciano & Rizzi, 2020), apresentam um aumento moderado da
concentragdo de proteinas totais e células nucleadas, com presencga de células inflamatdrias (ver

capitulo 5.4.2).

Este tipo de derrame ¢ mais frequente em animais com doenga cardiovascular, como
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e hipertensdao portal pds-sinusoidal, e em doengas

neoplasicas obstrutivas do fluxo sanguineo (Center, 2012; Valenciano & Rizzi, 2020).

2.3.3 Exsudato

O ultimo tipo de derrame s3o os exsudatos. Ao contrario dos transudatos, sdo
caracterizados por um aumento substancial da concentragao de proteinas e células nucleadas na
sua constituicdo. Este aumento ¢ secundario (contrariamente aos transudatos) a alteracdes
inflamatorias na permeabilidade vascular e/ou alteragdes estruturais dos vasos e pleura (rotura
ou obstrucao de vasos, contusdes, quilotdrax), possibilitando a passagem de macromoléculas e
células que, fisiologicamente, seriam filtradas, ndo sendo suscetiveis a transporte por difusao.
Entre os exsudatos, existem dois grupos importantes de categorizacao: os exsudatos sépticos e
os exsudatos ndo sépticos, sendo que as alteracdes inflamatorias que originam o primeiro sao
secundarias a processos infeciosos com extensao até ao derrame pleural, incluindo a presenca
de microrganismos vivos ou fagocitados no derrame, sendo comum a requisi¢do de citologia
e/ou cultura microbiologica para a sua diferenciagdo. Os exsudatos sdo o tipo de derrame com
maior numero de etiologias associadas, sendo que, a partir das caracteristicas da sua

classificagdo, qualquer patologia com extravasamento de fluidos ndo vasculares,
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macromoléculas ou células para o interior do espaco pleural pode ser incluida nesta

classificacao.

As causas infeciosas mais comuns sao infe¢cdes por agentes bacterianos, fungos, virus
e protozoarios como Toxoplasma e Neospora caninum, ou helmintes como Mesocestoides sp
(Thompson & Rebar, 2016). Algumas causas nao infeciosas que envolvem inflamagao organica
sdo a pancreatite, esteatites, neoplasias inflamatoérias, invasao de fluidos irritantes como bilis e
urina, hérnia diafragmatica, tor¢do do lobo pulmonar e isquemia pulmonar (Sherding &

Birchard, 2006; Thompson & Rebar, 2016).

3. Causas principais em gatos

No gato, o derrame pleural apesar de ser secundario a inimeras causas primarias, sO
atinge proporgdes depressoras do sistema respiratdrio e com sobrecarga de fluido pleural
moderada a elevada, em relativamente poucas doengas. Varios estudos (Ruiz et al., 2018)
(Konig et al., 2019), indicam com relevancia uma lista das principais doengas primarias com
maior incidéncia de derrame pleural em gatos, nomeadamente o artigo de Beatty & Barrs, 2010,
realizado em 265 animais, no qual 88% dos casos estudados foram diagnosticados com quatro
patologias principais: Neoplasias, Peritonite infeciosa Felina (PIF), ICC e Piotorax, sendo que
os restantes 12% foram definidos como derrames por quilotorax idiopatico. Todos os estudos
foram coincidentes indicando estas quatro doengas como as mais incidentes e relevantes nesta
espécie animal, desta forma, neste capitulo, o foco sera a caracterizagdo destas patologias

principais e as suas implicac¢des na clinica felina.

Apesar disso existem algumas causas raras relatadas, com menor importancia clinica
em termos diagnésticos. Estas causas incluem hérnia diafragmaética peritoneopericéardica,
uremia, tromboembolismo pulmonar, tor¢do do lobo pulmonar, extensdo de pseudocisto

perinéfrico, pancreatite, glomerulonefropatias e infegdes por Aelurostrongylus abstrusus.

3.1 Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

A insuficiéncia cardiaca congestiva ou ICC, ¢ uma sindrome cardiaca com potencial
origem em varios tipos de cardiopatia. E caracterizada por ser o resultado de cronicidade em

casos de patologia com disfuncao sistélica e/ou diastolica e levando a alteragdes secundarias
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como edema pulmonar, derrame pleural, congestao venosa e perfusao inadequada (Camacho &
Pereira, 1999). A principal cardiopatia com evolugdo para quadros de ICC e derrame pleural
em gatos, ¢ a Cardiomiopatia Hipertrofica (CMH), seguida da Cardiomiopatia Restritiva
(CMR), Dilatada (CMD) e Endomiocardite (HUGHES, 2004). O correlato clinico no estudo
desta sindrome, indica que os derrames pleurais sdo comuns em animais com insuficiéncia
cardiaca esquerda e bastante mais raros em pacientes com insuficiéncia cardiaca direita
(Wiener-Kronish et al., 1985), sendo estatisticamente dubia a presenca de derrame pleural em

casos de cardiopatia direita isolada.

A CMH estatisticamente ¢ a principal causa de ICC com derrame pleural em gatos. E
uma doenga na qual existe desenvolvimento de hipertrofia do miocardio na auséncia de
sobrecarga hemodindmica ou causa metabolica. Morfologicamente, caracteriza-se pela
hipertrofia de um ventriculo ndo dilatado, sendo sinais de patologia avancada: a hipertrofia
ventricular esquerda, a fibrose ventricular esquerda e dilatagdo atrial esquerda. Na medicina
felina, o diagndstico ¢ feito por exclusdo, quando sdo encontrados sinais de hipertrofia durante
exames de ecocardiografia, ndo existindo quaisquer suspeitas de condi¢gdes subjacentes, como
hipertensao sistémica ou hipertiroidismo (Abbott, 2010). Apesar desta cardiomiopatia felina
permanecer na maioria dos casos idiopatica, quando comparada com modelos humanos, existe
uma forte suspeita de uma componente mutacional genética na codificagdo de proteinas
sarcoméricas alteradas e que sdo responsaveis por disfungdo das miofibrilas. A razdo pela qual
a fungdo sistolica comprometida resulta em hipertrofia miocardica compensatéria ainda nao
esta totalmente esclarecida. No entanto, acredita-se que a ativacdo de vias de sinalizagao
associadas a fatores troficos como angiotensina II, aldosterona e fator de crescimento
semelhante a insulina (IGF) possa desempenhar um papel crucial no desenvolvimento da
hipertrofia desencadeando vias que promovem o crescimento celular e o aumento da massa

muscular cardiaca (Abbott, 2010).

Em medicina felina, a ICC ¢ mais recorrente em casos de CMH, sendo que as outras
cardiopatias anteriormente enumeradas também apresentam relevancia, com a ICC
caracterizada pela cronicidade destas doengas (Lesley G. King, 2004). O mecanismo pelo qual
a insuficiéncia em qualquer destas cardiopatias se instala ¢ principalmente e causalmente
provocado pela diminui¢ao do débito cardiaco. Na CMH e na CMR, esta diminui¢ao do débito
apresenta-se devido a uma disfunc¢ao diastdlica (capacidade de o ventriculo realizar enchimento

a baixa pressdo) inerente as suas altera¢des estruturais no miocardio (Abbott, 2010), enquanto
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na CMD existe disfungdo sistdlica (capacidade de contragdo do ventriculo) devido a uma
dilatagdo patologica no ventriculo esquerdo (Schultheiss et al., 2019). Eventualmente, esta
reducdo no débito cardiaco, devido a diminuicao da complacéncia cardiaca (no caso da CMH e
CMR) ou ao aumento do volume de enchimento (no caso da CMD), condiciona um aumento
na pressao diastolica final do ventriculo esquerdo, potencializando assim a congestdo das veias
pulmonares e a diminui¢do da pressao arterial sistémica (ICC). Caso o volume do refluxo
congestivo e a pressdo se sobreponham aos mecanismos compensatorios do coragdo, existira
um aumento na pressdo hidrostatica capilar, sendo estabelecido o aparecimento de edema

pulmonar e derrame pleural (Klein Bradley G., 2020).

A grande incidéncia de derrame pleural em animais comprometidos por ICC, pode ser
explicada devido ao facto de, para além de existir uma passagem de fluido diretamente dos
capilares subpleurais para o espago pleural provocado pelo aumento da pressdo hidrostatica
capilar, existir também a reabsor¢ao de fluido proveniente do edema alveolar para intersticio
do pulmao (mecanismo necessario para a drenagem linfatica pulmonar realizada no intersticio),
aumentando a pressdo intersticial do pulmao e promovendo a passagem substancial de fluido
da zona intersticial subpleural para o interior do espaco pleural (Staub, 1974). Este aumento
hiperbélico no volume de filtragdo para o espago pleural, aliado ao facto de com a congestao
venosa existir uma diminui¢do do fluxo linfatico de drenagem nos vasos linfaticos pleurais que
acabam o seu percurso com drenagem na veia cava superior, existe o potenciamento de

formagao de derrames pleurais excéntricos (Light & Lee, 2008).

3.2 Peritonite Infeciosa Felina

A peritonite infeciosa felina ou PIF, ¢ uma doenga imunomediada comum e
potencialmente fatal, causada pela infe¢do de um coronavirus felino (FCoV) (Felten &
Hartmann, 2019). Anticorpos especificos para FCoV estdo presentes em até 90% dos gatos que
vivem em comunidade e em até 50% dos gatos em casas com apenas um gato, no entanto,
apenas cerca de 5% a 10% dos gatos infetados com FCoV desenvolvem PIF (Addie & Jarrett,
1992; Pedersen, 1976). O risco de desenvolver PIF ¢ maior em gatos jovens e
imunocomprometidos, sendo que a replicacdo do FCoV nesses animais ¢ menos controlada

(Kennedy et al., 2002).
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A infecao geralmente ocorre através do contacto com fezes contaminadas com FCoV
libertadas por gatos com a estirpe entérica ndo patogénica ou por gatos infectados com PIF
(Felten & Hartmann, 2019). Normalmente, os gatos sdo apenas infetados entericamente, nao
demonstrando quaisquer sinais clinicos durante toda a vida. A patologia causada pela PIF
desenvolve-se quando existe uma mutacdo espontanea no genoma do FCoV, especificamente
nos genes 3C e 7B (Herrewegh et al., 1995). Esta mutacdo leva a alteragdes nas estruturas de
superficie do virus, permitindo que o virus, ao ser fagocitado pelos macrofagos, se ligue aos
ribossomas dentro destes, e, desta forma, o virus mutado (ao contrario da sua forma nao
patogénica) passa a ser capaz de se replicar dentro dos macréfagos, marcando o inicio da
patofisiologia da PIF (Felten & Hartmann, 2019). Os macréfagos saem da corrente sanguinea
em direcdo aos tecidos, concretizando a infe¢ao organica (Pedersen et al., 1981) e libertando
virus, mediadores inflamatérios e proteinas de complemento nos tecidos. A fixagdo do
complemento leva a libertagdo de aminas vasoativas, causando retragcdo das células endoteliais
capilares e aumento da permeabilidade vascular, com consequente extravasamento de proteinas
plasmaticas e desenvolvimento de exsudatos (Mochizuki et al., 1997). Adicionalmente, os
mediadores inflamatérios causam a ativacdo de enzimas proteoliticas, resultando em danos

adicionais nos tecidos € em vasculite disseminada.

Sao identificadas 3 formas de PIF: a forma “hamida”, exsudativa e efusiva, ¢ a forma
“parenquimatosa”, ndo exsudativa (ou menos exsudativa), seca e granulomatosa. Alguns
autores ainda consideram uma forma mista, mas que normalmente degenera numa das
primeiras. A primeira forma ¢ caracterizada pela formagdo de pleurites, pericardites ou
peritonites fibrinosas, com grande incidéncia de derrames abdominais, pleurais e pericardicos.
A segunda forma ¢ caracterizada principalmente por alteragdes granulomatosas em diferentes

tecidos e o6rgdos, como, por exemplo, nos olhos e no sistema nervoso central (Roman, 2024).

Os derrames causados por PIF tém alguma incerteza na sua classificagdo, sendo
normalmente classificados como transudatos modificados ou como exsudatos, combinando as
caracteristicas de ambos. A concentragdao de proteinas totais destes derrames € normalmente
elevada, mas o nimero de células nucleadas presentes € baixo, aproximando-se dos valores dos

transudatos puros (Beatty & Barrs, 2010).

Num estudo de Hartmann et al. (2002), em 390 gatos com derrames secundarios a PIF:
62% apresentavam ascite, 17% derrames pleurais e 21% apresentavam derrame nas duas

cavidades corporais.
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3.3 Neoplasias

Os derrames neoplésicos t€ém formacdo em dois mecanismos principais relatados: uma
compressao ou invasdo da vascularizacdo hemolinfatica do mediastino, na qual a obstru¢do dos
vasos linfaticos impede a drenagem normal da linfa do espago pleural, resultando no acimulo
de fluido no espago pleural (quilotérax), ou por um aumento da permeabilidade capilar
provocado por reac¢do inflamatéria do tumor (pleurite), na qual a presengca do tumor pode
desencadear a libertacdo de citocinas inflamatérias e outros mediadores inflamatorios, que
aumentam a permeabilidade vascular dos capilares pleurais, levando ao extravasamento de

fluidos e proteinas para o espago pleural (Talavera et al., 2009).

As doencas neoplasicas como grupo, devido a sua inerente variedade em termos de
células afetadas e sistemas, sdo a etiologia que apresenta maior variedade de tipos de derrame
associados, sendo que a existéncia de neoplasias primarias da pleura, mediastinais ou
broncopulmonares pode apresentar derrames com caracteristicas tanto de transudato
modificado, de exsudato ou de derrame quiloso, sendo este tltimo o mais comum (Reetz et al.,

2019).

A formacdo de derrames pleurais de origem neoplasica ¢ mais comum em neoplasias
do mediastino cranial, sendo o mais comum em gatos o linfoma mediastinal, seguido do
timoma. Esta informagdo ¢ confirmada pelo estudo realizado por Davies & Forrester (1996),
no qual foi reportado que, em 82 gatos, a neoplasia mais frequentemente associada a derrame
pleural foi o linfoma mediastinico (61%) (Beatty & Barrs, 2010). Outras neoplasias com alguma
incidéncia sdo os carcinomas broncopulmonares e adenocarcinomas, sendo os sarcomas €

mesoteliomas pleurais bastante raros em gatos (Thompson & Rebar, 2016).

O linfoma ¢ uma doenga neoplasica sistémica que se pode concretizar em varios 0rgaos
individualmente ou simultaneamente (Vail, 2001). Nos gatos, o linfoma ¢ classificado com base
na principal localizagdo anatémica de afecdo, podendo a sua forma ser classificada como
mediastinal, alimentar, multicéntrica, nodal, leucémica ou nas suas formas extranodais
individuais (Ettinger, 2003). A forma mediastinal inclui envolvimento do timo e linfonodos
mediastinais e esternais (que se podem estender até a entrada toracica) (Ettinger, 2003). Como
regra geral, os linfomas resultam da transformacdo neoplasica e subsequente proliferagdao de

linfocitos nos 6rgaos linfoides (Callanan et al., 1996).
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Em gatos, o linfoma ¢ a doenca neoplésica mais comum, sendo responsavel por 90%
dos tumores (Kiselow et al., 2008). A forma mediastinal constitui 15% a 25% dos linfomas
encontrados nesta espécie entre 1998 e 2005 (Court et al., 1997; Louwerens et al., 2005). As
causas primarias do linfoma felino ainda ndo sdo totalmente conhecidas, existindo incerteza
dentro da comunidade cientifica. A teoria de origem viral ¢ a mais reconhecida, sendo teorizado
que dois virus genémicos de RNA pertencentes a familia dos retrovirus estejam na origem do
linfoma. O primeiro destes virus ¢ o virus da leucemia felina (FeLV), que esta frequentemente
associado ao linfoma, provocando mutacdes somadticas de inser¢do e atuando como um
oncovirus imunossupressor (Beatty, 2014; Gabor et al., 2001; Louwerens et al., 2005). O
segundo ¢ o virus da imunodeficiéncia felina (FIV), um lentivirus linfotrdpico, que desempenha
um papel indireto na génese tumoral, causando uma desregulagdo cronica do sistema
imunoldgico e ativagdo das vias oncogénicas. Apesar das infe¢des por estes retrovirus terem
vindo desde sempre a ser associadas ao desenvolvimento de linfoma, com 70% dos gatos com
linfoma apresentando antigénios de FeLV (Vail et al., 1998), foi observado um decréscimo na
prevaléncia de linfoma mediastinico, atribuido ao controlo veterinario através de campanhas de
vacinagdo e educagdo dos proprietarios (Beatty & Barrs, 2010), sendo que o ntimero de animais
com linfoma mediastinico e concorrentemente com FeL'V nas comunidades intervencionadas
passou a ser diminuto (9-19%) (Fabrizio et al., 2014), demonstrando mais uma vez incerteza
nos mecanismos associados ao aparecimento de linfoma, sendo ponderada a associacao de

agressdes ambientais, como o fumo do tabaco, e fatores genéticos (raga siamesa).

Os timomas acometem normalmente animais mais velhos (média de 9 anos), ndo tendo
qualquer etiologia primaria associada. S3o tumores normalmente benignos, nao apresentando
metastizacdo comum, e limitando a sua malignidade aos tecidos locais, criando alteragdes
estruturais nos tecidos de origem e inflamacgao, que resultam na infiltracdo de fluidos (derrame)

(Marks et al., 2024).

Os derrames pleurais provocados por neoplasia do parénquima pulmonar sao
geralmente secundarios a doenca metastatica, sendo o carcinoma mamario metastatico em
fémeas e o carcinoma prostatico seguido do carcinoma de células de transi¢do em machos as
neoplasias mais comuns (Thompson & Rebar, 2016). A metastizagdo ocorre por via linfatica ou
hematogénea. Neoplasias primarias do parénquima pulmonar sdo raras em pequenos animais,
sendo as mais frequentes os carcinomas e adenocarcinomas. Estes carcinomas pulmonares

primarios sdo neoplasias malignas que t€m origem epitelial no pulmao (Wilson, 2016), mas
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com alto grau de metastizagdo intratoracica e extratoracica em até 80% dos casos, resultando
num prognodstico desfavordvel e num tempo de sobrevida curto (Santos et al., 2023). A
metastizagdo local da-se sobretudo por via linfitica para os linfonodos regionais
traqueobronquicos e mediastinais, mas pode também ocorrer por via vascular, alveolar ou
através da pleura. A metastizacdo extratoracica ¢ muito comum na musculatura esquelética,

olhos e aorta, sendo patognomonica nos digitos (Thrift et al., 2017).

3.4 Pleurite séptica

4

A pleurite séptica, também denominada piotorax, ¢ um processo inflamatorio do
espago pleural com origem infeciosa bacteriana, micotica ou parasitaria, no qual existe
acumulacdo de exsudato purulento ou empiema (Barrs et al., 2005). Apesar da variedade de
potenciais microrganismos colonizadores e causadores de derrame séptico, as bactérias sdo
relatadas como os microrganismos mais recorrentes, tendo normalmente carater polimicrobiano

e semelhante em composicao a flora orofaringea normal dos felinos.

Os derrames sépticos afetam predominantemente gatos entre os 3 € 6 anos de idade,

mas podem ser encontrados em animais de qualquer idade (Gorris et al., 2017).

Nos gatos, a maioria dos derrames pleurais por piotorax ¢ bilateral, mas ¢
relativamente comum encontrar derrames unilaterais, existindo uma reagdo fisioldgica de
compartimentalizagdo da supuracdo séptica, causando espessamento pleural e selando o

mediastino, limitando o derrame a apenas um lado (Sherding & Birchard, 2006).

No gato, as vias de infe¢do mais comuns sdo a aspiragdo da flora orofaringea para o
espaco pleural (contaminag¢do parapneumonica) em 78% dos casos (Barrs & Beatty, 2009),
seguida, em prevaléncia, pela inoculagdo direta de microrganismos no espago pleural através
de mordeduras ou trauma perfurante (comum em gatos com acesso ao exterior), ¢, finalmente,
pela infecdo por via hematogénea a partir de feridas distantes. Outras origens a considerar, mas
menos comuns no gato, sao a rutura esofagica, a infecdo subfrénica, a mediastinite, corpos
estranhos migratorios e inoculagdo iatrogénica por toracocentese ou cirurgia toracica (Reinero

& Lee-Fowler, 2021).

O mecanismo patofisioldgico principal no gato deriva, entdo, da aspiragdo de flora

bacteriana orofaringea, possibilitando subsequente colonizagdo do trato respiratdrio inferior e
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progressao da infecdo para o espacgo pleural por extensdo dos bronquios e pulmdes (Bartlett,
1993). O desenvolvimento do exsudato purulento ¢ um processo progressivo, comegando com
um exsudato simples (derrame parapneumonico simples), evoluindo para uma fase
fibrinopurulenta (derrame parapneumonico agravado que antecede o desenvolvimento de pus
propriamente dito), seguido de derrame purulento, e terminando numa fase de organizacdo com
formacgao de tecido cicatricial com possivel encapsulamento. O derrame purulento € composto

por fibrina, detritos celulares e bactérias vivas ou mortas (Schiza & Siafakas, 2006).

As sequelas do piotérax podem incluir pleurite restritiva, formacao de aderéncias

pleurais e abscessos pulmonares (Sherding & Birchard, 2006).

3.5 Quilotorax idiopatico

O quilotoérax, enquanto derrame, ¢ definido como a acumulagao de fluido linfatico rico
em quilomicrons no interior do espago pleural (Mazzaferro & Pelsue, 2001). Esta acumulagao
de fluido resulta do escape ou extravasamento de linfa intestinal rica em quilomicrons (quilo),
proveniente do ducto toracico ou de um ramo colateral obstruido, ruturado ou andmalo
(Sherding & Birchard, 2006), sendo o ducto toracico o principal vaso linfatico na cavidade
toracica e, na verdade, uma continuag¢ao cranial da cisterna do quilo (Epstein, 2014), recebendo

continuamente linfa dos intestinos, figado e da metade caudal do corpo.

Muitas vezes, seja por falta de técnicas ou meios de diagndstico avancado, a causa do
quilotérax ndo ¢ reconhecida ou aparente (quilotorax idiopatico). Apesar da prevaléncia dos
casos idiopaticos, os derrames quilosos em animais de companhia t€ém sido associados a
linfangiectasia dos vasos linfaticos intratoracicos (potencial obstru¢do do fluxo do ducto
toracico para a veia cava cranial), rutura traumatica do ducto toracico, neoplasia intratoracica
(linfoma mediastinico, timoma, metastase de carcinoma), doenca cardiaca priméria ou
secundaria (cardiomiopatia, dirofilariose, hipertiroidismo, pericardite), hérnia diafragmatica,
torcao do lobo pulmonar e tromboembolismo da veia cava (muitas vezes iatrogénico apods

cateterizagdo venosa jugular) (Sherding & Birchard, 2006).

O quilotorax idiopatico tem ainda uma predisposicao genética para ragas de gatos
orientais, como o Siamés e o Himalaio, sendo algumas alteracdes congénitas encontradas as
fistulas entre o ducto e a pleura, a falha na comunicagao dos vasos linfaticos ou a comunicagao

incompleta dos componentes segmentares do ducto embrionario (Duncan, 1991).
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4 Sinais Clinicos

4.1 Exame visual e fisico

O exame visual primario deve ser focado na observagdo do estado fisico e condigdo
corporal, identificagdo do padrao respiratorio, frequéncia, profundidade e fase da respiracao
com mais esfor¢o (Beatty & Barrs, 2010). A generalidade dos animais em estados iniciais da
doenca ndo exibem depressao respiratoria muito evidente até que exista consideravel e agravada
restricdo a expansdo dos pulmoes (Sauvé, 2015). Inevitavelmente, aquando da progressdo da
doenca, o estabelecimento de dispneia, taquipneia, respiracdo de boca aberta,
lateralizagao/posigoes ortopneicas (Hirschberger et al., 1995) sdo os sinais clinicos respiratorios
mais comuns durante a inspe¢do visual do animal. Estas altera¢des respiratorias tém origem em
mecanismos de caracter restritivo, apresentando uma restricdo mecanica a expansao pulmonar
e impedindo os pulmdes de expandir, encurtando, acelerando e superficializando a respiragao.
Situagdes de complacéncia pulmonar reduzida podem evoluir para um padrdo paradoxal,
caracterizado por colapso muscular do térax caudal e abdomen durante a inspiracao e expansao
abdominal durante a expiragdo (Mandell, 2004). A ocorréncia de tosse em associacdo com
derrame pleural ¢ um sinal respiratério menos comum, encontrado normalmente em animais
com pleurite, devido a inflamagao da pleura e hemoptise (raro), ou em animais com compressao
traqueal por presenga de neoplasia mediastinica (linfomas e timomas) e intrapulmonar, e mais

raramente associado a patologias cardiacas (Sherding, 1994).

