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O presente relatdrio teve como origem o estagio académico no Hospital Veterinario
da Arrabida (HVA), sob a orientacdo do Dr. Nuno Alexandre, e co-orientacdo da Dra.
Angela Martins, diretora clinica do HVA.

E constituido por trés partes, a casuistica, a monografia, e o caso clinico. A casuistica
diz respeito a observagdo dos casos assistidos. A monografia, subordinada ao tema
“Abordagem a medicina de urgéncia nas primeiras 48 horas, ao paciente critico”,
refere-se a uma tematica que é cada vez mais necessdria, no sentido de obter
resultados finais compativeis para uma esperanca de vida maior para oS nossos
pacientes criticos. Deste modo, podemos evoluir numa area da