Para além da sintomatologia respiratdria direta, o clinico deve prosseguir na realizagdo
de um exame de estado geral completo com especial atencdo na identificacdo de sinais clinicos
direcionados para os sistemas cardiovascular e respiratdrio, incluindo a cor das mucosas
(potencialmente ciandticas), o tempo de replegdo capilar (potencialmente aumentado), detecao
de pulso/distensao jugular (indicativo de ICC direita), caracteristicas do pulso femoral
(potencialmente diminuido e ritmo alterado), a hidratacdo, a temperatura retal (Beatty & Barrs,
2010) e a palpacao/visualizacdo de anomalias anatémicas como edema, ascite, massas,
alteragdes oculares, aumento de linfonodos ¢ aumento da tiroide em animais com suspeita de
ICC (Sherding & Birchard, 2006). Apesar das alteragdes respiratorias serem obviamente os
sinais clinicos que motivam o diagnostico de derrame pleural, cada etiologia tem
particularidades que, quando identificadas, podem direcionar e acelerar o tratamento da causa
adjacente. Em animais com pleurite séptica, a presenga de pirexia, desidratacdo e baixa

condig¢do corporal sdo sinais clinicos inespecificos comuns e, segundo Suarez Rey et al. (2012),
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mais raramente ocorre o aparecimento de émese, hipersalivacao, halitose e secrecdes oculares
ou nasais (prognostico desfavoravel). Em caso de ocorréncia de pleurite concorrente com
sépsis/choque endotoxico, a apresentacdo clinica pode incluir a presenca de hipotermia e

ictericia (Sykes, 2014).

Ja em animais acometidos com PIF, inicialmente os sinais clinicos sdo bastante
inespecificos, nomeadamente pirexia persistente e ndo responsiva a antibidtico, baixa condi¢ao
corporal, anorexia, perda de peso, desidratagao e mucosas palidas (Sherding & Birchard, 2006),
mas, a medida que a doenga progride e comega a evoluir, podem ser distinguidos, para além da
sintomatologia respiratoria causada pelo derrame pleural, sinais clinicos mais especificos, como
por exemplo, na forma seca, a presenca de lesdes oculares, incluindo alteragdes na retina (linhas
acinzentadas difusas) e uveites, ¢ a presencga de alteragdes neurologicas provocadas por lesoes
multifocais, como ataxia, nistagmos e ataques convulsivos (Diaz & Poma, 2009). Na forma

humida, pode existir, concorrentemente ao derrame pleural, a existéncia de derrame peritoneal.

No caso de doengas neoplasicas mediastinicas, os sinais clinicos sdo indicativos de
alteracdes respiratdrias e circulatorias causadas pela pressdo exercida pela massa sobre as
estruturas envolventes. Estes sinais clinicos incluem letargia, dispneia, tosse, cianose, anorexia,
émese, disfagia, regurgitagdo e torax nao complacente (massa mediastinal anterior) (Carreras
& Sorenmo, 2003). Ao exame fisico, o clinico pode encontrar metastases palpaveis,
linfadenomegalia dos linfonodos mediastinais e presenca de sindromes paraneoplasicas, como
exemplo, a miastenia gravis associada a megaesofago, a dermatite esfoliativa, a poliomiosite
(Beatty & Barrs, 2010) e ainda osteodistrofia hipertrofica (mais comum), sendo esta uma afecao
secundaria a metastizagdo do carcinoma pulmonar para a zona digital, provocando paroniquia
e pododermatite, com a claudicagdo como principal sinal clinico. Em casos de linfoma, como
resultado da replicacdo do virus nos enterdcitos, existe também probabilidade de acometimento

gastrointestinal com o aparecimento de animais com perda de peso e diarreia profusa.

4.2 Auscultacido e Percussao

Durante a auscultacdo, o abafamento dos sons pulmonares e cardiacos ¢ um fator
diagnostico, indicativo de alteracdes no espaco pleural, causado pela presenca de massa
intratoracica, hérnia diafragmatica ou derrame (Beatty & Barrs, 2010). No derrame pleural, os

sons estdo inaudiveis ou diminuidos tipicamente na regido ventral, devido a deslocagdo do
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fluido pela gravidade. Desta forma, no caso de ocorrer edema pulmonar ou doenca
parenquimatosa concomitante, os sons estardo potencialmente abafados ventralmente, com
audicdo simultanea de ruidos anormais na regido dorsal do térax. No caso de hérnia
diafragmadtica, ¢ possivel a auscultagdo de borborigmos intratoracicos provocados pelo

deslocamento das visceras (Mandell, 2004).

A auscultagdo cardiaca ¢ importante, conferindo informagdo sobre a presenca de
alteragdes cardiovasculares com implica¢des na formagdo de derrame, sendo que a auséncia
destes sinais a auscultacdo nao exclui cardiopatia (Mandell, 2004). Alguns sons cardiacos a ter

em atencdo sdo os sopros cardiacos, ritmo de galope e arritmias (Mazzaferro & Pelsue, 2001).

Ao contrario dos canideos, a percussdo ¢ menos aplicavel em pacientes felinos devido
as dimensdes do térax. Na realizagdo da percussdo tordcica, pode existir, no térax ventral, a
presenca de som submacico em casos de preenchimento do mesmo por fluido proveniente do
derrame pleural (Suarez Rey et al., 2012). Em caso de pneumotdrax, o som tera caracteristicas

timpanicas.

5 Meios complementares de diagnostico

5.1 Radiografia toracica

O exame toracico radiografico ¢ o meio complementar de diagnostico mais eficaz na
identificacao da presenga de derrame pleural e na caracterizagao da extensao do mesmo, assim
como na avaliagdo de alteragdes estruturais do pulmao (presencga de massas pulmonares, massas

mediastinicas, tor¢ao pulmonar) (Kealy et al., 2011a).

As urgéncias respiratorias, principalmente nos gatos, apresentam um grande risco de
descompensagao, desta forma ¢ importante assegurar que o animal se encontra estavel antes de
submeter 0 mesmo a qualquer exame imagioldgico. Aquando da realizagdo do exame, o
posicionamento do animal em decubito esternal facilita a expansdao pulmonar (diminui a
atelectasia pulmonar) (Beatty & Barrs, 2010), apresentando uma posicao de grande seguranga
na qual ¢ possivel realizar projecdes dorsoventrais. Comparada com a projecao ventrodorsal e
lateral, a proje¢do dorsoventral tem algumas desvantagens na visualizagdo da cupula

diafragmatica e silhueta cardiaca aquando do derrame pleural (Kealy et al., 2011a; Suarez Rey
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et al., 2012), desta forma, sempre que possivel, ¢ recomendado o uso de projecdes laterais

direitas e esquerdas, possibilitando também a visualizacao de assimetrias entre os hemitorax.

O derrame pleural ¢ visivel na imagem radiografica através do aumento difuso da
radiopacidade no tecido mole pulmonar, sobrepondo-se ao espago que deveria ser ocupado por
ar no pulmio normal, e sobrepondo-se a sombra cardiaca e diafragmatica. Na projecao
dorsoventral ¢ possivel observar o alargamento do mediastino e perda de visualizacdo da zona
angular das jun¢des costofrénicas causados pelo preenchimento do liquido (Beatty & Barrs,
2010; Kealy et al., 2011a). Normalmente € possivel visualizar a retracdo dos lobos pulmonares
em relacdo a parede tordcica, provocada pela pressdo volumétrica e gravitica do liquido
acumulado ventralmente. As fissuras interlobares sdo também mais evidentes devido ao
preenchimento por fluido pleural e, em casos de acumulacdo muito extensiva de fluido, ¢
possivel visualizar uma deslocacao dorsal da traqueia (também comum em casos de massa
mediastinica) (Beatty & Barrs, 2010). Massas extrapleurais originam-se na parede toracica,
diafragma ou mediastino, projetando-se no toérax e empurrando a pleura. Podem resultar de
inflamacao, fluido loculado ou neoplasia, podendo afetar tecidos moles ou estruturas osseas.
Estas massas, ao exame radiografico, apresentam uma borda convexa bem definida projetando-
se no térax. A parte mais larga da massa encontra-se oposta ao centro da sua fixa¢do na parede

toracica (Kealy et al., 2011a).

No gato, a maioria dos derrames ¢ bilateral, desta forma, a identificacdo de derrames
unilaterais pressupoe a existéncia de adesdes pleurais com compartimentalizagdo do derrame
pleural. Este tipo de lesdes € comum em processos inflamatorios que potenciam o aparecimento
de pleurite fibrosante, como no caso de piotérax, quilotérax e PIF (Sherding & Birchard, 2006;
Suarez Rey et al., 2012). Em animais politraumatizados, o exame radiografico possibilita ainda
a visualizacdo de pneumotorax, fratura de costelas e consolidagdes pulmonares, lesdes que

muitas vezes acompanham derrame pleural secundario a contusdo (hemotorax).

A realizagdo de exame radiografico anteriormente e posteriormente a drenagem por
toracocentese ¢ um procedimento clinico util no controlo da taxa de formagdo de derrame
pleural e da evolucdo da doenga. A visualizacao de certas estruturas também ¢ facilitada na
auséncia de fluido, tais como: massas, infiltrados ou altera¢des vasculares pulmonares, tor¢ao

do lobo pulmonar, hérnias diafragmaticas e alteragdes cardiacas (Stillion & Letendre, 2015).
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5.2 Ecografia

Em medicina veterinaria, cada vez mais a ecografia tem vindo a evidenciar-se como
um elemento indispensavel ao auxilio do diagnostico em qualquer ambiente clinico (Stillion &
Letendre, 2015). A sua portabilidade, seguranca e crescente conhecimento dos operadores
fazem deste instrumento uma janela em tempo real para o interior do corpo animal, e o seu uso

no diagndstico de derrame pleural ndo ¢ excecao.

Em animais sem alteragdes patologicas, nao ¢ possivel delimitar o espaco pleural
através do uso de ultrassons, devido a diferenca da impedancia acustica entre o tecido mole e o
ar. A interface pleura/pulmado ¢ identificada como uma linha fina brilhante e hiperecdica,
representando o ponto onde a pleura visceral, durante a respiragdo, realiza movimentos de
deslizamento craniais/caudais sobre a pleura parietal (Tidwell, 1998). E possivel ainda observar,

fisiologicamente, artefactos de reverberagao distais, denominados linhas A (Kealy et al., 2011a).

Em animais com derrame pleural, € possivel ver quantidade variavel de fluido pleural
entre a margem pulmonar e a pleura parietal, contornando os lobos pulmonares e estruturas
mediastinicas, e podendo variar entre anecoico a substancialmente ecogénico, dependendo da
constitui¢do do fluido (Stowater & Lamb, 1989). O pulmao insuflado durante a inspiragdo ¢
visualizado como uma estrutura triangular hiperecogénica, com dimensao variavel dependendo
da extensdao do derrame, que “flutua” no fluido pleural. Se os pulmdes se encontrarem

consolidados, apresentam aspeto hipoecogénico.

No derrame pleural, a presenga de liquido provoca o aumento da propagaciao do
ultrassom no espaco pleural, criando uma janela actstica e permitindo a visualizacdo e detecao
de lesdes toracicas de origem pleural, como espessamentos, massas pleurais (ou adjacentes a
esta), massas pulmonares, massas mediastinicas e abcessos (Kealy et al., 2011b; Reichle &
Wisner, 2000). As massas extrapleurais tém a particularidade de ndo se moverem com a
respiragao. Em casos de patologia inflamatdria, € possivel visualizar fibras ou bandas de fibrina
hiperecogénica (casos cronicos), aderidas as superficies pleurais e pericardicas (Kealy et al.,
2011b). As reflexdes pleurais e o ligamento pericardiofrénico ndo devem ser confundidos com
esta fibrina, sendo este ultimo uma estrutura linear ondulada que se estende do apice do coragdo
ao diafragma. O fluido pode ainda ser confinado por septos e conter material celular, resultando

num aspeto com pequenos flocos ecogénicos (Stillion & Letendre, 2015).

40



A radiografia toracica nao elimina a necessidade de realizacao de ecografia, e vice-
versa; pelo contrario, sdo exames que se complementam. Um exemplo ¢ a presenga de gas na
cavidade pleural, onde ¢ possivel observar pontos hiperecogénicos brilhantes no derrame,
indicando gas ou bolhas de ar no fluido, mas num espago pleural repleto de gas livre
(pneumotoérax), ¢ dificil de diferenciar do pulmdo insuflado, sendo o exame radiografico

preferivel para diagnostico.

Um aspeto importante da ecografia toracica € o seu uso como guia durante
procedimentos de diagndstico e estabilizagdo do doente com derrame pleural, como no caso de
toracocentese, inser¢ao de dreno toracico e pungao ou bidpsia de lesdes neoplasicas pleurais ou

do parénquima pulmonar (Stillion & Letendre, 2015).

5.3 Avaliacdo macroscopica do fluido

Durante a colheita de fluido pleural por toracocentese, ¢ imperativo que, antes do envio
das amostras para analise laboratorial, seja realizada a avaliagdo macroscépica do fluido
puncionado. Através da comparagdo de certas caracteristicas do fluido pleural (Sherding &
Birchard, 2006), como a cor, turvagao (relaciona-se com a contagem de células nucleadas em
derrames nao quilosos), odor (putrido sugere piotorax), viscosidade e formacao de coagulo
(presenga de fibrina pode indicar PIF), é possivel a realizacdo de uma lista de diagnosticos
diferenciais presuntivos, que pode auxiliar na implementagdo precoce de cuidados clinicos

importantes (Light & Lee, 2008).

O fluido pleural fisiologico apresenta uma aparéncia similar ao plasma, com coloragao
incolor a amarela palida, turvag¢do limpa a ligeiramente turva e odor neutro. Variagdes nestas
caracteristicas macroscopicas podem indicar fatores patoldgicos variados, sendo alteragdes

nestas variaveis do fluido pleural exemplificadas na tabela 3.

Transudado Exsudados Derrames secundarios
a rotura de vasos

Tipo de DP | Puro Modificado MNao-séptico | Séptico Quilotérax Hemotodrax
Cor Incolor a | Amarelo a | Amarelo a | Amarelo a | Branco Vermelho

amarelo palido | rosa rosa rosa Leitoso a
Turvagao Limpido Limpide a |Limpido a |Limpido a | Opaco Opaco

turvo turvo floculado a
opaco

Tabela 3: Classificagdo do derrame em fung@o das suas caracteristicas macroscopicas (Adaptado de Grave, 2017)
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5.4 Avaliacao laboratorial do fluido

A avaliagdo macroscopica do fluido pleural retirado para amostra em ambiente clinico
¢ extremamente util na identificagdo da etiologia responsavel pela descompensagao, mas esta
hipotese deve e s6 pode ser confirmada apos andlise laboratorial. Durante este processo de
analise quimica e avaliagdo microscopica, o objetivo primdrio ¢ a classificacdo do fluido como
um transudato, transudato modificado ou um exsudato e o seu tipo celular, possibilitando a sua
diferenciagdo diagnostica (como ja vimos anteriormente), com diferentes implicagdes

terapéuticas.

, .

A classificagdo do derrame ¢ o primeiro passo do seu estudo laboratorial, sendo
regularmente necessaria a utilizagcdo de outras técnicas, tais como a contagem de eritrocitos
(hematocrito), contagem diferencial de células nucleadas, medi¢ao de pH, glicose, triglicéridos,
colesterol e citologia, diferenciando o derrame consoante as suas propriedades bioquimicas e
etiologia principal. Alguns testes diagndsticos especificos para as principais etiologias de
derrame pleural no gato sdo: a imunofluorescéncia e o teste de Rivalta em casos de PIF, a
citologia em casos de neoplasia e piotérax, a cultura aerdbia e anaerdbia em casos de piotorax,
e a medigao de triglicéridos e colesterol em casos de quilotorax idiopatico (Beatty & Barrs,

2010).

5.4.1 Classificacao tradicional do derrame

Em medicina veterinaria, a classificacao laboratorial dos derrames pleurais ¢ realizada
através da medi¢do da concentragdo de constituintes com alto peso na amostra de fluido pleural
(Heftner, 2006), sendo a concentracdo das proteinas totais € o numero de células presentes no

fluido (celularidade) as duas varidveis utilizadas na classificagao primaria.

Em animais sauddveis, o fluido pleural ¢ um transudato, sendo considerado normal
quando apresenta volume entre 0,1 e 0,15 ml/kg, concentragcdo de proteinas totais inferior a 2,5
g/dL e contagem de células nucleadas até 3000 células/puL (normalmente inferior a 1000

células/puL) (Thrall, 2020; Vap & Sprague, 2020).
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Tipo de derrame Transudato Transudato Modificado Exsudato

Proteinas Totais <25g/d 2.5-75g/dL =30g/dl
Cétulas Nucleadas Totais <1500 células/ul 1,000-7,000células/ul =T,000células/ul

Tabela 4: Parametros numéricos de classificagdo tradicional do derrame pleural (Adaptado de Morais, 2005)

A concentracao de proteinas em amostras de liquidos cavitarios ¢ determinada através
de processos de refratometria ou espetrofotometria, apresentando uma opgao rapida e de baixo
custo (Papasouliotis et al., 2002). Apesar da acessibilidade deste exame, sdo impostas algumas
barreiras a precisdo destes aparelhos de medi¢do, como a existéncia de animais
disproteinémicos (Zoia et al., 2009), a presen¢a de derrames pleurais com alta turbidez,
presenca de detritos, hemolise ou outras alteragdes organoléticas que podem causar o aumento
dos valores de proteinas totais determinados na refratometria e espetrofotometria (Dempsey &
Ewing, 2011), necessitando muitas vezes de tratamento prévio com centrifugacdo e medi¢ao do
conteudo proteico no sobrenadante. A presenca excessiva de celularidade no derrame também
pode causar erroneamente o aumento da medicdo de proteinas totais por refratometria. A
contagem de cé€lulas ¢ usualmente realizada com recurso a analisadores de contagem de células
automaticos, realizando a identificagdo de corpos celulares num volume determinado de
amostra e compreendendo a andlise da quantidade celular entre células nucleadas, eritrocitos e
plaquetas presentes no fluido. Esta andlise pode ser limitada pela qualidade da amostra, sendo
comum encontrar valores alterados devido a aglomeracao de células, fragmentagao celular e
detritos ndo celulares. Outro parametro importante ¢ também a falta de distingao diferencial
entre as células nucleadas, incluindo na sua contagem leucoécitos, células mesoteliais,
macrofagos e células neoplasicas (Kritsepi-Konstantinou, 2017), necessitando de posterior

estudo citolégico da amostra.

A concentragdo proteica e a contagem de células nucleadas complementam-se, sendo
que individualmente t€ém pouco valor diagndstico. No caso da determina¢do da concentracao
de proteinas totais, foi arbitrariamente escolhido um valor de “cutoff” de 3,0 g/dL para
classificar o derrame entre exsudato e transudato; no entanto, este valor falha repetidamente na
distin¢do entre exsudato e transudato modificado (Zoia et al., 2009). Por sua vez, a contagem
de células nucleadas, apesar de ter alta especificidade na diferenciacdo entre transudato
modificado e exsudato (Kritsepi-Konstantinou, 2017), tem grandes déficits de sensibilidade

(55% no estudo por Zoia, 2009).
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5.4.2 Método de classificacao alternativo

A implementacao de métodos de classificagdo mais precisos aceleraria a transmissao
da informacgdo sobre o derrame pleural para as unidades clinicas, melhorando o fluxo do
diagnéstico. Os critérios de Light sdo amplamente utilizados na medicina humana para a
classificag@o do fluido pleural (Porcel et al., 2006) e demonstraram aplicabilidade em medicina

veterinaria (Zoia et al., 2020), sendo um método mais direto e fiavel comparado ao tradicional.

EX, exsudato; PH, transudato por aumento da pressdo hidrostatica; PCO, transudato por aumento da pressdo coloidosmotica

44/75 6/18 717 57 48%to 68%
Cassificacio Veteriniria A 5e=59% Se=33% Se=100%
Sp=NA Sp=NA Sp=NA
54[75 10/18 717 71 62%to 80%
_7€0 _ceo 1000
Classificacio Veteriniria B gslzi/n 2;;;2/0 és;:&o o
73]75 18/18 717 98 95%to 100%
L - Se=97% Se=100% Se=100%
Critérios d lificad:
riterios de Light (simplificado) Sp=93% Sp=98% Sp=100%

Tabela 5: Frequéncia de concordancia entre os critérios de Light simplificados e a classificagdo veterinaria tradicional em
fungdo da verdadeira classificagdo dos derrames pleurais (Adaptado de (Zoia et al., 2020)

O método identifica exsudatos através da medig¢do da proteina e lactato desidrogenase
(LDH) no fluido pleural e no soro, com trés critérios diagndsticos: relagdo proteina
pleural/sérica (>0,5), relacdo LDH pleural/sérica (>0,6) e LDH pleural superior a 2/3 do limite
sérico. A presenga de exsudato ¢ confirmada se qualquer critério for positivo, enquanto
resultados negativos indicam transudato (Zoia et al., 2020). Valores de LDH > 200 IU/L também
indicam exsudato (Padrid, 2000).

Com 98% de sensibilidade e 74% de especificidade (Light & Lee, 2008), pode haver
falsos positivos para exsudato em pacientes com ICC sob diuréticos. O gradiente de albumina
corrige essa limitagdo, identificando 96% dos transudatos erroneamente classificados

(Gonlugur & Gonlugur, 2005).
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5.4.3 Citologia

A citologia ¢ o exame laboratorial de eleicdo na caracterizacdo da amostra a partir da
tipologia celular (Murphy & Papasouliotis, 2011). Tem como objetivo identificar as diferentes
células presentes na amostra e considerar as suas proporg¢des relativas (Murphy & Papasouliotis,
2011). Apresenta uma grande vantagem na diferenciacdo entre derrames e especial
sensibilidade de 61% e especificidade de 100% na deteg¢do de neoplasias em derrames cavitarios

(Beatty & Barrs, 2010).

Durante a avaliacdo microscopica de cada derrame, podemos observar proporcoes
celulares bastante diferentes entre si, sendo este um complemento na classificacao do tipo de
derrame. No caso dos transudatos modificados, ¢ possivel observar a presenca de células
mesoteliais reativas, similares ao mesotelioma (Hasteh et al., 2010), apresentando morfologia
binuclear com multiplos nucléolos e aumento da atividade fagocitaria (Kritsepi-Konstantinou,
2017). E possivel também observar contagem elevada de macrofagos ativados e presenga de
neutrofilos ndo degenerados (Valenciano & Rizzi, 2020). Em exsudatos ndo sépticos, ¢
observada predominancia de neutr6filos degenerados e macrofagos ativados (Dewhurst, 2016),
sendo que exsudatos sépticos normalmente compreendem fagocitose com presenca de bactérias
intra/extracelulares e ainda possivelmente a presenca de fungos (Valenciano & Rizzi, 2020).
Em amostras de quilotorax, o tipo celular mais predominante s3o linfécitos pequenos
(Dewhurst, 2016), excedendo muitas vezes 80% (Heffner & Sahn, 2008), mas em casos de
cronicidade, a presenca de neutrofilos e macréfagos com vactolos citoplasmaticos (lipidos)
pode ser predominante secundariamente a inflamagao induzida por toracocentese repetida ou
pelas propriedades irritantes do quilo na pleura (Meadows & MacWilliams, 1994). J4 em
amostras de pseudoquilotdrax, ¢ possivel observar cristais grandes poliédricos de colesterol
(Heffner & Sahn, 2008) e detritos celulares necrdticos. No caso de gatos com derrames
secundarios a PIF, ¢ comum observar amostras com fundo basofilico proteico de granulagao
proeminente e consistindo celularmente de neutrofilos ndo degenerados a ligeiramente
degenerados (60%—-80%), além de um numero menor de macrofagos, linfécitos pequenos e,

ocasionalmente, células plasmaticas (Valenciano & Rizzi, 2020).

A identificacdo da preseng¢a de malignidade no derrame pleural ¢ uma das maiores
motivagdes para o uso do estudo citolégico em derrames pleurais, mas, apesar das suas
vantagens, esta analise apresenta varias dificuldades. Muitos tumores ndo exfoliam células

neopldasicas; desta forma, a auséncia de células neopldsicas em derrames pleurais nao exclui a
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existéncia da neoplasia (Valenciano & Rizzi, 2020). Semelhante aos aspirados realizados em
tecidos, as células neoplésicas no derrame devem ser diferenciadas das células displésicas
secundarias a inflama¢do ou das células mesoteliais reativas. A presenga concomitante de
inflamacdo no fluido pode dificultar o diagndstico da neoplasia (Thompson & Rebar, 2016).
Mesmo ja diagnosticada a existéncia de malignidade em derrames contendo um grande numero
de células mesoteliais e a presenga de células com critérios marcados de malignidade
(Valenciano & Rizzi, 2020), como macrocitoses extremas, anisocariose, nucléolos grandes e de
formas variadas, grande nimero de figuras mitdticas e/ou aberrantes, a distingao entre células
epiteliais neoplasicas presentes no carcinoma exfoliativo e¢/ou adenocarcinoma do mesotelioma
¢ um desafio particular, necessitando de estudo histopatolégico (Hirschberger et al., 1999). A
caracteristica mais distintiva dos carcinomas exfoliativos € o facto de as células epiteliais serem
regularmente visualizadas formando agregados, aglomerados e 1dminas (Thompson & Rebar,
2016). Arranjos glandulares (acinares) também podem ser encontrados em adenocarcinomas

(Kritsepi-Konstantinou, 2017).

Dada a importancia informativa deste exame, esfregacos de derrame pleural devem ser
imediatamente realizados apos pung¢ao por toracocentese, a partir da ressuspensao do deposito

recolhido pela centrifugagcdo da amostra e enviados para analise laboratorial.

5.4.4 pH e Glicose

Em caes e gatos, o pH fisiologico do fluido pleural ¢ aproximadamente entre 7,4 ¢ 7,6
(Padrid, 2000). Uma diminui¢do do pH do fluido pleural pode ser resultado de atividade
metabdlica aumentada no interior do espaco pleural (bactérias) ou alteracdes estruturais
patologicas da membrana pleural que dificultem o efluxo de protdes e acidos organicos do
espaco pleural para a circulagao (Hefnner & Sahn, 2008). O processo bioquimico da variagao
do pH ¢ influenciado pela taxa de produgdo de ides de hidrogénio no fluido, pela taxa de efluxo
do espaco pleural e pela capacidade tampao do fluido, embora esta tltima desempenhe um papel

menor (Hefnner & Sahn, 2008).

A concentracdo de glicose entre o fluido pleural e o sangue ¢ tipicamente equivalente,
pois a glicose difunde-se livremente através das membranas endoteliais e mesoteliais devido ao
seu baixo peso molecular (Hefnner & Sahn, 2008). A medicao precisa do pH e glicose requer

colheita da amostra de forma anaerdbia com tubo heparinizado de forma quase imediata, o que

46



pode ser um desafio (Beatty & Barrs, 2010). Derrames com concentracao de glicose diminuida
foram determinados como tendo um racio de glicose no fluido/soro inferior a 0,5 (Hefnner &

Sahn, 2008).

Os derrames transudativos e a maioria dos exsudativos apresentam concentragoes de
glicose no fluido pleural semelhantes as do sangue. No entanto, um subgrupo de derrames
exsudativos, caracterizados por pH reduzido, exibe concentracdes significativamente

diminuidas de glicose (Fishman, 1965).

Essa reducdo de glicose no derrame ¢ particularmente evidente no piotorax, onde a
deplecao resulta do consumo por microrganismos no espago pleural. Este fendomeno
correlaciona-se inversamente com o aumento dos niveis de lactato e PCO:., refletindo a
conversao metabdlica da glicose em produtos acidificantes que contribuem para a diminui¢ao
do pH (Sahn et al., 1983). A elevada utilizagcdo de glicose por neutrofilos e bactérias excede a
reposicao sanguinea, conduzindo a uma diminui¢do a nivel pleural. Simultaneamente, tanto a

fagocitose dos leucocitos quanto o metabolismo bacteriano promovem acidose do fluido.

Os derrames exsudativos apresentam, na maioria dos casos, pH reduzido até 7,30,
embora valores extremamente acidos (pH < 7,30) sejam raros devido ao tamponamento dos
i0es hidrogénio. No entanto, um pH < 6,9 ¢ altamente sugestivo de piotorax, sendo este

caracterizado por glicose < 30 mg/dL e uma contagem de neutrdfilos superior a 85%.

Por outro lado, os derrames neoplasicos, embora exsudativos, distinguem-se por pH
normal ou elevado (> 7,4), glicose entre 10-80 mg/dL e contagem de neutrdfilos inferior a 30%
(Clarkson, 1964). Assim, um derrame exsudativo com pH elevado, glicose baixa e baixa

contagem de neutrofilos € altamente sugestivo de malignidade (Padrid, 2000).

O pH do fluido pleural também pode servir como um marcador de prognostico,
particularmente em derrames parapneumonicos (Beatty & Barrs, 2010), e ainda servir de
ferramenta na decisdo do uso de pleurodese em certos animais com alteragdes estruturais, sendo
que pacientes com pH baixo estdo associados a piores resultados (Rodriguez-Panadero &

Antony, 1997).
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5.4.5 Colesterol e Triglicéridos

Em casos de derrame pleural leitoso, nos quais, apos centrifugacdo da amostra, o
sobrenadante permanece opaco, ¢ clinicamente importante realizar a diferenciacdo entre a
presenga de quilo (quilotérax) e a presenca de derrame por colesterol (pseudoquilotorax)
(Hefnner & Sahn, 2008). De forma a assegurar esta diferenciacdo, o primeiro teste a realizar ¢
a medi¢do da concentracdo de triglicéridos na amostra. Se a concentracao de triglicéridos na
amostra ultrapassar valores de 100 mg/dL ou um récio triglicéridos no fluido pleural/soro maior
que 10 (Padrid, 2000), o diagndstico de quilotérax é estabelecido, mas, se os valores de
triglicéridos forem inferiores, mas proximos de 100 mg/dL, ¢ relevante fazer o estudo da
presenca de quilomicrons (lipoproteinas transportadoras de triglicéridos), estabelecendo, no

caso de positividade, o diagnodstico de quilotorax (Staats et al., 1980).

Derrames pleurais por pseudoquilotorax sdo extremamente raros em animais de
companhia. Estes derrames sdo leitosos e opacos, bastante similares organoleticamente ao
quilotérax (Lesley G. King, 2004). Se a medic¢ao de triglicéridos numa amostra de derrame
pleural de caracteristicas leitosas for diminuida ou normal, deve ser realizada a medicao da
concentracdo de colesterol da amostra, sendo valores superiores aos encontrados no soro

sugestivos de presenca de pseudoquilotorax (Beatty & Barrs, 2010).

5.4.6 Teste de Rivalta

Devido a incerteza na diferenciacao pré-laboratorial e, por vezes, pos-laboratorial entre
transudatos modificados e exsudatos (derrames normalmente causados por PIF), na pratica
clinica veterindria, o Teste de Rivalta ¢ muito util (Hartmann et al., 2003). A positividade deste
teste ¢ assegurada nao sO pela concentragdo de proteinas totais na amostra, mas também pela
alta concentragao de fibrina e mediadores inflamatorios, caracteristicas presentes nos derrames
secundarios a PIF. Deve ser tido em conta que, para além de PIF, embora de forma incomum, a
formacao de exsudato cavitario em gatos com positividade no Teste de Rivalta também pode
ocorrer em peritonite/pleurite bacteriana ou linfoma, devendo-se sempre basear o diagnostico

em comunhdo com os sinais clinicos e outros testes laboratoriais.

Para realizar este teste, faz-se uma mistura de uma gota de acido acético a 98%

(também pode ser utilizado vinagre destilado) em 5 mL de dgua destilada e adiciona-se uma
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gota de liquido de derrame (Thompson & Rebar, 2016). Se a gota retiver a sua forma e se
mantiver agarrada a superficie do liquido ou se descer até¢ ao fundo do tubo (aspeto similar a
uma alforreca), o teste ¢ definido como positivo. Se a gota perder a forma e sofrer dilui¢do na

amostra, o teste ¢ considerado negativo (Thompson & Rebar, 2016)

6 Abordagem terapéutica

A abordagem terapéutica de animais com derrame pleural confirmado ¢ muito variavel.
Como foi abordado durante este trabalho, o derrame pleural ¢ um processo patologico
secundario a desequilibrios biofisicos causados por inlimeras etiologias primarias; desta forma,
o tratamento mais adequado serd sempre o tratamento da causa subjacente. E importante,
através dos processos de diagnostico anteriormente descritos, realizar uma investigacao clinica
minuciosa, consequentemente alcancando um diagnostico final no qual se deve debrugar o
plano terapéutico. Neste capitulo, serdo abordadas pelo autor algumas medidas terapéuticas
com acao direta na estabilizagcdo do paciente em relacdo a alguns dos processos patolégicos do

derrame pleural agudo.

6.1 [Estabilizacao inicial

O derrame pleural ¢ caracterizado normalmente por uma agudizagdo da patologia
primaria. Devido a agcdo dos mecanismos compensatorios, a sintomatologia respiratoria pode
estar ausente ou manter caracteristicas sintomadticas leves até ao ponto de descompensagao,
sendo o momento da requisicdo do exame clinico efetuado ja num estado de ineficiéncia do
sistema respiratorio. Normalmente, nos gatos, a presenga de sinais clinicos de esforco
respiratorio, como respiracdo de boca aberta, agitacdo, vocalizacdo, extensao do pescogo €
incapacidade de manter a posicao esternal, significam que existem niveis criticamente baixos
de hemoglobina saturada de oxigénio no sangue (Beatty & Barrs, 2010). Este estado clinico
reforga a importancia de uma boa triagem clinica durante a rece¢ao de animais com
sintomatologia respiratoria e a necessidade de acdo imediata na estabilizacdo destes pacientes,
previamente a qualquer exame complementar. A estabilizacdo inicia-se pela redugdo da
demanda de oxigénio, através da colocag@o do animal num ambiente de stress reduzido, fresco

e tranquilo, e segue-se de eficaz suplementacdo de oxigénio, pela utilizagdo de cdmaras de
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oxigénio, mascaras, cateterizacdo nasal e/ou fluxo continuo, com o objetivo de aumentar a
saturacao de hemoglobina e reoxigenar os tecidos em estado hipoxico. Durante a reoxigenacao,
¢ importante também assegurar acesso intravenoso, garantindo a administra¢do de farmacos de
urgéncia (adrenalina, atropina) em caso de faléncia circulatdria ou cardiorrespiratoria. O acesso
ao material de ventilagdo mecénica deve estar também sempre assegurado caso ndo seja
possivel controlar a hipoventilagdo espontanea e seja necessaria a indugdo anestésica e

intubagdo orotraqueal.

Normalmente, estados de esfor¢o respiratério apresentam niveis de stress elevado em
qualquer ser vivo, mas os gatos t€ém especial propensdo ao aumento descontrolado do stress;
desta forma, a inducgdo de sedagdo leve (butorfanol) pode reduzir a ansiedade e potenciar um

melhor controlo da mecanica respiratoria.

A toracocentese apresenta-se como a técnica mais importante no controlo da depressao
respiratoria em animais acometidos com derrame pleural, assegurando o alivio da pressao
causada pelo excesso de volume do fluido no espaco pleural e aumentando a complacéncia

pulmonar necessaria para a mecanica respiratoria.

6.2 Toracocentese

A toracocentese ¢ uma técnica comum na pratica clinica que consiste na drenagem
percutanea toracica de fluido proveniente do derrame pleural, podendo ter finalidade terapéutica
ou diagndstica. Geralmente, em animais diagnosticados previamente com derrame pleural, este
procedimento ¢ realizado como parte da estabilizagdo primdria, aliviando os sintomas
respiratorios (Beatty & Barrs, 2010). Quando realizada com finalidade diagndstica e apos
exame imagiologico, possibilita a recolha de amostras de derrame pleural para posterior analise

laboratorial.

O procedimento consiste na pungdo intercostal através da parede toracica e da pleura
parietal, possibilitando o acesso ao espaco pleural e realizagdao de aspiragao do fluido pleural.
O animal ¢ posicionado em decubito lateral ou esternal, sendo realizada assepsia local entre o
quinto e o décimo espago intercostal (Thompson & Rebar, 2016). Com o auxilio de uma agulha
de gauge 20 a 22 (consoante caracteristicas do fluido) acoplada a uma seringa de 20 a 35 mL e
uma torneira de trés vias, € realizada a pungdo ao nivel ventral entre o sétimo e oitavo espago

intercostal (Sherding, 1994). A agulha deve ser introduzida diretamente perpendicular a parede
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toracica, sendo possivel sentir leve resisténcia na passagem até ao espaco pleural. Apds
introducao da agulha, o operador deve reposicionar levemente a mesma até a for¢a provocada
pelo véacuo presente no émbolo da seringa desaparecer e o fluido comecar a ser aspirado com
sucesso (Suarez et al., 2012). O volume de liquido na primeira seringa aspirada deve ser
recolhido como amostra e armazenado em tubo de EDTA para contagem celular e em tubo seco
para analises bioquimicas e citologia (Thompson & Rebar, 2016). A medicao do volume total
aspirado apds a drenagem deve ser realizada em conjungdo com exame imagioldgico, para
posterior controlo da taxa de reabsor¢do do derrame para o espaco pleural, sendo 1til em caso

de recidiva.

6.3 Dreno toracico

A toracocentese, devido a sua baixa exigéncia técnica e rapidez de execucdo, serd
sempre a técnica prevalente no controlo da agudizacao do derrame pleural e na obtencao de
amostras para o estudo macroscopico e laboratorial do mesmo. Mas, em derrames com
caracteristicas organoléticas viscosas ou sedimentares, como no caso de exsudados fibrinosos
ou purulentos, e em patologias com recuperagao prolongada, nas quais € necessario um controlo
mais recorrente do volume do derrame, ¢ recomendada a colocacdo de um dreno toracico
(Stillion & Letendre, 2015). Este acesso ao espaco pleural ¢ efetuado através de toracostomia
incisional, permitindo realizar com sucesso a drenagem continua de fluido e lavagem do espaco

num circuito fechado.

A drenagem intermitente ¢ adequada para a maior parte dos pacientes, sendo que
alguns animais com derrames severos e extremamente exsudativos necessitam da aplicacdo de
drenagem continua, como no caso de animais com piotdrax, nos quais esta associada alta taxa
de mortalidade relacionada a drenagem intermitente (Sauvé, 2015). As lavagens pleurais devem
ser realizadas no minimo duas vezes por dia (BID), usando 10 a 20 ml/kg de solugdo isotonica
estéril ou lactato de Ringer, infundidas lentamente durante cinco minutos através do dreno
toracico e aquecidas a temperatura corporal (Del Magno et al., 2021). Apds cada lavagem, ¢
expectavel que exista o retorno de pelo menos 75% do volume de solucdo infundido. Antes de
cada irrigacdo, ¢ imprescindivel a medi¢do e remocao por aspiracdo do fluido de derrame

acumulado desde a lavagem anterior, sendo importante retirar amostras didrias para andalise
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citologica, controlando a evolugdo dos constituintes do derrame (no caso de piotorax, assegurar

a diminui¢do progressiva de neutrofilos degenerados e microrganismos).

O dreno toracico € removido assim que o volume de derrame seja negligenciavel (2 a
3 ml/kg/dia) ou, em caso de piotorax, quando o derrame voltar a ser caracteristico de um
transudato (perda de caracteristicas infeciosas). O processo de drenagem toracica demora em

média 4 a 7 dias (Sherding & Birchard, 2006).

6.4 Cirurgia toracica

A cirurgia toracica pleural engloba as técnicas de toracotomia e toracoscopia, sendo
em pequenos animais ¢ no contexto do derrame pleural, técnicas pouco utilizadas. Existem
alguns casos especificos nos quais esta preconizado o uso destas técnicas como forma de
tratamento ou diagnoéstico. Alguns dos casos nos quais ¢ justificado o uso destas técnicas sdo:
remocdo de corpos estranhos intratoracicos ou interpleurais, biopsia e/ou remog¢ao de massas
em timomas e linfoma mediastinal (Carreras & Sorenmo, 2003), lesdes causadas por tor¢ao de
lobo pulmonar (lobectomia total ou parcial) (Hambrook & Kudnig, 2012), controlo de derrames
neoplasicos recorrentes por mesotelioma (pleurectomia total ou parcial) (Orton & Monnet,
2017), e casos de quilotérax idiopatico grave através de ligadura do ducto toracico (Sherding

& Birchard, 2006).

Os acessos cirtrgicos ao térax incluem a esternectomia mediana, toracotomia
intercostal, toracotomia com ressecdo de costela, toracotomia transesternal, toracotomia
transdiafragmatica e toracotomia lateral (intercostal). A escolha do acesso ¢ normalmente ditada
pelo estado clinico do paciente, localizagdo, tipo da lesdo subjacente e tamanho da area a
intervencionar. A esternectomia mediana tem sido a técnica mais recorrente a ser utilizada, pois
providencia acesso a totalidade da cavidade toracica (Orton & Monnet, 2017), sendo util na
remocao de massas de grandes dimensdes, em processos com grande ressecao de tecidos € em
toracotomias exploratorias. Apesar de ser uma técnica com grande versatilidade, € um processo
inerentemente invasivo e com grande destrui¢do de tecido. Desta forma, com a tecnologia
presente e através de meios imagioldgicos avancados de localizagdo da lesdo, € possivel realizar
com grande eficicia técnicas minimamente invasivas, como a toracotomia lateral e¢ a
toracoscopia (Charlesworth, 2011). Esté descrito ainda que, apesar do acesso lateral tradicional
possibilitar apenas a avaliagdo de um hemitorax (contrariamente ao acesso mediano que

possibilita a visualiza¢do dos dois hemitérax), a realizagdo da técnica de toracoscopia lateral
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com o animal em decubito esternal possibilita a visualizacao bilateral do térax, com excecao

dos aspetos ventrais (Moores et al., 2007; Radlinsky, 2014).

Em medicina felina, as principais indicagdes para toracoscopia incluem bidpsia
localizada de massas mediastinicas e ligadura do ducto toracico em quilotérax idiopatico. Na
ultima, a abordagem cirurgica envolve a ligadura do ducto toracico ao nivel do diafragma,
associada a linfangiografia de contraste pré e pds-operatoria para avaliacdo dos vasos linfaticos
intratoracicos. A linfangiografia ¢ realizada por canulagao de um vaso linfatico mesentérico,
permitindo a delimitagdo do ducto toracico e seus ramos. A ligadura ocorre por toracoscopia no
10° espago intercostal esquerdo, o mais proximo possivel do diafragma, assegurando a oclusio
completa. A linfangiografia pds-operatoria confirma oclusdo total do sistema linfatico torécico,
sendo a taxa de sucesso entre 20% a 60% (Sherding & Birchard, 2006) e prevenindo futuro

extravasamento de quilo na regido pleural.

6.5 Pleurodese

A pleurodese ¢ um procedimento clinico/cirirgico utilizado com o objetivo de
assegurar o encerramento do espago pleural. Esta técnica consiste na indugao (por via mecanica
ou quimica) de um processo inflamatorio na superficie pleural, provocando aderéncias entre a
pleura parietal e a pleura visceral pulmonar (Melo & Rosal Gongalves, 2004), e criando
resisténcia tecidular ao enchimento do espaco, sendo comum em casos de derrame pleural
recorrente (normalmente em derrames neopldsicos que sdo tipicamente refratarios) e em
pneumotodrax recorrente (Ali & Surani, 2023). Varios métodos de indugdo da pleurodese,
incluindo a abrasdao mecanica da pleura (via mecanica) e a administracao intratoracica de
agentes quimicos (via quimica), foram testados como prevenc¢do do derrame pleural recorrente
em caes, mas com resultados dececionantes (Bersenas & Hoddinott, 2020), tendo o estudo nesta
espécie de animais de companhia sido abandonado. Na realidade, a eficicia da pleurodese tem
grande variagdo entre espécies, sendo bastante eficaz em humanos e minimamente investigada
ou relatada em clinica de felinos at¢ o momento, havendo a possibilidade de as investigagdes

experimentais em caes nao terem os mesmos resultados clinicos em gatos.

\

A pleurodese quimica refere-se a obliteracdo do espago pleural pela inducao de

inflamacao e fibrose pleural, utilizando um agente esclerosante, como o talco ou as tetraciclinas.
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Em estudos de pneumotorax em caes, estes agentes quimicos tiveram pouca valorizagdo, tendo
sido relatado maior sucesso com o uso de "allogenic blood patch" (inoculagao de sangue total
no espaco pleural de forma a criar uma reagdo inflamatodria exacerbada) (Moloney et al., 2022).
O agente esclerosante pode ser administrado através da colocagdo de um dreno tordcico de
pequeno ou grande calibre, ou pode ser administrado aquando da realizacdo de toracoscopia ou
toracotomia. Geralmente, a pleurodese quimica através da utilizacdo de dreno toracico de
pequeno calibre (28-32) € mais tolerada quando comparada a utilizacdo de toracoscopia, pois,
apesar desta técnica ser pouco invasiva, requer mais preparagdo e stress dos tecidos (Ali &
Surani, 2023). Na pleurodese mecanica, contrariamente a pleurodese quimica, ¢ realizada a
inducdo de inflamacao e fibrose apenas através da abrasdo mecanica da pleura. A técnica
utilizada em medicina humana e veterinaria ¢ similar, fazendo uso de anestesia geral e
toracoscopia, na qual é realizada abrasdo com uma lixa estéril da camada mesotelial da pleura
parietal desde a ctipula do &pice da cavidade toracica até ao quinto espago intercostal (Min et
al., 2014). Antes da realizacdo de qualquer uma das duas técnicas (pleurodese quimica ou
pleurodese mecanica), € necessaria a remogao completa de ar ou liquido do espago pleural de
modo a manter a pleura visceral e parietal em contacto proximo (Melo & Rosal Gongalves,
2004). Apds a intervengdo, ¢ também importante manter drenagem continua durante as
primeiras 24 horas, através de dreno toracico, potenciando a formagdo de aderéncias e

mantendo o volume do espago pleural ao seu minimo.
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III. Material e Métodos

A presente dissertacao incidiu na descricao clinica de casos clinicos reais, obtidos por
experiéncia ativa do autor no decorrer dos mesmos. Os casos incluidos neste trabalho sdo
resultado da andlise descritiva de trés pacientes felinos, internados no Onevet Hospital
Veterinario de Cascais com diagnostico de derrame pleural, tendo sido acompanhados pela

equipa clinica e pelo autor durante o seu periodo de estagio.

A escolha deste tema e subsequente escolha destes casos clinicos foi motivada pela
diversidade de etiologias primarias com potencial origem do derrame pleural, exigindo alto
grau de conhecimento e renovacao por parte dos profissionais de saude animal em fungdes na
area de clinica de animais de companbhia, e ainda devido ao alto grau de incidéncia e prevaléncia
deste quadro clinico na espécie felina, bem como pela diminui¢ao consideravel da qualidade de
vida dos pacientes e tutores apds o diagnostico. O valor deste trabalho centra-se na
potencializa¢do do conhecimento sobre a anatomia e os processos patofisiologicos desta doenca

tao atual, face a experiéncia pratica e posterior investigacao tedrica desenvolvida pelo autor.

Os dados utilizados na caracterizagdo dos casos clinicos apresentados foram
recolhidos pelo autor, com base em informagdo obtida durante o decorrer das consultas de
admissdo ao internamento, com base no registo informético interno do CAMYV Onevet Hospital
Veterinario de Cascais, € com base em documentagao fisica e digital (imagens, fotos, relatorios

médicos, fichas de internamento e resultados de exames) gentilmente cedida pela equipa clinica.
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IV. Casos Clinicos

Caso clinico 1: “Cookie” — Derrame pleural por ICC

Anamnese
Data: Raca SRD
o 26/05/2024 Sexo Macho
Estimulo iatrotropico: Idade 5 anos
o Vomito agudo, Peso 4,36 kg
prostracao e
anorexia/hiporéxia Estado. Castrado
reprodutivo

O “Cookie” era um gato doméstico, com regime de acesso exclusivo ao interior da sua
habitagdo, na qual coabitava com mais um gato e uma crianga. Apresentava profilaxia

antiparasitaria e imunoldgica regularizada.

No dia 25/05/24, comegou a apresentar sintomatologia gastrointestinal, iniciando um
quadro de vomito agudo, ao qual a tutora associou a acumulagdo esofagica de pelo (bolas de
pelo), iniciando automedicagdo com administragdo de pasta de malte por via oral. No dia
seguinte (26/05/24), o quadro inicial agravou-se, apresentando, adicionalmente, sinais de
prostracdo, anorexia/hiporéxia e oliguria. Durante a consulta, a tutora referiu que teria adquirido
recentemente uma nova planta ornamental para a sua habitacao, tendo esta sido identificada

como sendo da espécie Ornithogalum umbellatum (planta toxica para gatos).

Exame Fisico

Durante a consulta, o paciente apresentava-se alerta, responsivo a estimulos visuais,
auditivos e fisicos, mas com prostragao consideravel. No decorrer da inspecao visual, mantinha
conformagdo corporal normal (3/5), sem alteragdes ou anormalidades anatomicas. Ao exame
fisico, apresentava mucosas rosadas e brilhantes com TRC < 2 s. Na medi¢@o da temperatura
retal, foi detetada uma hipotermia consideravel (33,7 °C). O tugor cutaneo apresentava-se
aumentado, mas com grau de desidratagdo ndo mensurdvel devido a auséncia de um

esfigmomanometro. Demonstrava padrao respiratoério abdominal regular, mas ligeiramente

56



superficial e acelerado. A auscultagao pulmonar evidenciava ligeiro abafamento difuso dos sons
respiratorios, € a auscultacdo cardiaca apresentava normalidade, mas com frequéncia
aumentada (>200 bpm). O pulso femoral demonstrava-se fraco, com normosfigmia nao
confirmada, mas com sincronicidade aparentemente mantida. Os linfonodos mandibulares,
popliteos e pré-escapulares eram palpaveis, com tamanho e forma normais. Durante a palpagao
das estruturas anatomicas, nao foram evidenciadas alteracdes, com excecdo a palpagdo
abdominal, na qual foi identificada presenca de dor moderada. Foi possivel ainda aferir

protrusdo significativa bilateral da membrana nictitante.

Exames complementares de diagnostico

Estudo radioldgico: Presenca de corpo estranho ao nivel do estomago; Torax com ligeiro
aumento da radiopacidade no polo ventral (LL); Aumento ligeiro da silhueta cardiaca

Exame ecografico rapido (Ecofast): Abdémen - Presenca de corpo estranho ndo obstrutivo
no estdmago; Bexiga ligeiramente distendida; Reatividade hiperecogénica abdominal difusa,
sem presenga de liquido livre; Térax - Presenca de derrame pleural ligeiro; Espessamento
evidente da parede do ventriculo cardiaco esquerdo

Hemograma: Hematocrito 50% (policitémia); Microhematdcrito 53%

Bioquimicas: Glicose 165 mg/dL (min 71/ max 148), Bilirrubina Total 2.4 mg/dL (min 0.1 /
max 0.4), GPT 267 U/L (min 22 / méax 84), Proteinas Totais 6 g/dL (min 5.7 / méx 7.8),
Albumina 2.7 g/dL (min 2.3/ méx 3.5), Ureia 69.7 mg/dL (min 17.6 / max 32.8), Creatinina
1.03 mg/dL (min 0.8 / max 1.8), PLi 24.8 ng/mL (>5,4 sugestivo de pancreatite);

Ionograma: Fosforo 8.9 mg/dL (min 2.6 / méx 6), Célcio 8.2 mg/dL (min 8.8 / max 11.9)

Diagnosticos diferenciais

De acordo com o quadro clinico apresentado, o paciente evidenciava marcada
alteragdo gastrointestinal aguda com presenca de dor e inflamagao difusa entérica. Apesar de,
durante os exames imagiologicos, apresentar ligeiras alteragdes cardiacas e indicios de derrame
pleural (possivel ICC), a equipa clinica centrou o seu diagndstico primario com base nos sinais
clinicos mais urgentes. Os diagndsticos diferenciais centraram-se em potencial ingestdo toxica
de Ornithogalum umbellatum (anamnese), pancreatite aguda (dor abdominal, inflamagao e

aumento da PLi).
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Tratamento Inicial

(Anexo 1) Iniciou fluidoterapia de suporte com lactato de Ringer a 4 ml/kg/h e
aplicacdo de fonte de calor direta. Devido ao historial de vomito agudo e corpo estranho
gastrico, foi preconizada terapia antiemética e protecdo gastrica com maropitant 1 mg/kg SID
IV e omeprazol 1 mg/kg SID IV. A forte suspeita de pancreatite e, até a0 momento da
confirmagao por ecografia completa, possivel triadite, justificou a administragdo profilatica de
ampicilina 15 mg/kg IV TID, a administracdo de suplementacdo alimentar renal e hepatica,
complementada por toma de carvao ativado 6 ml PO como adsorvente de possivel excipiente

toxico. O alivio da dor abdominal foi tratado com buprenorfina 0,02 mg/kg IV QID.

Evolucao Clinica

27/05/24

Durante a madrugada, o “Cookie” iniciou um quadro de descompensagdo respiratdria.
Apresentava-se dispneico, com respiracdo abdominal marcada, sendo necessaria intervengao
farmacoldgica (sem resposta a administracdo de butorfanol, apenas a furosemida),
complementada com oxigenoterapia (jaula de oxigénio), apos a qual existiu diminui¢do dos
sinais clinicos respiratérios. Durante o dia, manteve-se estavel e sem alteragdes respiratorias,
mas com bastante ndusea e presenga de vomito persistente, mantendo estado de anorexia. Ao
exame fisico, permaneceram sinais de dor abdominal (3/5), temperatura retal diminuida, mas
comparativamente mais estavel (36,7 °C), membranas mucosas ligeiramente ictéricas, pulso
femoral fraco, reflexo panicular e anal ausente, e sensibilidade a dor profunda nos membros

posteriores bastante diminuida.

Exames complementares: Estudo laboratorial do derrame (Anexo 2) — Derrame

amarelado com coagulo de fibrina presente, Proteinas Totais 2.2 g/dL, TNCC 20 células/pL,
correlacionando-se com transudato puro com causa provavel em Hepatopatia ou Cardiopatia;
Imagem radiografica (LL) - Aumento da radiopacidade pulmonar a nivel ventral;
Hemograma- Hematocrito 38%

Bioquimicas - GPT 148 U/L (min 22 / max 84), Bilirrubina Total 3.7 mg/dL (min 0.1 / méax

0.4), Triglicéridos 272 mg/dL (min 17/ méx 104)
Ionograma — Fosforo 7.3 mg/dL (min 2.6 / max 6), Potassio 5.2 mEq/L (min 3.4 / méx 4.6);
Teste rapido FIV/FeLV - Negativo
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Protocolo_terapéutico: Manteve medicagdo anterior. Diminui¢do da taxa de fluidoterapia

para 2 ml/kg/h, como forma de prevengdo de sobrecarga cardiaca por fluidos. Administragdo
de Butorfanol 0,2 mg/kg IV SOS (sem resposta) e Furosemida 1 mg/kg IV SOS. Realizou duas

drenagens de derrame pleural por toracocentese, 40 ml e 63 ml (7 horas de intervalo).

28/05/24

Durante este periodo, manteve-se estavel, alerta, sem alteragdes gerais, mas com
algum esforgo respiratério e taquipneia. Foi notada recuperagdo espontanea da sintomatologia
neuroldgica, com inexisténcia de défices propriocetivos, apresentando reflexos normais e
sensibilidade normal nos membros posteriores. Manteve anorexia, mas sem presenca de
vomito, tendo sido ponderada a colocagdo de sonda nasogéstrica (instabilidade respiratoria para

sedagdo impediu este procedimento). Temperatura retal média com aumento positivo (37,3 °C).

Exames complementares: Estudo ecografico abdominal - Pancreatite severa, Triadite,

Presenga de liquido livre na periferia do pancreas, Indicacdo para PAAF de pancreas;
Bioquimicas — Calcio 8.5 mg/dL (min 8.8 / max 11.9), Albumina 2.8 g/dL (min 2.3/ max 3.5);
Acidos Biliares - Pré prandiais 4.7 umol/L, Pds prandiais 5.5 umol/L (normal);

Urianalise (Anexo 3) — Bilirubintria, Proteintria 300 mg/dL, Cristais de Bilirrubina

Protocolo _terapéutico: Manteve medicagdo anterior. Diminui¢do da taxa de fluidoterapia

para 1 ml/kg/h. Administragcdo de Ondasetrona 0.5 mg/kg/h IV por infusdo continua (6 horas) e
Mirtazapina 2mg PO EOD, de forma a controlar ndusea e potenciar apetite. Administragdao PO

SID de hepatoprotetor & base de silimarina.

29/05/24

No 4° dia de internamento, o “Cookie”, embora responsivo, voltou a ficar bastante
prostrado, existindo um aumento subjetivo do esforgo respiratorio com pico de dispneia da parte
da manha, mas sem necessidade de oxigenoterapia adicional no resto do dia. Durante o decorrer
do dia, existiu alguma flutuagdo das temperaturas retais (Anexo 4), mantendo-se sempre abaixo
da normalidade, mas dentro da média previamente registada (36,5 °C — 37,5 °C). Manteve
auscultacdo pulmonar alterada, com taquipneia ligeira e abafamento severo dos sons
respiratorios. As membranas mucosas apresentaram-se palidas e TRC igual a 2 s. O estado de
anorexia persistiu, tendo sido necessaria e, consequentemente, realizada com sucesso, a

colocacdo de sonda nasogastrica (Anexo 4).
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Exames complementares: Ecocardiografia (Anexo 5) — Dilatagao atrial esquerda grave,
Dilatacdo atrial direita, Ventriculo esquerdo com zonas de potencial aumento de espessura,
Fluxo transmitral com padrao restritivo, Regurgitacdo mitral trivial e Regurgitacao trictispide
(ICC: Cardiomiopatia restritiva hipertrofica ou Miocardite);
Citologia de PAAF ecoguiada (Anexo 6) — Pancreas: Tecido pancreatico exdcrino com sinais
de ligeira inflamag¢do e reactividade, compativel com hiperplasia epitelial exdcrina;

Microhematocrito — 45%

Protocolo terapéutico: Manteve medicacdo anterior. Passou de administragio de

Furosemida SOS para 2 mg/kg IV TID. Iniciou doxiciclina 10 mg/kg PO SID para possivel

miocardite. Realizou drenagem de derrame pleural (100 ml) por toracocentese.

30/05/24

O quadro respiratdrio manteve-se estavel, sem episodios de dispneia ou taquipneia.
Apesar de alguns pardmetros ao exame fisico mostrarem evolug¢do no sentido da normalidade,
tais como frequéncia respiratoria normalizada (28 rpm), temperatura retal normal, membranas
mucosas rosadas e brilhantes, dor abdominal diminuida e aumento do apetite, existiu um
declinio no estado geral, apresentando aumento significativo da prostracao, frequéncia cardiaca
aumentada (acima de 200 bpm), perda/diminuicdo de proprioce¢do bilateral dos membros
posteriores com sensibilidade profunda normal e pulso muito fraco no membro posterior direito
(possivel coagulopatia). Apresentava diurese normal, mas sem producao de fezes desde o dia

de admissdo ao internamento.

Exames complementares: Troponinas cardiacas — 2.1 ug/L (ndo indicativo de miocardite)

Protocolo terapéutico: Manteve medicagdo anterior com excepg¢do de Doxiciclina. Iniciou

administracao de Clopidrogel 75 mg % cp PO SID e Rivaroxabano 0.6 mg/kg PO SID, como

terapia antitrombotica, perante a sintomatologia sugestiva de coagulopatia.
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31/05/24

Sem evolugao positiva do estado geral. Durante a noite ¢ novamente de manha, foi
necessaria intervengdo com remocao do conteudo gastrico através da sonda, devido a estase
gastrointestinal severa. Manteve prostracdo consideravel, com indicio de estupor e agravamento
do quadro paraparésico, apresentando diminuigao significativa de sensibilidade a dor profunda
nos membros posteriores € pulso femoral muito diminuido. Nos varios pardmetros ao exame
fisico, apresentou frequéncia respiratoria controlada (28 rpm) com auscultacio ligeiramente
diminuida, mucosas normais e rosadas com TRC < 2 s, temperatura retal ligeiramente baixa

(38,5 °C — mas sempre com recurso a fonte de calor) e taquicardia (acima de 200 bpm).

Exames complementares: Necropsia (Anexo 7) — Ictericia visceral generalizada;

Pancreatomegalia apresentando textura consistente e raros focos de necrose; Figado com bordos
afilados mas sem alteragdo morfoldgica; Pulmdo com muita congestdo e algumas zonas

hepatizadas; CMH evidente do ventriculo esquerdo

Protocolo terapéutico: Apos comunicagdo da deterioragdo do estado geral com presenga de

estase gastrica e possivel agravamento da coagulopatia secundaria a doenga cardiaca, foi

decidido pelos tutores a indugdo de eutanasia.
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Caso clinico 2: “Fofinha” — Quilotorax por Linfoma Mediastinico

Anamnese
Raca Indefinida
Data: N
Sexo Fémea
04/03/2024
© Idade 8 anos
Estimulo iatrotropico: Peso 6.55 kg
o Tosse cronica e
episddios Estado. Esterilizada
esporadicos de reprodutivo
dispneia

A “Fofinha” era uma gata resgatada da rua ha 3 anos, sem historia clinica prévia. Vivia

em ambiente exclusivamente doméstico, sem acesso ao exterior. Nao coabitava com outros
animais. Profilaxia antiparasitaria e imunologica regularizada.
No dia 04/03/24, apresentou-se a consulta no Hospital Veterinario de Cascais por episddios de
tosse hd cerca de um més e episddios pontuais de taquipneia. Apresentava andlises
hematoldgicas sem alteragdes, realizadas no més de janeiro, incluindo NT-proBNP. No dia
01/03/24, teria realizado exame ecografico no Hospital VetOeiras, que revelou presenca de
hidronefrose no rim esquerdo e derrame pleural ligeiro, ao qual foi retirada amostra e realizado

estudo laboratorial sugestivo de derrame quiloso neopléasico.

Exame Fisico

Durante a consulta, a inspecao visual, apresentou-se alerta, com conformacgao corporal
aumentada (4/5), mas sem alteragdes ou anormalidades anatomicas. Durante o exame fisico, as
membranas mucosas encontravam-se rosadas e brilhantes, com TRC < 2 s, e demonstrava
normotermia com temperatura retal de 38,6 °C, com grau de desidratacdo inferior a 5%. Padrao
respiratorio abdominal regular, mas superficial e com frequéncia aumentada (58 rpm). Durante
a auscultacdo pulmonar, existiu abafamento moderado dos sons respiratdrios, sendo que a
auscultacdo cardiaca ndo apresentou alteragdes e a frequéncia cardiaca estava normal (148
bpm). O pulso femoral era forte e sincrono, com aparente normosfigmia. Os linfonodos

mandibulares e popliteos eram palpaveis, com tamanho e forma normais. Os linfonodos
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parotideos, retrofaringeos, axilares e inguinais nao eram palpaveis. Durante a palpagdo

anatomica, nao foram detetadas alteragdes estruturais ou presenca de dor.

Exames complementares de diagnostico

Estudo radiolégico (Anexo 8): LL -Toérax com aumento significativo da radiopacidade

(Derrame pleural); dificuldade na visualizagao da silhueta cardiaca; VD — Radiopacidade com

concentragdo mais evidente cranialmente ao coragdo

Estudo ecografico (VetOeiras) (Anexo 9): Rins - Esquerdo com hidronefrose, sem hidrouréter
associado ou litiase obstrutiva identificavel. Direito de dimensdes normais, com ecogenecidade
cortical mantida ¢ sem alteracdo na diferenciacdo cortico-medular. Auséncia de ectasia do
sistema pielo-calicial bilateralmente, com parénquima renal de ecogenicidade preservada. Nao
se deteta a presenca de litiase ou massas. Bexiga - Distendida, de contornos internos regulares,
com parede fina e com presenca de sedimento abundante, sem evidéncia de litiase ou de lesdes
parietais grosseiras de natureza vegetante.

Estudo laboratorial do derrame (Anexo 10): Amostra com aspeto leitoso rosado e turvo;
Citologia com ligeira presenga de eritrocitos e células inflamatorias mistas predominando
linfécitos maturos e polimorfonucleados ndo degenerados; Eram visiveis raros macréfagos em
diferentes estados de ativagdo e células mesoteliais reativas com alguma anisocitose e
anisocariose; Proteinas Totais 4.5 g/dL, TNCC 7110 células/pL, Triglicéridos 1218 mg/dL,
sugestivo de exsudato assético com linfangiectasia por obstrugdo compressiva neopldsica ou
inflamacgao visceral cronica.

Tomografia computorizada (Anexo 11): Massas mediastinicas compativeis com
linfoadenomegalia severa dos linfonodos mediastinicos com invasdo focal da veia cava cranial;
Atelectasia bilateral ventral dos lobos pulmonares e bronquite cronica; Duplicagdo da veia cava
caudal e uréteres circuncavais bilateralmente; Hidronefrose grave do rim esquerdo com atrofia
completa do parénquima renal associada a hidrouréter moderado.

Urianalise e Urocultura (Anexo 12): Proteinaria 30 mg/dL; Hematuria +; Sem crescimento
bacteriano;

Hemograma: Linfopénia 0.123 (min 0.73 / max 7.86); Monocitopénia 0.033 (min 0.070 / méx
1.250)

Bioquimicas: Triglicéridos 500 mg/dL (min 17 / méx 104), Colesterol 63 mg/dL (min 89 / max
176), Creatinina 1.47 mg/dL (min 0.8 / max 1.8)
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Diagnosticos diferenciais

De acordo com o quadro clinico apresentado e exames complementares, o paciente
evidenciava alteragdes imagioldgicas compativeis com neoplasia mediastinica e
linfoadenomegalia sugestiva de linfoma mediastinico, com subsequente acumulagado pleural de
exsudato quiloso por obstru¢ao linfatica. O diagndstico imagiologico destas alteragdes foi ainda
suportado pela predominancia de linfécitos maturos na amostra de derrame durante a
observacdo citologica. Foi diagnosticada, por tomografia computorizada, a presenca de
alteragdo renal por hidronefrose do rim esquerdo secundaria a anomalia congénita bilateral

(duplicagdo da veia cava caudal e ureteres circuncavais).

Tratamento Inicial

(Anexo 13) Realizada drenagem de derrame pleural (250 ml) por toracocentese. Foi
continuada a administracdo de Buprenorfina 0.02 mg/kg IV BID e Enrofloxacina 5 mg/kg PO
SID, iniciada héa 3 dias no decorrer de consulta com suspeita de infecdo respiratoria (devido a

sintomatologia com tosse).

Evolucao Clinica

05/03/24

Desde o dia anterior, apds toracocentese, e durante o presente dia na sua integra,
demonstrou-se confortavel e alerta, sem sinais clinicos de dispneia ou esfor¢o respiratdrio
(frequéncia respiratéria 40 rpm), tolerando manipulagdo por parte da equipa. Demonstrou
apetite caprichoso face as varias refei¢cdes oferecidas, mas com ingestao caldrica aceitavel. Ao
exame fisico, ndo foram detetadas alteragcdes de relevo, com exce¢do de ligeiro edema e
equimose dos membros cateterizados. Durante a tarde, comegou a fazer picos intermitentes de
pirexia, apresentando temperatura retal (intervalos de duas horas) de 39,9 °C, 38,6 °C e 39,7 °C,

com provavel associacdo a flebite dos membros toracicos.

Exames complementares: Teste rapido FIV e FeLV - Negativo

Protocolo terapéutico: Manteve medicacdo anterior. Foi realizada remogio do catéter com

recolocacdo no membro posterior direito e aplicagdo cutanea de Polisulfato sodico de
pentosano, como forma de prevenir agravamento da flebite. Iniciou administragdo de

Maropitant 1 mg/kg IV SID e Furosemida 1 mg/kg IV BID.
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06/03/24

Durante a madrugada, a “Fofinha” comegou a demonstrar sinais de esforgo respiratdrio
e prostragdo. A auscultagio cardiaca e respiratéria, foi notado abafamento consideravel dos
sons, apresentando respira¢do abdominal e superficial, com frequéncia de 49 rpm. As mucosas
oral e vaginal apresentavam-se normais e com TRC <2 s. O pulso femoral era forte e simétrico,
e encontrava-se normotérmica, com temperatura retal de 38,7 °C.
Face a presenca destes sinais clinicos, foi realizado um breve exame radioldgico e ecografico,
que aferiu exacerba¢do do derrame pleural, tendo sido realizada toracocentese ecoguiada.
Imediatamente apds este procedimento terapéutico e durante o resto do dia, apresentou-se mais
responsiva aos estimulos, mantendo-se estavel, sem agudizacdo do quadro respiratorio
(frequéncia respiratoria de 40 rpm) e sem necessidade de oxigenoterapia adicional. Manteve

apetite diminuido, apenas com ingestao da por¢ao himida mais palatavel.

Exames complementares: Imagem radiografica — Aumento difuso de radiopacidade no

torax, exame complementado com visualizagdo de volume moderado de derrame pleural
através de janela ecografica;

Citologia por PAAF dos linfonodos mediastinicos (Anexo 14) - O esfregago revelou fundo
hematico intenso com raras células linfoides de grandes e médias dimensdes, linfocitos
pequenos, raros macréfagos e aumento discreto de neutrofilos sugestivo de linfadenite
piogranulomatosa. Nos diagnoésticos diferenciais foram incluidos processos de tipo infecioso,
corpo estranho, processos imunomediados e processo neoplasico nos tecidos associados;

Bioquimicas - Creatinina 1.31 mg/dL(min 0.8 / max 1.8).

Protocolo_terapéutico: Manteve medica¢do anterior. Realizada drenagem terapéutica de

derrame pleural (200 ml) por toracocentese. Iniciou administragio de Mirtazapina 2mg PO

EOD, como inducao farmacolégica de estimulagdo do apetite.

07/03/24

Nao existiram alteragdes no quadro clinico. Manteve-se estdvel e sem alteragdes ao exame
fisico. Persistiu falta de apetite tendo agravado estado de hiporéxia, desta forma foram iniciadas

alimentagdes forcadas.

Protocolo_terapéutico: Manteve medicagdo anterior. Iniciou fluidoterapia de suporte com

lactato de ringer a 1 ml/kg/h (volume reduzido em relagdo ao peso com forma de prevencao do

agravamento da hidronefrose e derrame pleural). Finalizagdo na administragdo de
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Enrofloxacina. Ap6s avaliagdo multidisciplinar da hidronefrose, foi delineado pela equipa de

cirtrgica, plano para nefrectomia, a ser realizada nos dias subsequentes.

08/03/24

Durante a noite do dia 08/03, apesar de calma e sem sinais de agudizagdo do quadro
respiratorio, a “Fofinha” demonstrou-se agitada e refrataria a manipulagdo. Apresentava
oliguria h4 mais de 24 horas sob fluidoterapia, tendo sido realizada palpa¢do abdominal na qual
nao foi detetada distensao suficiente da bexiga com justificagdo para descompressdao. Uma hora
apds manipulagdo, comecou a demonstrar sinais de stress respiratorio, incorrendo em padrao
alterado (abdominal) e taquipneia severa. Inicialmente, foi instituida oxigenoterapia através do
uso intensivo de mdscara, sendo que, posteriormente, face a inexistente evolugdo positiva do
quadro, foi necessaria intervencgao terapéutica por toracocentese. Durante o resto do dia, os
parametros respiratorios voltaram aos valores de referéncia, apresentando padrao respiratorio
costoabdominal regular e de profundidade normal (40 rpm), membranas mucosas rosadas e com
TRC <2 s, normotermia com 38,5 °C e auscultacdo cardiaca e respiratoria sem alteragdes. Foi

iniciado jejum pré-cirurgico, sendo planeada a realizacao de nefrectomia nessa noite.

Exames complementares: Imagem radiografica (Anexo 15) — LL: Aumento difuso da

radiopacidade no térax com oclusdo da silhueta cardiaca, VD: Aumento da radiopacidade com
evidéncia cranial ao coragao;

Bioquimicas - Creatinina 1.10 mg/dL (min 0.8 / max 1.8).

Protocolo_terapéutico: Manteve medicagdo anterior. Realizada drenagem terapéutica de

derrame pleural (150 ml) por toracocentese. Finalizacdo na administragdo de Furosemida.

09/03/24

Durante a madrugada, no decorrer da execucao do procedimento cirurgico de nefrectomia, a
“Fofinha” entrou em paragem cardiorrespiratoria espontanea. A equipa cirirgica procedeu a

tentativa de ressuscitacdo cardiopulmonar, sem resposta eficaz, tendo sido constatado o 6bito.

Protocolo terapéutico: Suporte avangado de vida com auxilio de administragdo de farmacos

de emergéncia. Administracdo de Adrenalina 0.01 mg/kg IV (3 ciclos) e Atropina 0.05 mg/kg
(2 ciclos).
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Caso clinico 3: “Baby” — Derrame pleural sugestivo de PIF

Anamnese
Raca Indefinida
Data:
Sexo Macho
11/04/2024
o /04/20 Idade 1 ano
Estimulo iatrotropico: Peso 3.45 kg
o Perda de peso
aguda, ataxia, EStadO, Castrado
dispneia e edema reprodutivo
da face

O “Baby” era um gato aos cuidados da Associa¢do Sao Francisco de Assis, integrado

em regime de colonia de estabelecimento fechado (gatil de area comum) e contactando com
amplo espectro de individuos residentes. Apresentava profilaxia antiparasitaria ¢ imunologica

regularizada, sem historial clinico relevante.

No dia 09/04/24, havia sido diagnosticado com infe¢do respiratoria superior pela
equipa médica responsavel da associagdo, sendo que, desde a semana anterior ao diagnostico,
os cuidadores haviam relatado que teria ocorrido uma perda significativa de peso. No dia
11/04/24, foi referenciado para o Hospital Veterinario de Cascais devido a sintomas de dispneia,
ataxia e tumefacao no lado direito e regido posterior da maxila. Durante a triagem, foi relatado
pelo piquete e pela documentacdo que o acompanhava que teria sido recentemente
desparasitado com milbemicina/praziquantel (aparecimento de sintomatologia neuroldgica

ap6s administragao) e medicado no proprio dia com dexametasona e clindamicina.

Exame Fisico

Durante a triagem e exame de admissdo ao internamento, o “Baby” apresentava-se
alerta e defensivo (animal agressivo), com visivel confusao espacial e ataxia. Apresentava ainda
conformagdo corporal diminuida (2/5), mas sem alteragdes ou anormalidades anatomicas. Foi
realizado exame fisico dificil, com alguns parametros condicionados pela agitacao do animal.
As membranas mucosas oral e ocular encontravam-se rosadas, brilhantes e quentes, com TRC
< 2 s. O grau de desidratacdo era inferior a 5%. Apresentava temperatura retal ligeiramente

diminuida, com 37,1 °C. Era possivel verificar padrdo respiratorio costoabdominal com
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frequéncia normal de 35 rpm. Durante a auscultagdo pulmonar e cardiaca, ndo foram detetadas
alteragdes, apresentando frequéncia cardiaca de 176 bpm, com pulso femoral forte e sincrono.
A palpagdo corporal foi impossivel de realizar, ndo tendo sido aferida presenca de dor ou

alteracdes morfoldgicas (ndo foi possivel a visualizagdo da tumefagdo maxilar).

Exames complementares de diagnodstico

Hemograma: Linfopénia 0.65 (min 0.73 / méx 7.86), MPV 18.2 (min 8.1 / max 13.9), P-LCR
79% (min 20 / méax 75), P-LCC 254 (min 10 / méx 250),

Bioquimicas: Proteinas Totais > 11 g/dL (min 5.7 / max 7.8), Globulinas 7.6 g/dL (min 2.7 /
max 5.2), Albumina 3.4 (min 2.3/ max 3.5), Racio Albumina/Globulinas 0.45,
Fosfatase Alcalina 86 U/L (min 9 / méax 53), GGT 16 U/L (min 1/ méx 10)

Diagnosticos diferenciais

De acordo com o quadro clinico apresentado (confusdo, ataxia e sintomatologia
respiratdria) e exames complementares (hiperproteinémia/hiperglobulinémia), aliados ao facto
de o paciente ser um felino jovem com idade inferior a dois anos, os diagndsticos diferenciais
mais provaveis seriam a infe¢do por PIF, seguida de infecdo parasitaria por Toxoplasma gondii

e intoxicacdo farmacologica com afe¢cdo neuroldgica por milbemicina.

Tratamento Inicial

(Anexo 16) Iniciou fluidoterapia de suporte com lactato de ringer a 3 ml/kg/h. Manteve
administracao de Clindamicina 12.5 mg/kg PO BID. A determinagao do protocolo terapéutico
foi conservativa abstendo-se da administracdo de fArmacos adicionais até a realizagao de exame

oral completo, exames complementares imagioldgicos e exame neuroldgico.

Evolucao Clinica

12/04/24

No inicio da manha, foi realizada sedacdo com alfaxalona, possibilitando a realizagdo
de exame radiografico e exame fisico com énfase na palpacgao e inspecdo corporal. O exame
imagioldgico toracico revelou presenca ligeira a moderada de derrame pleural, e a examinagao
e palpagdo da zona oral revelou a origem da tumefacao maxilar na forma de fratura dentaria
pré-molar, com potencial exposi¢ao pulpar do dente 408, ndo tendo sido detetadas alteragdes

adicionais no resto das estruturas inspecionadas. Foi realizada extra¢do do dente fraturado.
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Apos recobro, foi realizado breve exame neurologico, no qual ndo foram detetadas alteracdes
nos pares cranianos, nos reflexos espinhais ou nocicecao alterada, mas permaneceram os sinais
de ataxia anteriores. Foi requisitado consentimento a equipa clinica responsavel da associagao
para realizacdo de painel laboratorial neurolégico, com o objetivo de despiste das principais
doencas infeciosas felinas com tropismo nervoso (Bartonella spp., FeLV, Cryptococcus spp.,
coronavirus felino, FIV, panleucopénia felina e Toxoplasma gondii), tendo sido recusado por
falta de fundos. O resto do exame fisico, auscultacdo e padrao respiratdrio manteve-se normal
e sem alteragdes de relevo. Durante o resto do dia, iniciou periodo de anorexia, recusando toda

a alimentacao oferecida.

Exames complementares: Imagem radiografica (Anexo 17) — LL: Aumento difuso de

radiopacidade com foco na zona ventral e cranial do torax, com oclusdo da silhueta cardiaca;
VD: Aumento acentuado da radiopacidade no terco cranial e central do térax, Distensdo géstrica
com presenga evidente de conteudo alimentar; PCR painel neurolégico — Nao autorizado;

Analise de fluido cefalorraquidiano - Nao autorizado; Teste de Rivalta - Positivo

Protocolo terapéutico: Manteve medica¢do anterior. Realizada drenagem terapéutica de

derrame pleural (41 ml) por toracocentese. Iniciada administragdo de Maropitant 1 mg/kg IV

SID e Meloxicam 0.2 mg/kg SC SID.

13/04/24

Durante o dia, apresentou-se estavel e alerta, apesar de manter sintomatologia
neurologica (ataxia). Manteve estado de hiporéxia/anorexia, com ingestdo de alimento inferior
a 35 g (oferecidos 173 g em diferentes horas), mas com ingestdo de d4gua normal. Ao exame
fisico, mantinha conformac¢do corporal baixa (2/5), com peso similar ao medido durante a
admissao ao internamento (3,45 kg) e com massas musculares simétricas. As membranas
mucosas apresentavam-se rosadas, brilhantes e quentes, com TRC <2 s. O grau de desidratacao
foi inferior a 5%. Na parte da manha, foi registado pico de hipotermia seguido de hipertermia,
com temperatura retal a 33,3 °C e 39,6 °C, tendo normalizado no resto do dia com temperaturas
ligeiramente baixas de 37,6 °C. O padrao respiratorio manteve-se estavel, com fragcdo
costoabdominal de profundidade ligeiramente superficial, mas com frequéncias normais de 36
a 40 rpm. Durante a auscultacdo toracica, foi detetado ligeiro abafamento dos sons respiratérios,
mas sem mais alteragdes de relevo, apresentando frequéncia cardiaca de 190 bpm, com pulso

femoral forte e sincrono.
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Face aos resultados serologicos de hiperproteinémia/hiperglobulinémia, a alteragao
neurologica e ao teste de Rivalta positivo, foi realizada discussdo com a equipa médica da
associagdo sobre a alta probabilidade de PIF e consequente mau prognodstico. Face a este
diagnostico presuntivo desfavoravel, foi negado o investimento para testagem por PCR ou
analise laboratorial de fluido cefalorraquidiano, sendo tomada a resolugdo de continuar o
tratamento empirico de toxoplasmose com Clindamicina. A associagdo ponderava a eutanasia,

tendo esta sido adiada até a chegada do resultado da citologia do derrame.

Exames complementares: Exame ecografico rapido (Ecofast) — Presencga ligeira a

moderada de fluido no espaco pleural, Volume passivo de drenagem por toracocentese;

Teste rapido FIV/FeLV - Negativo

Protocolo_terapéutico: Manteve medicagio anterior. Diminui¢do da taxa de fluidoterapia

para 2 ml/kg/h. Realizada drenagem terapéutica de derrame pleural (30 ml) por toracocentese.

14/04/24 — 15/04/24

Este intervalo de tempo serviu como periodo de observagdo, no sentido de perceber se
existiria evolu¢do do quadro neurologico pela administragdo prolongada de Clindamicina,
sendo dependente a tomada de decisdo por parte da associagdo. Durante estes dias, o “Baby”
manteve-se estavel, sem alteragdes de relevo ao exame clinico, com excecdo de picos
esporadicos de taquipneia autolimitantes (potencialmente momentos de maior manipulagio),
sem dispneia e sem presenca de derrame pleural suficiente para drenagem. Manteve ataxia
constante, sem anisocoria ou sinais neuroldgicos adicionais. A temperatura retal manteve-se
dentro da normalidade, mas constantemente com valores no limite superior (39,5 °C).

Progressivamente, retomou ingestao normal de alimento, mostrando apetite.

Exames complementares: Estudo laboratorial do derrame (Anexo 18) — Amostra de cor

amarelada com presenca de coagulos de fibrina; Citologia com fundo preenchido por
precipitado proteico, foi possivel observar presenca ligeira de eritrécitos e células inflamatorias
como polimorfonucleados hipersegmentados, macrofagos em diferentes estados de ativacao e
linfécito maturos. Foi possivel também observar ligeira presenca de cocos (bactérias) ndo
fagocitados; Proteinas Totais 8.6 g/dL, TNCC ndo mensuravel, Triglicéridos 18 mg/dL,
resultado inconclusivo para exsudato ou transudato modificado com contaminac¢ao secundaria

ou primaria por bactérias, sugestivo de PIF ou exsudato séptico;
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Imagem radiografica (Anexo 19) — Aumento da radiopacidade a nivel ventral do térax com
maior concentracdo na preferia do coragdo, Oclusdo de visualizacdo da silhueta cardiaca;

Exame ecografico rapido (Ecofast) — Presenca ligeira de fluido no espaco pleural.

Protocolo terapéutico: Manteve medicacdo anterior.

16/04/24

No inicio do sexto dia de internamento, iniciou quadro clinico caracterizado por
taquipneia (104 rpm) e dispneia severa, tendo sido iniciada oxigenoterapia através do uso de
jaula de oxigénio e colocacdo em vigilancia permanente. Apos elevagao do oxigénio circulante,
foi realizada descompressao pleural através de toracocentese ecoguiada e aferida a evolugdo do
derrame através de imagem radiografica. Durante o resto do dia, voltou ao estado basal,
apresentando valores de relativa normalidade ao exame fisico, com padrao respiratdrio
costoabdominal profundo e frequéncia respiratoria de 44 rpm. A temperatura retal manteve-se
préxima do limite superior (39,3 °C) no decorrer do dia, apresentando picos esporadicos acima
da mesma (39,8 °C). Nao existiu evolucao do estado neuroldgico, mantendo ataxia e confusdo
generalizada. Desde a noite anterior, voltou a estado de inapeténcia alimentar com hiporéxia,
recusando a alimentagdo oferecida. Existiu perda de peso objetiva comparativamente ao dia
13/04, com medig¢ao de 3,38 kg. Foi ainda requisitada, via telefénica, permissao para realizagao
de cultura bacteriana e teste de sensibilidade aos antibioticos (TSA) de amostra de derrame

pleural, que foi recusada por falta de fundos.

Exames complementares: Imagem radiografica (Anexo 20) — Manteve anterior aumento

da radiopacidade a nivel ventral do térax com oclusdo de visualizagdo da silhueta cardiaca;
Hemograma — Linfopénia 0.5 (min 0.73 / max 7.86), Neutrofilia 16 (min 2.32 / max 12.58),
MPV 20.9 (min 8.1 / max 13.9), P-LCR 81% ((min 20 / max 75)

Microhematécrito — 22%;

Bioquimicas — Proteinas Totais 10.3 g/dL (min 5.7 / max 7.8), Globulinas 7.4 g/dL (min 2.7 /
max 5.2), Fosfatase Alcalina 117 U/L (min 9 / max 53), Bilirrubina Total 2.4 mg/dL (min 0.1 /
max 0.4)

Protocolo terapéutico: Manteve medicagdo anterior. Realizada oxigenoterapia de urgéncia

com posterior drenagem terapéutica de derrame pleural (primeira de 102 ml e segunda de 38
ml) por toracocentese. Iniciou administragio de Metilprednisolona 1 mg/kg IV SID,

Enrofloxacina 5 mg/kg SC SID e Mirtazapina 2mg PO EOD.
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17/04/24

Durante o turno da noite, foi relatado pela equipa clinica de servigo que o “Baby” se
demonstrou especialmente agitado e com vocalizagdo recorrente, mantendo concorrentemente
estado ataxico. Foi realizado exame fisico, ndo demonstrando alteragdes preponderantes com
excecao de taquipneia relativa (52 rpm), mas isenta de dispneia ou alteragdes da mecanica
respiratoria. Pela manha, voltou a apresentar-se mais calmo, mantendo exame fisico similar ao
realizado anteriormente. Durante o decorrer do dia, comegou a ficar reativo a manipulagao,
demonstrando sinais de algum desconforto e superficializagdo respiratdria, com agravamento
da taquipneia (88 rpm), tendo sido colocado sob vigilancia em protocolo de oxigenoterapia. De
forma a minimizar a inducao de stress, foram realizados curtos exames fisicos ao longo do dia,
que revelaram normalidade na perfusdo, sendo aferidas membranas mucosas rosadas ¢ TRC <
2 s, com pulso femoral forte, hipotermia ligeira constante (37 °C a 37,5 °C), padrao respiratorio
costoabdominal superficial com taquipneia constante (60 rpm a 88 rpm) e ligeiro abafamento
da auscultacao pulmonar e cardiaca. Manteve também anorexia, apresentando perda de peso
(3,3 kg) e sinais de nausea com hipersaliva¢ao na presenga de alimento. No contacto diario com
a equipa médica que realizou a referenciacdo, face a mais um dia de internamento com estado
clinico neurologico e respiratorio inalterado, foi requisitado que o “Baby” fosse restituido as
instalagdes clinicas da associacdo. Foi comunicado ao autor que o paciente foi submetido a

eutandsia em dia posterior.

Exames complementares: Microhematoécrito —20%

Protocolo terapéutico: Manteve medicagdo anterior. Realizada oxigenoterapia de urgéncia.

Posteriormente submetido a eutanasia nas instalagoes da unidade clinica de referenciacao.
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V. Discussao

Esta dissertacao, composta por uma revisao de literatura académica no ambito do tema
Derrame Pleural em Gatos e suportada pela exposi¢do dos casos clinicos acima delineados,
proporciona uma janela para a interpretacdo tedrica e pratica da patologia, acompanhando toda
a estrutura e dinamica clinica/laboratorial, com inicio na alteragdo patofisioldgica do animal e
término na decisao terapéutica final. A analise deste relatorio clinico, das praticas aplicadas com
subsequente evolugao clinica e posterior prognostico, permitiu uma maior compreensao sobre
a importancia do uso eficaz e informado dos inumeros meios de diagnoéstico aplicados ndo so6 a
fase aguda do derrame (deteccdo do derrame, volume do derrame, alteracdes estruturais
toracicas), como a propria génese do mesmo (tipo de derrame, conteudo do derrame, origem do
derrame), implicando desta forma diferentes mecanismos de acumulac¢do do fluido pleural com
similaridades na abordagem clinica, mas expectativas de evolucao altamente diferenciadas.
Deste modo, os casos estudados ilustram como diferentes etiologias podem resultar em padrdes

clinicos semelhantes, mas com diferentes abordagens diagnosticas e terapéuticas.

Durante a andlise da informacdo relativa a sintomatologia obtida nos trés animais
estudados, foi evidente o cardcter respiratorio inespecifico e individualmente pouco
discriminatorio. Os principais sintomas relatados pelos tutores durante a admissdao ao
internamento (estimulo iatrogénico) foram similares em todos os casos clinicos, com a presenca
de taquipneia, dispneia, anorexia/hiporéxia e prostragdo, corroborando com a literatura, que
aponta para a dificuldade de distinguir a causa subjacente com base apenas na apresentagao
clinica (Hirschberger et al., 1995). Também durante o exame fisico, a presenga de sinais clinicos
como alteragdes no padrao e frequéncia respiratéria ou abafamento da auscultacao pulmonar e
cardiaca revelou-se similar entre as varias etiologias, refor¢ando a suspeita de derrame pleural
(Beatty & Barrs, 2010), mas falhando em facultar informagao discriminatoria sobre a etiologia
primaria. Neste sentido, a necessidade de uma abordagem diagnostica robusta ficou clara, sendo

esse papel assumido pelos exames complementares.

A radiografia e a ecografia foram indispensaveis, possibilitando a
quantificagdo/confirmacao da presenca do fluido e identificagdo das alteragdes estruturais; a
tomografia computadorizada revelou-se util na determina¢do da extensdo e relacdo anatémica
de certas lesdes, como no caso do linfoma (Kealy et al., 2011a; Xie et al., 2019); e a analise
laboratorial do derrame (analise macroscopica, bioquimica e celular) foi essencial na distingao

das diferentes formas de derrame (transudato, transudato modificado, exsudato ou quilotdrax),
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contribuindo ndo s6 para esclarecer a patogenia subjacente (Sherding & Birchard, 2006), como

para definir o prognoéstico e orientar o protocolo terapéutico.

Independentemente da causa primaria, a abordagem clinica inicial focou-se em
medidas de estabilizagdo e controlo sintomatico, onde a toracocentese se destacou como o
procedimento central para a descompressdo toracica e alivio do stress respiratorio. Esta
intervencdo emergencial, ao restaurar temporariamente a capacidade ventilatoria, permitiu
espago temporal para a realizacdo de investigagdes adicionais e definicdo de protocolos
terap€uticos especificos. Assim, embora o tratamento de base varie consoante a etiologia (por
exemplo, uso de diuréticos na ICC, terapias antineopldsicas no linfoma e antivirais
experimentais nos casos de PIF), com intrinsecamente maior variagdo entre os pacientes, a
estabilizacao do paciente mediante drenagem do excesso de fluido foi transversal a todos os

casos clinicos.

Os trés casos clinicos apresentados servem como modelos representativos das trés
etiologias mais comumente associadas ao aparecimento de derrame pleural em gatos (ICC,
Linfoma Mediastinico e PIF, respetivamente), sendo analisados e discutidos ao pormenor de

seguida.

Analise do Caso Clinico 1:

A ICC ¢ considerada uma das causas mais prevalentes de derrame pleural em gatos

(Beatty & Barrs, 2010).

Durante a revisao do caso do “Cookie”, a informagao médica obtida através da resenha
e anamnese foi pouco elucidativa. Apresentava um historial clinico inexistente, aparentemente
sauddvel e com a idade e peso assumindo pouca relevancia. Sendo de evidenciar que a
prevaléncia de ICC em gatos, especialmente associada a CMH, tem provavel carater genético
(Abbott, 2010), apresentando idade variavel com intervalo entre os 2 meses € os 18 anos de

idade (Rush et al., 2002).

Na observagdo tanto do estimulo iatrogénico como dos sinais clinicos detetados
durante o exame fisico inicial, obtivemos informag¢ao também com carater inespecifico e pouco
relacionado com alteragdes no sistema respiratdrio, sendo que, com exce¢do de frequéncia

respiratoria ligeiramente aumentada (sinal também presente em processos nociceptivos ou
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stress) e abatamento ligeiro dos sons respiratérios (sinal com pouca capacidade de mensuracao),
a sintomatologia e sinais clinicos centraram-se no sistema gastrointestinal, apresentando émese
aguda, anorexia/hiporéxia, prostracdo e dor abdominal. Segundo a informagao relatada por
Hirschberger et al. (1995), em casos de derrame pleural, os sinais clinicos respiratdrios
apresentados durante a triagem clinica podem variar de ligeiros a muito evidentes, dependendo
do estado de agudizacdo da doenga primaria, do volume presente no espaco pleural e,
principalmente, do grau de complacéncia pulmonar do paciente. Desta forma, é frequente a
existéncia de animais com apresentagdes sintomaticas ligeiras e concomitantemente com

alteracOes em outros sistemas.

A utilizagdo de meios complementares de diagndstico imagioldgico ¢ considerada
como o método de referéncia para aferir a presenca de alteracdes pulmonares e cardiacas,
possibilitando caracterizar e visualizar a extensdo da alteragdo intratoracica (Kealy et al.,
2011a). A partir da utilizagdo de imagens radiograficas e exame ecografico foi confirmada a
presenga de alteragdes compativeis com acumulagdo patoldgica de fluido pleural (aumento da
radiopacidade pulmonar e visualizagdo ecografica de volume pleural aumentado) e doenga
cardiaca cronica (aumento radioldgico da silhueta cardiaca e espessamento da parede do
ventriculo cardiaco esquerdo a ecografia). Apesar destas alteragdes morfoldgicas
cardiorrespiratorias, a associagdo a processos cronicos motivou que o diagnostico e a atencao
da equipa clinica se concentrassem na determinacdo e corre¢do das alteracdes gastrointestinais

com carater supostamente mais urgente e agudo.

Desta forma, os diagnosticos diferenciais foram associados inicialmente a dois
processos patologicos principais: intoxicagdo por ingestdo de Ornithogalum umbellatum e
pancreatite aguda. Sendo imposta a duvida se estes processos seriam centrais ou concomitantes
na apresentacdo clinica do paciente. O primeiro diagnostico diferencial considerado foi a
intoxicagdo por Ornithogalum umbellatum, uma planta ornamental presente na habita¢do do
paciente. Esta planta contém cardendlidos (glicosideos cardiacos), constituintes que tém
potencial efeito no aparecimento de sintomatologia cardiaca e gastrointestinal apds a sua
ingestao, incluindo nduseas, vomitos, dor abdominal, arritmias, hipotensdo e paragem cardiaca.
Além disso, a intoxicag¢do por estes xenobiodticos pode ainda provocar alteragdes analiticas
similares as observadas no presente caso (Hoff et al., 2007), como hemoconcentragdo (micro-
hematocrito de 53%), hipocalcemia (célcio 8,2 mg/dL) e aumento das enzimas hepaticas (GPT

267 U/L). O segundo diagndstico diferencial formulado foi a pancreatite aguda, baseado na

75



sintomatologia gastrointestinal inespecifica observada e na presengca de dor a palpagao
abdominal, frequentemente associadas a esta patologia. Este diagnostico foi ainda sustentado
por achados ecograficos caracteristicos, incluindo pancreatomegalia, reatividade mesentérica
difusa e efusdo abdominal focal. Além disso, a observacdo de multiplos pardmetros analiticos
reforcou o diagndstico, principalmente o resultado laboratorial da PLi que se encontrava
aumentado com 24,8 ng/mL (sendo >5,4 sugestivo de pancreatite), mas também a apresentagao
de microhematécrito elevado (53%) e ureia aumentada (69,7 mg/dL), ambos secundarios a
desidratacdo causada por vomitos e diarreia, GPT elevada (267 U/L), bilirrubina total
aumentada (2,4 mg/dL), atribuidas a inflama¢do concomitante da arvore biliar ou a obstrugao
biliar extra-hepética, glicose aumentada (165 mg/dL), sugerindo hiperglicemia comum em
casos de pancreatite aguda necrotizante/supurativa ou pancreatite cronica ativa, e alteracoes
eletroliticas, como hipocalcemia e hipercalemia (resposta 4 acidose metabodlica).
A hipocloremia, hiponatremia e hipocalcemia sdo frequentemente documentadas em casos de
pancreatite aguda, sendo atribuidas predominantemente a perdas gastrointestinais secunddrias
a episodios de vomito e diarreia. Essas alteracdes contribuem para o desenvolvimento de

distarbios acido-base, nomeadamente acidose metabdlica) (Forman et al., 2021).

Devido a estes diagnosticos presuntivos, o tratamento inicial preconizado centrou-se
na correcdo das alteragdes gastrointestinais primarias, tendo sido iniciada: fluidoterapia
(decisdo terapéutica desnecessaria, ja que ndo havia sinais de desidratacdo no caso do "Cookie",
conforme destacado por Morita et al., 2005, ¢ ressaltado o risco de agravamento do derrame
pleural e da sobrecarga cardiaca devido ao excesso de fluidos); terapia antiemética por
administracdo de Maropitant, um antagonista do receptor NK-1 que tem como objetivo
proporcionar o controlo eficaz da ndusea e vomito, prevenindo a progressao da desidratacdo e
desequilibrios eletroliticos, além da indugao de efeitos analgésicos viscerais adicionais (Kinobe
& Miyake, 2020); administragdo de Omeprazol, um inibidor da bomba de protdes, tendo sido
uma boa escolha para a protecdo da mucosa gastrica contra lesdes acidas associadas a
pancreatite e intoxicacdo (Massoomi et al., 1993); administragdo de Pronefra e Ornipural como
protetores renais e hepaticos, respetivamente, em combinacdo com carvao ativado para
adsor¢ao de potenciais toxinas; administracao de Buprenorfina como analgésico, sendo eficaz
no controlo da dor abdominal e considerada uma das opc¢des mais eficazes em casos de
pancreatite aguda, segundo Jakobs (2000); e, finalmente, a utilizacdo de Ampicilina como
farmaco antibioterapico dirigido para a correcao da pancreatite aguda. Este antibiotico ndo €

considerado ideal devido a sua limitada penetragdo no tecido pancreatico e a baixa eficacia
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sobre a flora bacteriana (De Campos et al., 2006), existindo alternativas como o Metronidazol,

a Clindamicina ou as Fluoroquinolonas, que sao mais recomendadas (Mourad et al., 2017).

Nos trés dias seguintes a admissao ao internamento (27/05 e 28/05), o “Cookie”, que
originalmente apenas apresentava sintomatologia cardiaca e pulmonar leve de carater cronico,
iniciou quadro de descompensagdo respiratdria que se prolongou pela maioria do periodo de
internamento (até ao dia 30/05). No decorrer deste periodo de stress respiratorio, a identificagdo
de sinais como alteracdo do padrao respiratorio (superficializagdo e contracdo abdominal),
dispneia, taquipneia e respiracao de boca aberta, indicadores caracteristicos de agudizagdo do
derrame pleural cardiogénico (Porcel, 2010), aliados a observagdo de pulso femoral fraco e
hipotermia (indicativos de desequilibrio hemodindmico), apontaram para uma origem do
derrame pleural secundaria a ICC. Em contraste, num derrame de etiologia hepatica seriam
esperadas alteracdes especificas como hipoalbuminémia, mas estas ndo foram detetadas. A
suspeita de derrame pleural com origem em insuficiéncia cardiaca foi ainda refor¢cada com a
chegada dos resultados do estudo laboratorial do derrame, apresentando numero de células
totais de 20 células/uL e proteinas totais de 2,2 g/dL, indicativo de derrame por transudato
modificado, bastante comum em cardiopatias (Center, 2012), comparado com o transudato puro

mais comum em hepatopatias.

No dia 27/05, com o aparecimento da insuficiéncia ventilatoria, foi implementada
abordagem de urgéncia que incluiu a institui¢do de oxigenoterapia e inicio de protocolo
farmacolédgico de emergéncia, composto por Butorfanol e Furosemida (Beatty & Barrs, 2010).
O aumento da disponibilidade de oxigénio reduziu significativamente o esfor¢o respiratorio e
melhorou a saturacdo sanguinea, assegurando uma distribuicdo mais eficaz nos tecidos. Em
paralelo, o Butorfanol, com efeito sedativo e broncodilatador (Aronson, 2016), e a Furosemida,
pela sua agdo diurética, contribuiram para estabilizar o quadro clinico, minimizando o
agravamento da condigdo respiratoria. Posteriormente, a realizagdo de descompressdo e
redu¢ao do volume de derrame pleural através de toracocentese teve sucesso imediato no alivio
da sintomatologia respiratoria, mostrando, uma vez mais, a importancia desta técnica para

controlo a curto/médio prazo do derrame pleural (Thompson & Rebar, 2016).

Ainda durante este dia, foi aferida a presenca de alteragdes neuroldgicas com
apresentacao de reflexo panicular e anal ausente e perda de sensibilidade profunda nos membros
posteriores. Estas alteragdes apresentaram cardter autolimitante, com normaliza¢do observada

no dia posterior (28/05), tendo sido inicialmente atribuidas pela equipe clinica a um efeito
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secundario da administragdo prévia de opidides como tratamento analgésico. Esta associacao
foi pouco informada porque este tipo de sintomatologia neuroldgica com paresia ¢ perda de
sensibilidade profunda dos membros ndo ¢ caracteristica aquando da utilizagdo de protocolos
com Buprenorfina, sendo nestes farmacos, segundo documentagao oficial da DGAYV, apenas
relatados em gatos efeitos secundarios relacionados com o aparecimento de midriase e disforia.
As alteragdes observadas no “Cookie”, tendo em conta a suspeita de cardiopatia e
principalmente CMH, apresentam compatibilidade e maior probabilidade de associagdo a
tromboembolismo arterial por coagulopatia, comum neste tipo de patologias (Guillaumin,

2024).

Durante a totalidade do periodo de internamento, existiu persisténcia de
anorexia/hiporéxia, ndusea e vomito recorrente, justificando a introducdo de Ondansetrona e
Mirtazapina no protocolo terapéutico a partir de 28/05. A Ondansetrona, antagonista seletivo
dos recetores 5-HT3, atuando centralmente na zona de gatilho quimiorrecetor e perifericamente
no nervo vago, foi uma decisdo terapéutica adequada, sendo relatada grande eficacia deste
farmaco no controlo das nauseas e vomito agudo (Culy et al., 2001), enquanto a Mirtazapina,
um antidepressivo tetraciclico que potencia a libertagdo de serotonina e noradrenalina ao
bloquear recetores alfa-2, apresenta propriedades antieméticas e estimuladoras do apetite em
felinos com quadros clinicos graves (Anttila & Leinonen, 2001). Neste mesmo dia, com a
confirmacdo do diagnostico de pancreatite severa e triadite através de exame ecografico
completo, foi justificado o agravamento do quadro cronico gastrointestinal e a permanéncia de
dor a palpagdo. Ja no dia 29/05, a realizacao de citologia da PAAF confirmou a existéncia de
hiperplasia epitelial hipertrofica do pancreas (pancreatite cronica ativa), corroborando a

explicagdo formulada pela equipa clinica para o quadro gastrointestinal.

Apesar da intervengdo farmacologica anteriormente descrita, ndo houve evolugdo
positiva do quadro de anorexia, conduzindo a colocagdo de uma sonda nasogastrica. A
colocagao desta sonda favorece o suporte nutricional adequado, prevenindo lipidose hepatica
(muito comum em estado prolongado de anorexia) e mantendo a integridade funcional do trato
gastrointestinal (Brunet et al., 2022). Além disso, a nutrigdo por via entérica evita o
agravamento de alteracdes metabdlicas associadas a inani¢do e contribui para a administragao

de medicamentacgao oral.

Durante o resto do dia 29/05, foi observado novo pico de stress respiratdrio com

dispneia, e particular identificagdo ao exame fisico de alteracdes adicionais de hipoperfusao
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sanguinea (mucosas palidas e aumento do TRC), reforcando a suspeita de agravamento da
insuficiéncia cardiovascular e for¢ando a realizagdo de ecocardiografia de urgéncia (Payne et
al., 2013). A ecocardiografia realizada por um cardiologista veterinario ¢ considerada como o
padrao-ouro na avaliagdo cardiaca felina, facilitando a diferenciacdo entre ICC e causas nao
cardiacas de desconforto respiratorio, sendo ainda crucial na distingdo entre as varias
cardiopatias e suas alteracdes estruturais patognomonicas (Loughran, 2021). Na CMH, observa-
se espessamento difuso ou regional da parede ventricular esquerda; na CMR, dimensdes
ventriculares normais com dilatacdo atrial; ¢ na CMD, espessura ventricular normal ou
reduzida, dilatacdo da camara ventricular esquerda e disfung¢ao sistolica (Luis Fuentes et al.,
2020). Esta técnica imagioldgica, combinada ainda com outros métodos diagndsticos, como
radiografia toracica, eletrocardiograma (ECG) e biomarcadores, melhora significativamente a
tomada de decisdes clinicas e supera limitagdes de outros exames ao detetar pequenos volumes
de derrame pleural e pericardico. No caso do “Cookie”, durante este exame, foi aferida a
presenca de alteragdes estruturais compativeis com cardiomiopatia restritiva hipertrofica,
confirmando o diagnostico final de derrame pleural secundario a cardiopatia priméria com

pancreatite cronica ativa concomitante.

Face ao diagnostico final estabelecido e as alteragdes clinicas observadas, foi
necessaria uma revisao do plano terapéutico, com destaque para a adicdo de Doxiciclina e
Furosemida. A Doxiciclina foi introduzida devido a suspeita de miocardite indiciada na
ecocardiografia, tendo em conta que a miocardite em gatos pode ter etiologia infecciosa ou nao
infecciosa. Entre os agentes infecciosos documentados, incluem-se principalmente Bartonella
henselae, Toxoplasma gondii e FeLLV, e menos comumente Sarcocystis felis, Hepatozoon sp.,
FIV, virus da panleucopénia felina e coronavirus felino (Romito et al., 2023). Neste contexto, e
visto que o “Cookie” detinha teste FeLV/FIV negativo, a Doxiciclina mostrou-se util em regime
profilatico até confirmagdo da suspeita, dado o seu espectro funcional para as bactérias

reportadas (Blauwet & Cooper, 2010).

Em animais com doenga cardiaca em estddio C, como neste caso, a Furosemida
(diurético da ansa) constitui o firmaco padrao para controlar a evolugdo da ICC e do derrame
pleural (Luis Fuentes et al., 2020). A utilizagdo de fArmacos inotrdpicos, como o Pimobendan,
esteve em falta neste caso, sendo pertinente em pacientes com disfungdo sistolica nao
relacionada com deficiéncia de taurina, pois aumenta a contratilidade ventricular, tem efeito

lusitropico (melhorando o relaxamento miocardico) e efeito inodilatador (dilatagao arterial e
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venosa), apresentando elevado potencial terapéutico (Ferasin, 2009). Finalmente, apos o
diagnostico de cardiomiopatia hipertroéfica (CMH) e na presenca de sinais prévios de paresia
dos membros, seria recomendada a profilaxia antitrombdtica com Heparina, Clopidogrel e/ou
Aspirina, visto que, segundo Guillaumin (2024), 25% dos gatos com CMH desenvolvem

coagulopatia.

A partir do dia 30/05, constatou-se uma aparente estabilizacdo da descompensagdo
respiratoria, traduzida pela auséncia de dispneia ou taquipneia, resultado tanto dos
procedimentos de toracocentese (duas vezes no dia 28/05 e uma no dia 29/05) como do efeito
terapéutico da Furosemida. Contudo, o paciente passou a exibir sintomatologia pro-trombdtica
nos membros posteriores, incluindo perda de propriocepc¢do bilateral e pulso femoral fraco
(Guillaumin, 2024). Paralelamente, verificou-se a inexisténcia de evacuagao desde o inicio do
internamento, sugerindo um possivel estado de estase gastrointestinal associado a inflamacao
abdominal e ao periodo prolongado de inanicao até a colocacdo da sonda nasogéstrica. Embora
se tenha levantado a hipdtese de ileo paralitico, este ndo foi formalmente diagnosticado, sendo
que, para confirmar esta suspeita, poderiam ter sido utilizados meios de diagnostico

imagioldgico, como o exame radiografico de contraste (Hall, 2013).

Diante da presenga de sintomatologia trombdtica evidente, decidiu-se a introducao de
farmacos antitromboticos no plano terap€utico, sendo protocolizada a administracdo de
Clopidogrel e Rivaroxabano. Foi ainda retirada a administracdo de Doxiciclina devido aos
resultados laboratoriais dos niveis de troponinas cardiacas ndo indicarem dano celular
miocardico significativo (miocardite). Estas troponinas cardiacas (cTnT e cTnl) sdo proteinas
especificas do miocardio que indicam dano ao musculo cardiaco (necrose miocardica). A sua
libertagdo ocorre apos a lesdo dos midcitos, € a sua presenca sérica € mais sensivel e especifica

do que as enzimas musculares tradicionais (Sharma et al., 2004).

No dia 31/05, perante a inexisténcia de evolucdo das alteracdes secundarias a
coagulopatia e da estase gastrointestinal, sendo que estas alteragdes apresentam um prognadstico
reservado para a recuperagdo e qualidade de vida do paciente, associada ao risco de
agravamento sistémico e a incapacidade de reversao das complicagdes (Moise, 2007), levou os

tutores do “Cookie” a optar pela indugdo de eutanasia.
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Analise do Caso Clinico 2:

O Linfoma Mediastinico apresenta-se como a segunda causa mais prevalente de
derrame pleural em gatos. Como foi relatado durante a introducdo, em certos casos de
subdiagndstico, a classificacao de derrames quilosos € determinada como idiopatica, sendo que
estes casos também representam uma grande por¢do dos animais estudados. Desta forma, o
caso da “Fofinha” poderia ser considerado um caso modelo tanto para a etiologia neoplasica

como para o quilotorax idiopatico.

Uma vez mais, similarmente ao primeiro caso relatado e comum em animais
acometidos com derrame pleural neoplasico, a informagao recolhida através da resenha teve
pouca importancia diagnostica. O Linfoma Mediastinico, ao contrario da maior parte das
doencas neoplasicas, tem maior prevaléncia em animais jovens (Fabrizio et al., 2014), com

idade média de 3 anos (reportado em animais dos 5 meses aos 12 anos de idade).

A “Fofinha” apresentava historial clinico e exame fisico caracterizado por
sintomatologia respiratdria ligeira, de evolucdo lenta e cronica (ha 1 més), incluindo tosse,
episodios esporadicos de dispneia e respiragdo abdominal. Esta situacdo, aliada a recente
detecdo imagioldgica de hidronefrose esquerda, justificou a consulta hospitalar. Quando ¢
realizada a inevitdvel comparagdo com o caso clinico anteriormente analisado (“Cookie”), este
evidenciou sinais respiratdrios apenas na fase aguda da doenga primaria, associados a uma fase
descompensatodria. Desta forma, ¢ possivel observar, sendo relatado também por Hirschberger
et al. (1995), que a producdo de derrame pleural pode associar-se a duas vias de expressao
sintomatoldgica: uma apresentacdo com evolugdo crénica e progressiva, de agravamento
sintomatoldgico gradual que acompanha o aumento cumulativo de liquido pleural, sugerindo
afecdo com patologia primaria no tecido pleural ou circundante; ¢ uma apresentagao mais
aguda, resultante da faléncia subita dos mecanismos compensatorios da doenga primaria,
traduzindo uma etiologia sistémica e descompensada (caso do Cookie com descompensacao da

cardiopatia).

Tendo sido detetadas alteragdes clinicas com sintomatologia respiratéria e ja
reconhecida anteriormente a relevancia do exame radiografico na caracterizagdo de alteracdes
intratoracicas (Kealy et al., 2011a), nomeadamente derrame pleural, optou-se pela realizagao
de projecdes toracicas em incidéncias laterolateral e ventrodorsal. Nestas imagens evidenciou-
se a acumulagdo significativa e difusa de derrame pleural, destacando-se um aumento de
radiopacidade na regido cranial ao coracdo. Na projecdo ventrodorsal, a radiopacidade
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aumentada nesta regiao dificultou a defini¢ao do contorno cranial do coragdo, sugerindo uma
expansao ou alteracado morfologica do mediastino cranial, conforme relatado por Hecht (2023).
Estas alteracdes radiograficas sdo descritas na literatura em associagdo a massas mediastinicas,

incluindo timomas e linfomas mediastinicos.

Em associacdo a detecdo imagiologica do derrame pleural, foi analisada amostra
laboratorial do fluido, apresentando aspeto leitoso e turvo e caracteristicas bioquimicas
indicativas de um exsudado rico em proteinas (proteinas totais 4,5 g/dL) e triglicéridos elevados
(1218 mg/dL). Na andlise citologica, com a presenca maioritaria de linfocitos maturos e
adicionalmente polimorfonucleados ndo degenerados, alguns macrofagos ativados e células
mesoteliais reativas, existia forte sugestdo de um processo inflamatdério ndo infecioso. O
diagnostico de derrame quiloso ¢ estabelecido quando existe um racio superior a 10 entre
triglicéridos do fluido pleural/triglicéridos sanguineos (resultados da medi¢do sanguinea:
Triglicéridos 500 mg/dL, Colesterol 63 mg/dL) e/ou um valor de triglicéridos do fluido pleural
superior a 100 mg/dL (Padrid, 2000), existindo, desta forma, confirmagdo neste caso da
presenca de quilo no fluido pleural. Em casos de derrame quiloso créonico, devido a drenagem
prolongada, pode existir deplecdo da massa linfocitaria (Vaz & Fernandes, 2006), explicando a
linfopénia encontrada no hemograma. Segundo Sherding & Birchard (2006), o aparecimento
de derrame quiloso em animais estd principalmente associado a linfangiectasia dos vasos

linfaticos intratoracicos ou rutura traumatica do ducto toracico.

A suspeita da existéncia de massa mediastinica, aliada a necessidade de caracterizagdo
das alteragdes morfoldgicas renais para posterior preparagdo de intervengdo cirurgica por
nefrectomia, motivaram a realizagdo de tomografia computorizada da extensao total do corpo.
A tomografia computorizada ¢ fundamental na caracterizagdo de qualquer estrutura toracica,
especialmente em casos de linfoma mediastinico, fornecendo imagens detalhadas que permitem
avaliar a extensdo do tumor, compressao de estruturas adjacentes e capacidade de diferenciacao
estrutural de outras neoplasias mediastinicas como os timomas, que tém definidas abordagens
terapéuticas especificas (Xie et al., 2019). No caso da “Fofinha”, durante este exame a regiao
toracica, foi confirmada a presenca de linfoadenomegalia mediastinica severa com potencial
invasdo neoplasica da veia cava cranial. Este achado imagiologico teve grande valor
diagnostico, sendo que o ducto toracico, responsavel pela conducao da linfa para o sistema
venoso na junc¢ao da veia cava cranial, sofre aumento da resisténcia durante a drenagem pleural,

devido ao aumento da pressdo venosa (pressao venosa central) provocado pela obstrucao da
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massa (Carrasco et al., 2018). Como consequéncia, a linfa acumula-se no ducto toracico e nos
vasos linfaticos intratordcicos, podendo levar a sua dilata¢do, linfangiectasia e eventual
extravasamento de linfa para o espago pleural, criando acumulagdo de derrame quiloso (Rice,
2007). No estudo tomografico renal, foi identificada duplicacdo da veia cava caudal e ureteres
circuncavais. Em pequenos mamiferos, nomeadamente felinos, a presenga de uma veia cava
caudal dupla estd inerentemente associada a alteracdo da posi¢ao ureteral, denominado ureter
circuncaval ou pré-ureter. Esta malformagao ¢ atribuida a falhas na embriogénese da veia cava
caudal, resultando no aprisionamento do ureter dorsalmente (Korim et al., 2023). Apesar de
muito raro, a compressao do ureter entre a veia cava caudal, as vértebras e o musculo psoas
promove obstrugdo do fluxo urinario, culminando em hidronefrose e ureteronefrose
progressivas (Albernaz et al., 2019). Com esta informacdo imagiologica, foram determinados
os diagnoésticos diferenciais iniciais de derrame pleural quiloso secundario a linfoma
mediastinico com obstrucao da veia cava cranial e hidronefrose secundaria a malformacgao

anatomica dos ureteres.

A drenagem pleural do derrame por toracocentese possibilita, na maioria dos casos,
um alivio imediato dos sintomas respiratorios, reduzindo a necessidade de oxigenoterapia. Tal
como verificado em todos os casos estudados, este procedimento ¢ considerado o método
padrdo para aliviar o derrame pleural. No caso da “Fofinha”, tendo sido aferida presenca de
atelectasia pulmonar bilateral durante o estudo tomografico, foi imediatamente efetuado o
alivio da pressdo intratoracica, repondo a pressdo negativa fisiologica (Vinck et al., 2018)
através de toracocentese, ¢ assim possibilitando o retorno a linha de base com maior

complacéncia pulmonar e ventilagdo adequada que perdurou mais de 24 h, até ao dia 06/03.

Durante o dia 05/03, apesar de apresentar auséncia de sinais clinicos tanto respiratorios
como urinarios/renais, foi notada a presenca de picos moderados de pirexia acompanhados da
presenca de edema e equimose dos membros toracicos. A presenca de pirexia associada a estes
sinais cutaneos nos membros ¢ compativel com flebite, uma inflamacao da parede venosa com
etiologia mecanica, quimica ou bacteriana (Ray-Barruel et al., 2014). Segundo um estudo
realizado por Bush et al. (2020), ¢é relatada uma taxa de 21,4% associada a problemas durante
a cateterizacdo intravenosa periférica em gatos, sendo a flebite a causa mais comum. O
aparecimento de pirexia pode indicar uma resposta inflamatoria sistémica ou inicio de infecao
local. O edema resulta de alteragdes na permeabilidade vascular e no fluxo sanguineo,

secundarias ao processo inflamatério local, e a equimose surge devido a extravasamento
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sanguineo ou rutura dos capilares, sendo incrementada pela irritagdo mecanica ou quimica da

veia.

Ainda durante este dia, a realizagdo do teste rapido para FIV/FeLV, cujo resultado foi
negativo, assumiu um valor diagnéstico relevante, excluindo a possibilidade de infecao
retroviral como a causa do Linfoma Mediastinico. Pois, embora varios estudos (Fabrizio et al.,
2014) indiquem uma baixa prevaléncia da infecao por FeLV no desenvolvimento de neoplasias
linfoides, o linfoma mediastinico mantém uma forte associagdo com gatos infetados ou
positivos para antigénios de FeLV. Esta relagdo revela-se particularmente importante em
Portugal, onde a taxa de vacinacdo contra FeLV ainda ¢ baixa (14,2%) (Carreira et al., 2021).
Segundo Sykes (2014), felideos com infe¢do progressiva por FeLV apresentam um risco 60
vezes € gatos com infe¢do regressiva apresentam um risco 40 vezes superior de
desenvolvimento de linfoma comparativamente aos animais sem infecao; felideos com FIV
apresentam um risco de desenvolvimento de linfoma cerca de 5 a 6 vezes superior em
compara¢do aos animais sem infecdo (Sykes, 2014). A infecdo por FeLV ainda pode ser um
indicador de prognoéstico, pois gatos diagnosticados com linfoma e infecdo retroviral
apresentaram um tempo de sobrevida de 16 dias em comparagdo com gatos nao infetados por

retrovirus, com tempo médio de sobrevida de 131 dias (Carreira et al., 2021).

O uso de diuréticos (Furosemida) em casos de derrame pleural quiloso associado a
obstrucdo ou rutura do ducto tordcico e/ou da veia cava cranial pode exercer algum efeito
terapéutico, nomeadamente na preven¢do ou mitigagdo da sindrome da veia cava cranial
(sindrome causada por obstru¢do da veia cava cranial), caracterizada por edema da face, do
pescogo e das extremidades toracicas (Rice, 2007). Contudo, a terapia diurética nao tem
impacto direto no controlo do derrame quiloso propriamente dito. Apesar de poder reduzir
ligeiramente a pressdo venosa central (venodilatador) (Jongerius et al., 2021), ndo atua
efetivamente na causa subjacente. No caso da “Fofinha”, com hidronefrose concomitante,
existe ainda o risco de o diurético exacerbar a pressao intrarenal devido ao aumento da producao
de urina. A aplicacdo cutanea de polisulfato sddico de pentosano tem propriedades anti-
inflamatorias, anticoagulantes e fibrinoliticas, segundo Di Nisio et al. (2015), apresentando boa
eficicia na recuperagdo de tromboflebites provocadas por cateterizagdo venosa. A
administracdo de Maropitant, de Mirtazapina (administrada no dia seguinte) e a reposicao

nutricional adequada tém grande importancia em animais em estados de hiporéxia e quilotorax,
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sendo que vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K), proteinas, eletrolitos e fluidos sao perdidos

durante o extravasamento do derrame pleural quiloso (Birchard & Fossum, 1987).

No dia 06/03, os resultados da citologia por PAAF dos linfonodos mediastinicos foram
inconclusivos, com composicao celular sugestiva de processo reativo ou inflamatorio ligeiro,
ao contrario de uma proliferacdo celular desordenada e uniforme caracteristica de neoplasias.
A interpretacdo pode ter sido limitada devido a escassez de células representativas, sendo
sugerida a requisicdo de nova citologia por PAAF ou a realiza¢do de bidpsia incisional dos

linfonodos mediastinais, para confirmagdo da suspeita de Linfoma Mediastinico.

Ainda no dia 06/03 e novamente na madrugada de 08/03, ocorreu agravamento do
quadro respiratorio com sinais de dispneia, abafamento dos sons respiratorios € respiracao
abdominal superficial, sugerindo comprometimento ventilatorio significativo. Durante o exame
radiogréfico nestes dois dias confirmou-se a reacumulacdo de derrame pleural e a presenga de
atelectasia pulmonar, procedendo-se desta forma a toracocentese ecoguiada, e resultando numa
recuperagdo imediata da normalidade ventilatoria. Desde o momento do internamento,
observou-se uma acumulagdo recorrente do derrame quiloso em intervalos de aproximadamente
48 horas, necessitando de descompressdes toracicas sucessivas. Embora o controlo do derrame
possa ser alcancado por toracocentese repetida, a introducdo de um dreno toracico ¢ a
abordagem preferencial nestes casos de reacumulagdo rapida, permitindo a monitorizagao
continua da drenagem quilosa (de Lima et al., 2009) com adicional prevencdo do efeito
inflamatorio causado pela presenca constante de quilo no espaco pleural e pela punc¢do repetida
aquando da toracocentese. A inducdo constante de processo inflamatorio ¢ um fator
significativo na formagao de pleurite fibrosante, uma condicdo cronica caracterizada por
adesdes e fibrose extensa da pleura, resultando em graves comprometimentos da expansao

pulmonar e hipoventilagdo (Fossum et al., 1992).

No dia 09/05, durante o procedimento de nefrectomia (cuja indicagdo cirurgica ¢é
questionavel, uma vez que a hidronefrose apresentava carater cronico, sem evidéncias de
faléncia renal aguda nas analises clinicas hematologicas ou na sintomatologia), a paciente
"Fofinha" sofreu uma paragem cardiorrespiratéria. Este animal apresentava alto risco de
descompensagdo, com condicionamento ventilatdrio pelo aumento da pressdo toracica e
condicionamento circulatorio pela obstrugdo parcial da veia cava cranial. Apesar do progndstico
reservado, se este caso ndo tivesse terminado desta forma abrupta e provavelmente secundaria

a inducdo anestésica, poderiam ter sido exploradas opcdes terapéuticas para um tratamento
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permanente tanto do linfoma mediastinal como do derrame pleural, tais como a quimioterapia
em protocolo COP (Ciclofosfamida, Vincristina, Prednisona), permitindo a regressao das
alteracdes neoplasicas (Fabrizio et al., 2014), ou processos cirurgicos como Shunt
Pleuroperitoneal, permitindo a drenagem do fluido quiloso para o abdémen, onde este pode ser
reabsorvido pelos vasos linfaticos viscerais e peritoneais, aliviando assim a dificuldade

respiratoria e a necessidade de toracocentese subsequente (Fossum, 2001).

Analise do Caso Clinico 3:

A PIF ¢ uma doenca infeciosa de grande relevancia clinica, caracterizada por elevadas
taxas de mortalidade e morbilidade na populagdo felina. O coronavirus felino (FCoV)
responsavel pela PIF apresenta uma prevaléncia extremamente elevada (88% dos animais,
segundo Pesteanu-Somogyi et al., 2006), evoluindo para PIF em cerca de 5% a 10% dos
infetados. A PIF trata-se de uma das principais causas relatadas de derrame pleural em gatos,

contribuindo para 10% a 25% dos casos, consoante a regido geografica (Beatty & Barrs, 2010;

Fischer et al., 2012).

O diagnéstico desta doenga ¢ particularmente desafiante, devido a auséncia de sinais
clinicos ou alteragdes laboratoriais patognomonicas comuns, exigindo um conhecimento
aprofundado sobre a sensibilidade, especificidade, valor preditivo, razdo de semelhanca e
precisdo diagnodstica de cada teste. A confirmagdo efetiva ocorre apenas apds exame
histopatologico (que revela lesdes piogranulomatosas e vasculite), por imunohistoquimica, por
imunocitoquimica/imunoflurescéncia direta nos macrofagos presentes no derrame, ou por PCR
para variantes de FCoV com presencga da mutagao para PIF. No caso do “Baby”, a PIF nao foi

confirmada e manteve-se como diagnostico presuntivo.

Durante a anamnese foi possivel a recolha de alguma informacdo especifica com
importancia diagnodstica relativa, nomeadamente a idade, o peso e o local de habitagdo. O
desenvolvimento de derrame pleural em pacientes com idade inferior a dois anos ¢
extremamente raro para a maioria das etiologias, exceto no caso de PIF. Concorrentemente,
embora ndo apresentasse caquexia, o peso reduzido (3,45 kg) constituiu um fator adicional
frequentemente observado em animais acometidos por esta infe¢do. A PIF ¢ uma infegdo
amplamente disseminada, mas manifesta-se com maior frequéncia em gatos com acesso ao

exterior, errantes ou alojados em ambientes com elevada densidade populacional (associagdes
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ou canis), onde a partilha de locais de alimentagao, de eliminagao e a pratica de comportamentos

de risco, como o “grooming”, favorecem a transmissao.

O “Baby” foi referenciado para internamento com estimulo iatrogénico de perda de
peso inespecifica, ataxia, dispneia e tumefagdo maxilar, tendo ainda sido diagnosticado com
infecdo respiratdria superior nos dois dias anteriores. Embora a maioria destes sinais seja
inespecifica, a ataxia sugere patologia neuroldgica (infeciosa ou traumatica), enquanto a
tumefacao facial pode indicar uma alteragdo edematosa mais generalizada ou um processo local

de origem infeciosa ou traumatica.

Durante o exame fisico foi observada presenca marcada de confusao espacial e ataxia,
tendo sido referido pelos acompanhantes do paciente, que este quadro neuroldgico ter-se-ia
iniciado apés administracdo de Milbemicina e Praziquantel. Esta informagao foi relevante,
sendo que a Milbemicina ¢ uma lactona macrociclica antiparasitaria, reportada pela DGAV, com
potencial de passagem da barreira hematoencefalica, causando efeito mimético ao 4acido gama-
aminobutirico (GABA), principal neurotransmissor inibitorio do sistema nervoso, com sinais
clinicos de sedagdo, letargia e ataxia (Yang, 2012; Jenkins et al., 2019). Inicialmente nao
apresentou sinais clinicos respiratorios relevantes, sendo que durante o periodo de internamento
similarmente aos demais casos de derrame pleural apresentados (“Cookie” e “Fofinha”), foi
possivel observar sintomatologia respiratoria inespecifica com dispneia e alteragdo da

profundidade e do padrao respiratdrio (superficial e abdominal).

A avaliacao dos parametros hematologicos evidenciou multiplas alteragdes sugestivas
de infecdo por PIF. A primeira foi linfopénia, frequentemente associada a PIF devido a inducao
de apoptose dos linfocitos T (T-CD8+) por libertagdo de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a)
a partir dos macrofagos infetados (Takano et al., 2007). A segunda consistiu em
hiperproteinémia e principalmente hiperglobulinémia, presente em 89% dos animais infetados
(Riemer et al., 2016), reflexo da elevada producao de anticorpos contra o virus, ativacdo do
complemento e formagdo de imunocomplexos circulantes (Drechsler et al., 2011). Esta
hiperglobulinémia afeta o racio globulinas/albumina (G/A), existindo divergéncia entre estudos
no que respeita ao seu valor diagnostico. Alguns clinicos descartam totalmente este parametro,
ao passo que Hirschberger et al. (1995) considera um G/A < 0,6 sugestivo de inflamacao por
PIF, e Tasker (2018) define que um racio < 0,4 ¢ muito provavel e > 0,8 é improvavel para PIF;

no caso do “Baby”, obteve-se um G/A de 0,45.

87



Em conjunto com a anamnese e exame clinico, nomeadamente a idade inferior a 2 anos
(idade média de PIF: 1,6 anos, segundo Hirschberger et al., 1995), a presenca de ataxia (invasao
do sistema nervoso pelo coronavirus felino mutado) e a suspeita de derrame pleural levaram a
equipa clinica a considerar a Peritonite Infeciosa Felina como principal diagnostico diferencial.
A infe¢do por Toxoplasma gondii foi considerada como diferencial secundario, dadas as
semelhangas de apresentacdo (Calero-Bernal & Gennari, 2019) com aparecimento de sinais
neuroldgicos (ataxia), alteracdes respiratorias (comumente dispneia secundaria a pneumonia
intersticial) e alteragdes hepaticas ligeiras (hepatite ou colangiohepatite). Por fim, considerou-
se ainda uma possivel intoxica¢do farmacoldgica por Milbemicina, tendo em conta a

sintomatologia de ataxia.

Durante o seguimento do caso clinico, foram ainda identificadas, ao exame
hematoldgico, alteragdes morfologicas na fragdo plaquetaria; contudo, este parametro foi
ignorado, ndo sendo considerado clinicamente relevante pela equipa que acompanhava o caso.
Ap6s revisdo da informacao clinica para realizacdo da presente discussao, foi aferido pelo autor
que, apesar de existir escassa literatura neste ambito, dois artigos por Boudreaux et al. (1990)
relatam que a infecdo por PIF ¢ um fator importante na inducdo de alteracdes na fungao
plaquetaria, tanto in vitro como in vivo, contribuindo para um estado pro-coagulante. A
interagdo do virus com as plaquetas pode aumentar a reatividade plaquetaria, levando a
formacdo de microagregados, libertacdo de serotonina (mediador de hemostase e
vasoconstri¢cao) e, possivelmente, a uma diminuigdo da sobrevida das plaquetas circulantes. No
caso do “Baby”, através da suspeita de PIF, a detecao de parametros plaquetarios alterados,
nomeadamente o Volume Plaquetario Médio (MPV) e Proporg¢ao de plaquetas grandes (P-LCR)
elevados, bem como um P-LCC alterado, podem refletir um aumento de heterogeneidade no
tamanho das plaquetas, predominando as formas maiores e reativas. Segundo os artigos
nomeados, a alteragdo destes parametros pode resultar da acdo direta do virus sobre as
membranas plaquetarias, com efeitos secundarios na agregacao, ativagdo e/ou estabelecimento
de ambiente vascular comprometido (vasculite imunomediada tipica da PIF). Esta combinagdo
de fatores clinicos, laboratoriais e patologicos reforga a hipotese de que a infecdo por PIF
contribui para disturbios hemostaticos precoces, potencialmente agravando o quadro clinico e

influenciando o prognostico do animal.

No dia de admissao ao internamento, optou-se por um plano terapéutico conservador

face a falta de conclusdes diagnoésticas, iniciando-se primariamente fluidoterapia de suporte,
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uma abordagem essencial no controlo da hidratacdo do paciente e fundamental no decurso da
PIF, uma vez que contribui para compensar perdas de fluidos decorrentes do derrame pleural,
oligodipsia e, em casos menos frequentes, diarreia concomitante. A administracdo de
Clindamicina foi mantida empiricamente face ao subdiagndstico de toxoplasmose. De acordo
com Hartmann et al. (2013), a Clindamicina ¢ o firmaco de elei¢cdo no tratamento desta infegao,
interferindo na fungao ribossomal do parasita através de inibicdo na sua sintese proteica.
Promove uma melhoria sintomatica nos primeiros 2 a 3 dias, embora a recuperacao de eventuais
alteracdes neurologicas possa ser mais lenta. Apesar do uso deste farmaco ser amplamente
aceite no tratamento da toxoplasmose felina, Foster (2016) sugere que a Clindamicina podera
ter um efeito mais supressor (parasitoestatico) do que curativo, carecendo de investigacoes
adicionais para clarificar o seu real valor terapéutico. A agressividade extrema do paciente
inviabilizou a realizacdo de exames complementares para confirmar a extensdo do derrame
pleural e a origem da tumefagdo, observando-se ainda assim sinais de desconforto/dor na regido
maxilar, tendo sido plausivel considerar a utilizacdo de farmacos anti-inflamatorios e/ou

analgésicos para mitigar o quadro doloroso e melhorar o bem-estar do animal.

Durante o dia 12/04, apds sedagao, identificou-se fratura do pré-molar 408 como foco
da tumefagdo maxilar anteriormente descrita. A extragdo dentaria associada a anti-inflamatorio
ndo esteroide (Meloxicam) foi considerada a abordagem adequada, dado que a exposicdo da
porcao endodontica (Reiter & Soltero-Rivera, 2014) gera um canal aberto para a polpa dentéria,
altamente inervada, vascularizada e de apresentacdo celular, favorecendo a presenca de
inflamacao, dor intensa e risco de infecdo bacteriana. Durante o periodo de sedagdo, foi
realizado exame radiografico toracico com apresentagdo tipica de derrame pleural,
evidenciando aumento difuso da radiopacidade, especialmente na por¢do ventro-cranial do
torax, justificando a realizacdo de toracocentese terapéutica como prevencao do agravamento
da disfuncao ventilatéria. Este resultado € similar aos casos estudados anteriormente, aferindo
novamente a importancia e disponibilidade deste exame complementar no diagndstico e
caracterizagdo do derrame. O exame neuroldgico revelou ataxia persistente, sem alteragdes nos
pares cranianos, sugerindo novamente etiologia de origem infeciosa. A exclusdo de agentes
neurotropicos felinos (Bartonella spp., FeLLV, Cryptococcus spp., FCoV, F1V, panleucopénia
felina, 7" gondii) por PCR de sangue total e LCR ndo foi possivel devido a restrigdes financeiras,
dificultando o diagnoéstico definitivo de PIF, que poderia ser aproximado através de exclusdo
destas etiologias. Sem recursos para realizacdo de imunocitoquimica nos macréfagos do

derrame, efetuou-se o Teste de Rivalta, cujo resultado positivo reforcou a hipotese de PIF.
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Embora este teste diferencie efusdes exsudativas de transudatos em casos suspeitos de PIF,
apresentando valor preditivo positivo elevado, de aproximadamente 58% (Fischer et al., 2012),
baseia-se principalmente na elevada concentracao proteica, fibrina e mediadores inflamatdrios
caracteristicos do derrame pleural desta doenga, mas ndo garantindo diagndstico final, pois
exsudatos também surgem, mesmo que menos frequentemente, em casos de infecao bacteriana

ou linfoma.

A persisténcia na administragdo de Clindamicina foi novamente justificada pela
razoavel suspeita de toxoplasmose. Adicionalmente, a permanéncia da Clindamicina como
unica molécula no protocolo terapéutico, sem a necessidade de adi¢do de outros antibidticos,
foi sustentada pela sua reconhecida eficicia em intervencdes odontologicas. Segundo Volk et
al. (2024), em procedimentos odontologicos veterinarios, a 40,5% dos gatos foi realizada
administracdo de antibidticos, com a Clindamicina sendo prescrita singularmente em 26,3%
dos casos, destacando-se como o antimicrobiano mais utilizado. As suas indica¢des incluem o
tratamento de infecdes em 21,6% dos animais € como método profilatico em 18,9% dos casos.
Esses dados reforcam a eficicia da Clindamicina em infe¢des profundas e polimicrobianas,
especialmente em fraturas dentdrias e extracdes. Nesta fase, sem indicacao diagnoéstica
alternativa para o derrame pleural para além de PIF, existiu falta de opgdes terapéuticas para

além do controlo volumétrico e da descompressdo pulmonar através de toracocentese.

Durante o restante tempo de internamento, desde o dia 13/04 até ao dia 17/04, o quadro
clinico respiratorio manteve-se relativamente inalterado, demonstrando o resultado da auséncia
de opgodes terapéuticas. Foi observada continuacao dos sinais clinicos respiratérios ligeiros com
a presenca constante de derrame pleural e sendo controlado diariamente através de exames
imagiologicos radiograficos/ecograficos e pela drenagem profilatica por toracocentese
ecoguiada (realizadas nos dias 13/04 e 16/04). O controlo constante da evolucdo do derrame
pleural através de toracocentese demonstrou beneficio na manutencdo da integridade
respiratoria, exceto nos estagios finais (dias 16/04 e 17/04), sendo esta agravante associada a
progressao da doenga. Através do estudo deste caso clinico, este procedimento destaca-se como
uma abordagem de curta a média duragdo, acessivel e versatil, eficaz no maneio da fase aguda
respiratoria das doengas, suportando estabilidade clinica até eventual definicdo do protocolo
terapéutico dirigido a etiologia primaria. No decorrer do internamento, a sintomatologia
neuroldgica (ataxia) permaneceu inalterada, sem resposta clinica a Clindamicina, decrescendo

a probabilidade de infe¢ao por toxoplasmose neste caso clinico. O quadro de hiporéxia e ndusea
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ligeira manteve-se presente, mesmo sob administracio de Maropitant, apresentando
agravamento progressivo com perda de peso associada. A estimulagdo do apetite com
Mirtazapina foi negligenciavel, ndo tendo existido espaco de tempo suficiente para determinar
evolugdo. Os estados de anorexia/hiporéxia e, adicionalmente, perda de peso acelerada sao dois
sinais inespecificos relatados na caracterizacdo da PIF (Thayer et al., 2022). Durante a
totalidade do periodo de internamento foi ainda aferida flutuacdo da temperatura retal,
apresentando inicialmente picos de hipotermia seguidos de hipertermia (13/04), manutengao de
valores no limite superior da normalidade (14/04 a 16/04), e evoluindo para um estado final de
hipotermia ligeira constante (17/04). Este padrao de pirexia intermitente ("waxing and waning")
¢ consistentemente observado em casos de PIF (Thayer et al., 2022), sendo caracterizado pela
resposta inflamatéria crénica com estimulagdo da producao de citocinas pirogénicas, como a
interleucina-1, o TNF-a e a interleucina-6, que atuam no hipotalamo, elevando o ponto de ajuste

térmico, resultando em pirexia (Kasper et al., 2008).

A suspeita de derrame pleural secundario a PIF, foi refor¢ada pelo estudo laboratorial
do derrame a 15/04, que evidenciou a presenga macroscopica de exsudado amarelado com
coagulos de fibrina, compativel com o padrao descrito na literatura por Sherding & Birchard
(2006), onde ha deposicao fibrinosa secundaria a exsudagdo inflamatéria de fibrinogénio para
o espago pleural. A citologia revelou fundo preenchido por precipitado proteico, uma ocorréncia
comum em PIF (Yin et al., 2021), além de ligeiros eritrdcitos e células inflamatorias, proteinas
totais de 8,6 g/dL e contagem de células ndo mensuravel, caracterizando um perfil tipico de
exsudato por PIF com alta proteina e baixa celularidade (Sherding & Birchard, 2006). Foi
relatada presenca ligeira de cocos livres, interpretada e posteriormente confirmada
telefonicamente pelo analista como residual, indicando com grande probabilidade a presenga
de contaminacdo da amostra, embora ndo se possa excluir infecao. Esta hipotese poderia ter
sido confirmada através de testes adicionais, como cultura microbiologica e medi¢ao de glicose
no derrame (valor diagnostico para infecao pleural), aos quais ndo foi permitida a realizagao.
Diante da suspeita de pleurite séptica, a equipa clinica optou pela administragdo de
Enrofloxacina no dia 16/04 como um ultimo recurso no controlo do derrame pleural. Esta
fluoroquinolona, com boa penetragdo tecidular e amplo espectro contra bactérias Gram-
negativas e algumas Gram-positivas, ¢ destacada por Johnson et al. (2023) como a melhor
escolha terapéutica seguida da classe betalactamica. A administracdo de Metilprednisolona nao

teve contexto clinico justificavel, sendo desconhecida pelo autor a razdo da sua administragao.
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Durante o dia 16/04 foram realizadas novas analises hematoldgicas, sendo mantidas
as alteracdes iniciais, com adi¢dao de aparecimento adicional de hiperbilirrubinémia e anemia.
Segundo Riemer et al. (2016) e Tsai et al. (2011), a hiperbilirrubinémia associada a
concentragdo de enzimas hepaticas normal ou ligeiramente elevada, esta significativamente
associada a presenga de derrames cavitarios em gatos com PIF (22% a 84%, segundo Tasker et
al., 2023), sendo observados niveis elevados no soro em comparagdo com grupos de doenga
cardiaca, neoplasia e quilotorax. E sugerido que as citocinas libertadas na PIF alteram o
metabolismo da bilirrubina, interferindo na sua excrecdo pelo sistema biliar, reduzindo a sua
degradagdo através da diminuicdo da expressdo dos genes transportadores e/ou inibindo as

proteinas de transporte nos hepatdcitos (Fischer et al., 2012).

No dia 17/04, face ao diagndstico presuntivo de PIF com agravamento do derrame
pleural e quadro respiratorio, sem existir possibilidade terapéutica para o seu controlo, foi
efetuada recolha do animal por parte dos servigos da entidade de referenciagdo, com inducao
de eutandsia em dia posterior. Em Portugal, até a data presente, ndo existe tratamento para a
PIF, e no ambito do tema desta discussdo, impossibilitando qualquer protocolo terapéutico com
eficacia no controlo permanente do derrame pleural secundario a esta doenga (ao contrario das
outras etiologias). Recentemente foi anunciado que brevemente serd realizado um acordo
técnico com a empresa BOVA Specials UK para a distribui¢ao em territorio nacional do farmaco
(GS-441524 (anélogo nucleodsido do remdesivir), utilizado no Reino Unido desde 2021 (Fonte:
FECAVA). A estratégia biotecnoldgica utilizada no desenvolvimento deste farmaco antiviral
baseia-se na concecao de analogos de nucledsidos quimicamente estaveis (gracas a ligagao C—
C entre a base e o acticar) e que dentro das células geram quantidades suficientes da forma
trifosfatada, que atua como substrato competitivo ou terminador de cadeia para a RNA
polimerase do virus, bloqueando a sintese do RNA viral (Cho et al., 2012; Green et al., 2023).
O GS-441524 apresenta uma taxa de remissdo da PIF extremamente alta de 95% e 81%,
segundo Zuzzi Krebitz et al. (2024) e Green et al. (2023), respetivamente, indicando um

prognostico favoravel para futuros animais infetados com PIF em Portugal.
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VI. Conclusao

O estudo dos casos clinicos nesta dissertacdo sublinha a importancia de uma
abordagem diagnostica abrangente e de protocolos terapéuticos individualizados para o maneio
eficaz do derrame pleural em gatos. As diferengas etioldgicas entre ICC, linfoma mediastinico
e PIF apresentaram desafios Uinicos, mas também destacaram a relevancia de procedimentos
padronizados como a toracocentese € exames imagiologicos, possibilitando ainda uma visao
das possiveis inovagdes diagndsticas e terapéuticas. Embora estes avangos terapéuticos, como
o tratamento antiviral com GS-441524 para casos de PIF, oferegcam esperanca na protocolizacao
de terapias determinadas, a implementacdo de diagnosticos precoces e tratamentos
personalizados continua a ser a chave para melhorar a sobrevida e manter a relativa qualidade

de vida de todos os pacientes felinos acometidos por derrame pleural.
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Anexos e Apéndices

Anexo 1 - Ficha de admissao ao internamento: “Cookie”
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Anexo 2 — Relatorio laboratorial do estudo do derrame: “Cookie”

1 l DNAtECh Folha de Trabalho N© 29927 /1226687

Data 27/05/2024
A ciéncia ao servigo da veterinaria

Animal Cookie
CITOLOGIA
CITOLOGIA EFUSAO
Contagem celular e pardmetros bloquimicos
- TNCC 20 celful
- Proteinas Totais 2,2 (N gleL
- Trighcéridos 116 (8) mg/dL
= Creatinina 2,40 mg/dL
Avaliach p 5 spica e
Relatério citolégico
Tipo de Amostra:
Efusio de cor amarela, com codgulc de fibrina, da qual foi feita uma
limina,
Celularidade:
Observa-se fundo de campo basofllico com
Alguns  eritrécitos  dispersos no campo € muito  raros PMNe linfécitos
maduros. Nio se observam outras células para além das descritas.
Conclusdo;
Foi o d dificado de logia indeterminada
Recomenda-se a  avallagio dos triglicéridos  em circulagio  sanguinea e
a avallagio de Ivel card ia, ou outras.
ATNC = 0.6
ATNC < 1.7 = Nio compativel com PIF
ATNC > 1.7 - Sugestiva de PIF
ATNC > 2.5 = Multo sugestvo de PIF
ATNC > 3.4 -Altamente compativel com AF
O dlagnéstico de PIF deve ser baseado ma combinagic dos  achados clinicos e
laboratorlals. A andlise de efusdes & il Para  apolar um  dugndstico  clinico  de
PIF, & de xordo com o trabalho de Cuodlamo A, et & Migh  dlagnostic  accuracy of
the Sysmex XT-2000/v delta tora) nucleated cells on effusions for feline infectious
P , A 5 da I 13 de hul totals  pelos
diferentes  canals  do  aparetho  Sysmex  XT-2000IV  permite obler resultades <om
sensibiidade  de 90X e especificidade de 935% para um ATNC > 1.2, no
dlagndstico de PIF, Para AaTNC > 2.5a especificidade sobe para 100K A Integracio
deste  pardmetro tem <omo  objetivo  Suporar ou  excluir  esta  Causa etiolégica de
efusbes em gatos.
Observagies:

T e ) e
AmAtaS\
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Anexo 3 — Resultado laboratorial de urianalise: “Cookie”

DNAtech.

A Qéncla ao sorvico da vety

Dados do Animnal

Animal Cookie
Espécie Felidee

Raca ShRD
Microchip

Tdade san
Amostrs Urinn | Laming

narn

Nome
VetarinArin
Localidada

Propristirio

URINAS
URINA TIPO 11 (Esp der Ancla/Micr )
CARACTERES GERAIS
Cor Asarelo Escura
Aspecto Turvo
Biogquimica Urinaria
Glucose Negativo
Bilirrubina Baixa
Corpos cetonicos Negativo
Densidade >1.050
pH 6,0
Proteinas 300 mg/al
Urobllinogéno hegativo
Nitritos Negativo
EXAME MICROSCOPICO DO SEDIMENTO
Leucocitos <
Eritrocitos <5
Cel. Epiteliais Raras
Cilingros Discretos
Tipologla Cilindros Granulosos
Cnstais Raras
Tipologie Cristais 8ilirrubina
Muco Ausentes
Bacténas Ausentes
OBSERVAGOES: Gotfculas liptdicas,

Células epiteliais transiciomals.

Folha de Trabalho N© 29927 /1226687

Data 27/05/2024

Onsvat Group 5.4 - Mosp Vet de Caseals

TS
2775 152 PAREDT
FIRLUSTEN]

FMAN

He 1ot I —
E—

Negative
Negative
Negative

1.012-1.0%0
5,0-7,0
Negativo

0.2-1

Negativo

0-5/campo
0-5/campe
Raras

Ausentes

Ausentes

Ausente
Ausentes

I



Anexo 4 — Ficha de monitorizagao 29/05: “Cookie”

Monitorizagio Paciente Critico
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Anexo 5 — Relatorio de ecocardiografia, medi¢des cardiacas e transposigdes: “Cookie”

Ecografia & Cardiologia
Veterindria

eecardio

RELATORIO DE AVALIACAO CARDIACA

IDENTIFICACAD DO ANIMAL

Nome: Cookie Idade: 54 Tutor- el —

Espécie/Raga: Fel, SRD Peso: 4.3kg Clinica Vet.Ref: OneVet Cascais

Sexo: F Data: 29/04/2024

INFORMAGAD CLINICA
Derrame pleural, hipotermia, dispneia. Resposta positiva a furosemida.
FC cerca de 140/150bpm.

QUALIDADE DO EXAME
Qualidade janela/ imagem aclstica: Boa

OBSERVACOES
- Dilatagdo atrial esguerda grave,
- Dilatagdo atrial direita subjectiva.
- Ventriculo esquerdo com algumas zonas de espessura dubia (5-6mm).
- Fluxo transmitral com padrao restritivo.
- Diminuigdo da velocidade do apéndice auricular esquerdo.
. - Regurgitagdo mitral trivial.
- Regurgitacdo tricispide leve (pode ser fisioldgica em gatos).

CONCLUSOES/RECOMENDACOES

Fendtipo de cardiomiopatia restritiva (DD: fenétipo de cardiomiopatia nao classificada,

cardiomiopatia hipertréfica end-stage e miocardite)

Recomendacbes:

- Doseamento de troponinas para despiste de miocardite.

- Terapéutica dirigida a congest3o e anti-trambéticos.

- Monitorizagdo das frequéncias respiratdrias em repouso, andlises renais e ionograma.
- ReavaliagSio em 2 a 3 meses ou antes, caso se justifigue clinicamente.




_ MEDICOES

2D
IVSd
LVPWd
Ao Diam
LA Diam
LA/A0
AoLA
LA Diam

IMAGENS

372mm
540mm
7.73mm
1567 mm
203

0.49

18.00mm

M-Mode
IVSd

LVIDd
LvVPWd
IVSs

LVIDs
LVPWs
EDV(Teich)
ESV(Teich)
EF{(Teich)
%FS
SV(Teich)
LVDd Index
LVDs Index
IVSdAVIDd
EPSS

545mm
11.0Bmm
573mm
7.64mm
461 mm
7.27mm
Iml
Oml
91%
58 %
2mi
0722
0.291
0.492
0.77 mm

Doppler
MV E Vel

MV A Vel
E/ARatio

MV E/A Ratio
IVRT

ENMVRT

LVOT Vmax
LVOT maxPG
RVOT Vmax
RVOT maxPG
TR Vmax

TR maxPG
TV E Vel
Time

HR

VI

0.89m/'s
024mis
3671
3.67
52ms
17 118
0.89mis
3.18mmHg
0.46m/s
0 85mmHg
231mis
21.33mmHg
0.50m/s
413ms
145 BPM




Anexo 6 — Relatorio citologico de PAAF pancredtica: “Cookie”

” DNAteCh- Folha de Trabalho N© 30505/1228285

A ciéncia ao servigo da veterindria Data 20/05/2024

Nome Onevet Group S.A - Hosp.Vet. de Cascals

Dados do Animal Veterinério
Localldade 2775-352 PAREDE
Telefone 214663117

Animal Cookie Fax

Espécie Felideo Envio EMAIL

Raga SRD

- o No Cliente: VI3366G

Idade SA(F) Proprietario <.

Amostra Lamina

CITOLOGIA GERAL

Relatério chtolégico

Liminas recebldas:

3 laminas ndo coradas com ligeiro material.

Tipo de Amostra:
Crtologia de piancreas, Esfregago direto

Celularidade:

Ao exame microscopico foi  observada uma moderada a elevada i de 6 g campos  eram  observador
pequenos grupos de células derad P dos, coesos e 9 d Ap limites  citoplasmaticos  definidos
citoplasma moderadamente amplo e basdfilo e nlcleo ar dado e de <« i iculad, por vezes de nucléolo visivel. Alguns

vezes observada uma ligeira granulagio baséfila  no  citoplasma  destas

grupos  apresentavam  masor  ratio  nicleocitoplasma, Era  por
sinais de anisocariose e anisocitose. Raros

Eram bastantes semelhantes entre si, embora fossem também observados ligeiros

celulas,
grupos  apresentavam também  discretos  sinais de desorganizagio. Um  pouco  distribuidas  pelos  campos, foram  observadas  celula:
inflamatérias como PMNs degenerados ¢ ndo degenerados, macréfagos em  viarias  fases de e linfo Fundo de
campo hemorragico.
Condusdo:

f i opi acima a P tecido  pancredtico  exocrino  com  Sinai

Tende em conta as

de ligeira inflamagdo mista  (confirmar que nio  existe neutrofilia
ivei K epitelial exécrina. No  entanto, nio podem ser descartadas outros  diagndsticor

periférica) e ligeiros  sinais de reatividade. As  discretas  atplas

P d: poderd ser com perp

f iais como ad bem dif iado ou mesmo ad ir bem dif iado (menor p! bilidad

Este resultlado devera ser interpretado com a  histéria, sinals  clinicos do  paclente e exames I 3
complementares como  andlise histopatolégica, i as, exame:

imagiolegicos. Poderio  ser necessarios outros exames
i i | de lo, entre outros.

VII



Anexo 7 — Imagens entéricas e cardiacas durante necrdpsia: “Cookie”
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Anexo 8 — Imagens radiograficas toracicas sob projecdo VD e LL: “Fofinha”
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Anexo 9 — Imagens ecograficas abdominais: “Fofinha”

VETOEIRAS

Estrada de Oeiras 18-20, 2780-114 Oeiras
214415438

Endere¢o Web: www.vetoeiras.pt

Nome: FOFINHA, CURESTIRG
ID: 20240301-193837-B332
Sexo: Femin.

Dt exame: 01/03/2024
Equipamento usado: Mindray DC-90 Vet
Ope , Med Vet, CP 5871

Abdémen - 1 / 3 Page

Imagem ultra-som

FOFISA, ANA GONCALVES
20299301.753837 6332

VETOEIRAS FOFINHA ANA GONCALVES YCAD MEDID
p1-43-2024 02052 20290101 152437-8332

e

FOFIA ANA GONCALVES YCAO MEDID
20290301-153437.8332




Imagem ultra-som

FOFIMSA ANA GONCALVES *CAO MEDKD

p1-03-2024 02110 20290301 792837 6332

DCHO W
[}

FOFINMA, ANA GONCALVES
20242101-993837-8332

YCAO MEDK

NETOEIRAS MCALVES “CAO MEDID)

1-93-2024
ruses oy

DCHO Vet

FOFISAANA

p1.03-2024 0:21:35

wranIn WS

NCALVES

20299301 192837 6332

FOFMAL ANA GONCALVES

20242301-793837.8332

. MiITERS

VETOEIRAS
01032024 202619

WCALVES
178332

XI

*CAO MEDID

DCAO Vet

DC9O Vet

| Dist 488cm

DCHO Vet




Anexo 10 — Relatorio laboratorial do estudo do derrame: “Fofinha”

Nome Onevet Group S.A - Hosp.Vet. de Cascais
Dados do Animal Veterinario
Localidade 2775-352 PAREDE
Telefone 214663117
Animal Fofinha Fax
Espécie Felidec Envio EMAIL
Raca Indeterminado
Microchip No Cliente: V1336G
1dade BA(F) Proprietério
Amostra Lamina

SR B R R T T R e
(-

CITOLOGIA EFUSAO

C celu & i

- TNCC 7o celjul

- Proteinas Totais 4,5 (R) g/dL

- Triglicéridos 1218 () mg/dL
e P . 13 e

CITOLOGIA
Relatério citolégico

Liminas recebidas:
0

Tipo de Amostra:
Efuslo/derrame colhido em seringa. Amostra de aspecto  leitoso
rosado, turva e nio transparente.

Celularidade

Ao exame microscodpico do  material  recebido observou-se uma
ligeita  presenca de  entréctos e células  Inflamatérias  mistas,  com
predominio  dos linfécitos maturos seguidos dos PMNs nio
degenerados Alnda  eram encontrados raros macréfagos em
difetentes  estados de  activacdo  assim  como  Isoladas  células
mesoteliain  feactvas Foram  detectados  virlos grupos  desorganizados
de  cHulas S atpecto  lgewramente  espumoso € que  apresentavam
alguma anisocitose . anitocariose, sendo compativels com
componente  celular  epitelial  atipica  ou  eventualmente  macréfagos
activados  que  te  tenham  agregado. Nio  foram  observadas  outras
células ! s Cas ja d nem elementos bacterlanos, pelo
que em prnGpio tata-se de uma efusdo asséptica. No fundo de campo

era  wvisivel uma  discreta presenca de  fibrina e material seroso  baséfilo
finamente granulado (proteico).

ATNC = 0.96
Condlusio:

A imagem microscopica acima descrita  junto  da  concentragio
proteica, triglicéridos (>100mg/dl) e TNCC obtidos sugerem a
presenca de um possivel exsudado asséptico com possivel
linfangiectasia. As  células agregadas poderdo  sugerir uma  origem
epitelial, e neste caso deverio sugerir-se um possivel dlagndstico de

ou uma fl i visceral crénica  (se  se
tratam de macrofagos) e que esteja a induzir obstrugdo dos ductos
linfiticos por compressdo externa. Recomenda-se estudo
i iologi para i de possivei massas  ou outras  patologias

viscerais inflamatérias.
ATNC < 1.7 - Nio compativel com PIF
ATNC > 1.7 - Sugestivo de PIF

ATNC > 2.5 - Muito sugestivo de PIF
ATNC > 3.4 -Altamente compativel com PIF

A ~
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Anexo 11 — Relatorio de exame tomografico: “Fofinha"

Hospital Veterindrio Berna

L3
\/e D 1 NVB Av. Bema. 35
Hospital 1050-039 Lisboa
ogy

Veterinary Teleradiol Voterindrio Portugal
Renn Phone : 218299810
. e i
70, m‘egh;l;*;';; :‘;3'9" e-mail : hvb.analises@onevetgroup.pt
Luxembourg

Ref : 203876 Goncalves“Fofinha

Diagnostic Imaging Report

Patient
Owmner Fofinha : Cat Crossbreed
Ana Goncalves Female -8y

CT pPerformed on Mar 4, 2024

Referring veterinarian
by Luciana Pardini

Hospital Veterinario Cascais - Carlota Gil

History
. Pleural effusion, suspected chylothorax.

Result

A computed tomographic examination of the thorax and abdomen, before and after intravenous administration of iodinated contrast

medium, is provided.

THORAX
There is a large amount of pleural effusion bilaterally. The lung lobes are displaced dorsally and consolidated ventrally. The bronchial walls

are diffusely thickened. Multiple soft tissue attenuating masses are noted in the mediastinum, corresponding to severely enlarged sternal,
cranial and caudal mediastinal, and tracheobronchial lymph nodes. They show moderate homogeneous contrast enhancement. They create
a mass effect on the mediastinal vessels and tracheobronchial tree. There is a focal invasion suspected in the cranial vena cava. The

axillary and superficial cervical lymph nodes are within normal limits.

ABDOMEN
The left kidney is smaller than the right one, approximately measuring 3.5 cm vs. 4.8 cm for the right kidney. It shows complete atrophy of

the parenchyma, entirely filled with fluid attenuating material, non contrast enhancing. The right kidney shows normal contrast
enhancement. The pre-renal segment of the caudal vena cava is duplicated. The ureters passe dorsal and medial to the corresponding
caudal vena cava. The left ureter is moderately dilated proximal to the passage dorsal to the left caudal vena cava. A small mineralized
peritoneal nodule is detected close to the splenic tail. The liver, biliary system, spleen, adrenal glands, urinary bladder, pancreas and
gastrointestinal tract are within normal limits. The hepatic, mesenteric, medial iliac and superficial inguinal lymph nodes are normai in size.

@ oriees

The right quadratus femoris muscle is mildly thickened and shows increased contrast enhancement.

Synthesis/conclusion

- Multiple mediastinal corresponding to severely enlarged lymph nodes, most likely compatible with mediastinal lymphoma, less
likely other neoplastic infiltration, or severe adenitis. Suspected focal invasion of the cranial vena cava.

- Bilateral pleural effusion.
- Ventral consolidation of the lungs compatible with atelectasis. Diffuse moderate bronchial wall thickening compatible with non specific
chronic bronchitis.

- Duplication of the caudal vena cava. Bilateral circumcaval ureters.

- End-stage left hydronephrosis with complete parenchymal atrophy. Mild left hydroureter from the level of the dorsal passage to left
caudal vena cava,

- Ca!cifieq peritoneal nodule compatible with steatonecrosis (Bate's body).

- Thickening and contrast enhancement of the right quadratus femoris muscle: myositis, chronic tear, less likely neoplastic infiltration.

Report written by
Dr Vet Olivia Taylor, Dip ECVDI

B mmall s de baiilae i S WV
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Anexo 12 — Resultado laboratorial de urianalise: “Fofinha”

' Hdépital Veterinario de Cascais

| Médico Vetei'iari&'

Data de Chegada: 02/03/2024
Data de Salda:  04/03/2024

‘ Proprletarbm

Nome: Fofinha

|
|dade: Sexo:
’ Espécie: Felideo
f Raga:
| Microchip: ID.Clinica:
‘ ’Material enviado: Urina

Resultado Valor de referéncia

NEFROLOGIA E UROLOGIA
Urina Tipo Il

Exame Fisico

. Cor Amarelo

Aspecto Turvo

Depésito Reduzido

pH 5 50-7,0
Densidade >1050 >1.035
Exame Bioquimico

Proteinas 30 mg/dL Negativo
Glucose Negativo

Corpos cetonicos Negativo

Urobilinogénio 0,2 mg/dL 02-1
Bilirrubina Negativo
Sangue + Negativo

Exame Microscoépico de Sedimento
‘ MICROBIOLOGIA
Urocultura

Resultado:

Enterobacterales produtores de carbapenemases

Observagao de eritrécitos raros / campo 400x, células epiteliais de
descamagao 1/ campo 400x e lipuria (++++).

Sem crescimento bacteriano.

Legenda - MRS: Staphylococci resistente & meticilina / ESBL: Enterobacterales produtores de beta-lactamases de espectro alargado / Cf

(ousemas e Teaasna o vala,
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Anexo 13 — Ficha de admissao ao internamento: “Fofinha”

ENTRADA: SEGURO Animadom | PACIENTE: € ReF
FICHA INTERNAMENTO: le G| STA[ AR [ASFA | Fopinha
BOX n® IDADE | ESP: RACA D | Tutor:

8§ (e 3@ c M| Telef: o, g%’

Y Al oo, o - eafonmoing | ™
DDx: o
Hx/SINTOMAS: RESULTADOS PENDENTES:
ANALISES:

TC AOhar + ol - MGsen nodadns (Cq. f\md)
CouQutived of Luufarvo u_u;.r_boﬁtug etusy
D) Pleten® e \eIU, Dran ‘M’Q
doPlerd e @ NOorobuise e c,h\.,__\«ﬁ el
At N, N i sen asa.

[D NO: OAAT W Wedicadmd® + e,

CONSUMIVEIS/PROCEDIMENTOS: ™ = = | wonmorzagio | (W [L. 0 | Z23F ]

.\V(H?,QV 'L‘;I;I J AL I
PAined FC '@ §
Anfagcon Rual T 4 £

GD ' H B
MM RO
TRC
PULSO
PRESSAO e
ARTERIAL
PASSEIO b b
URINA — vV
FEZES [¥wn <N 4
DOR D =
i
_ » <
- T RESPONSAVEL. s
OBSERVACOES:
Atunor ¢ misciner Noe  Shack Clq»f‘d.o.nao doe & hscse'
S

Dronau 52 pavce maus de oloom| a8 AoH.

Dia | Dose | Qtd. | Via Freq| 6 | 8 |20 12|14 |16 |28 20|22 |2a| 2] 4
P a3 ) e :
g P 2412 [P0 !

Fluido: | T™: T adm,: Suplementagao:

DIETA __ . ___| ALIMENTACAO | 1 ad Gy 25

Comida pESPIC Método A&L
Sec oS 2 huimido, |Qddoferecida |[4o% o >>G

Qtdd ingerida  [U V *m
H20.
€TOTAL: 7 € ADC oz

XV




Anexo 14 — Relatorio citologico de PAAF dos linfonodos mediastinicos: “Fofinha”

UTanuidupt. AV, FEGIG MAIVar S Lo gl

urono. Centro Empresarial Sintra-Estoril v
tabpe €23, 2710-297 Sintra (Portugal]

RESULTADOS DE ANALISES ID Amostra: 240305900
Centro: Hospital Veterinario de Cascais
Veterinario/a:
@ Nome: FOFINHA E@ Tipo de amostra:
Proprietario/a: Citologia Correto
Espécie: Gato (Felis catus) Liquido de derrame Correto
Raga: (Indeterminada) pleural
Sexo: Fémea Data De Entrada: 05-03-2024
Idade: 8 Ano(s), 2 Més(es)

RESULTADOS DE ANALISES ID Amostra: 240305900

CITOLOGIA MULTIPLA ¢ s ———

» LESAO1

N® Esfregagos: -

Numero de Laminas Recebidas: 6

Diagnéstico: SUGESTIVO DE LINFADENITE PIOGRANULOMATOSA

Localizacao: Linfonodos mediastinicos

EXAME MICROSCOPICO

Celularidade: Escassa

Fundo: Intensamente hemdtico, Basofilico
Observacbes: Gotas espessas de células

@°ESCRICAO DO ESFREGAGO1 _
Os esfregacos enviados possuem um intenso fundo hematico e por vezes as células encontram-se dispostas em

aglomerados coesos, o que dificulta a visualizagdo dos detalhes citologicos. Observam-se apenas raras células
linféides de grandes e médias dimensdes, dispersas, alguns linfécitos pequenos, & raros macraéfagos corm um ligeiro
aumento do numero dos neutréfilos, pelo gue nao se descarta a possibilidade de linfadenite piogranulomatosa.
Trata-se de um guadro inflamatério misto primdrio ou secundario, consequéncia de um processo patologice a nivel
local ou sistémico (no caso de se tratar de hipertrofia generalizada). Mo diagnéstico diferencial devemos incluir:
processos de tipe infecioso [bacteriano crénico, parasitério, fangico), por corpo estranho ou lesdo incisa, processos
imuno-mediados ou um processo neoplisico nos tecidos associados.

Recomenda-se repeticdo do exame citoldgico em cerca de 3-4 semanas caso se mantenha a hipertrofia do

linfonodo aspirado ou de outros.

» LESAO 2

N® Esfregagos: 3

Numero de Laminas Recebidas: -

Diagnéstico: COMPATIVEL COM EXSUDADO PLEURAL
Localizagae: Licuido pleural

QXAME MICROSCOPICO

Celularidade: Abundante
Fundo: Ligeiramente hematico
Observagbes: Células dispersas

CELULAS OBSERVADAS

Macrofago: 25%
¢ Citoplasma: Moderadamente amplo, Abundante, Contorno regular, Claro, Espumoso
* Nucleo: Reniforrme, Grande, Indentado, Cromating reticulada, Nucléolo evidente

Neutréfilos: 75%
¢ Citoplasma: Arredondado, Moderada, Contarno regular, Claro
* Nucleo: Lobulado, Regular

DESCRIGAO DO ESFREGAGO 2

Aimagem citolégica é compativel com exsudado, aparentemente nado séptico. Este tipo de efusdes & geralmente
rgsull.adc do aumento da permeabilidade secundaria a inflamacgao ou dano vascular. Apesar de ndo terem sido
wsualizadas‘ formas bacterianas nio se descarta a sua presenca, pelo que se recomenda realizagio de cultura
bacteriolégica. Os principais diagnésticos diferenciais incluem processos inflamatdrios (pneumonia) ou neoplasias
de 6rgdos da cavidade toracica,
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Anexo 15 — Imagens radiograficas toracicas sob projecdo VD e LL: “Fofinha”
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Anexo 16 — Ficha de admissao ao internamento: “Baby”
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Anexo 17 — Imagens radiograficas toracicas sob projecao VD e LL - 12/04: “Baby”
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Anexo 18 — Relatorios laboratoriais do estudo do derrame: “Baby”

Nomae Onevet Group 5.A - Hosp. Vet de Cascais
Dados do Animal Vaterinario
Localldade 2775-152 PAREDE
Animal Baby Telafone 214661117
Espécie Felideo Fax
Ragca Indeterminado Envio EMAIL
;‘d.‘u o 1A (M) No Cliente: V1336G
7
Amostra Lamina Proprietirie st
CITOLOGIA
CITOLOGIA EFUSAO
celular e pard i
- TNCC Nio mensurdvel celful
- Proteinas Totais 8,6 (8) s
- Triglicéridos 18 (A) mgldL
6 e

Relatério citoléglco

Tipo de Amostra:
Seringas com efusio de cor amarelada com codgulos de fibrina, Fol
feita uma limina, Sem mais informagdo.

Celularidade:

Hemocontaminagdo  ligeira,  Fundo preenchido  por  precipitado
proteico. Observa-se a  presenca  ligeira de populagdo inflamatéria
nomeadamente PMN sobretudo hipersegmentados, macréfagos em

diferentes estadios de ativagio e f Nio se
outras células para além das descritas. Populagio ligeira de bactérias
do tipo coco f do agregados de 2
Conclusdo:
Foi dads dificado  de ia ou £
dria por i a cultura e TSA.
Deverdo  ser d 9 através  de recurso A
outros d de iagnéstico di a
avaliagio do  presente diagnéstico &  luz dos dados clinicos,
nomeadamente a  avaliagio de  possivel card ia h Ia
neoplasias ndo exfoliativas ou outras. A pesquisa do agente etioldgico

(Coronavirus) deverd ocorrer por serologia ou PCR.
ATNC = Nio mensurivel

ATNC < 1.7 - Nio compativel com PIF

ATNC > 1.7 - Sugestivo de PIF

ATNC > 2.5 - Muito sugestivo de PIf

ATNC > 3.4 -Altamente compativel com PIF

O diagnéstico de PIF deve ser baseado na combinacio dos achados clinlcos e
laboratorials. A andlise de efusdes ¢ Gl para apolar um diagndstico clinico de
PIF, e de acordo com o trabalho de Cirodlano A, er al High diagnostic accuracy ol
the Sysmex XT-20000V delta total nucleated cells on effusions for feline infectious

2 da  dif de celulares  totais  pelos
diferentes  canals do  aparelho  Sysmex  XT-2000iV  permite obter resultados com
sensibllidade  de 90% e especificidade de 935X para um ATNC > L7, no
diagnostico de PIF. Para aTNC > 25a especificidade sobe para 1008 A integracdo
deste pardmetro  lem <omo  objetvd  SUPOMAr ou  excluir  esta  cawsa etoldgica  de
efusdes em gatos.




Anexo 19 — Imagens radiograficas tordcicas bilaterais sob proje¢do LL - 15/04: “Baby”

Hospital Vet. de Cascais
Mag=0.49

04.15.2024

1:19:10
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Anexo 20 — Imagens radiograficas toracicas sob projecdo VD e LL - 16/04: “Baby”

|l S | 04.16.2024
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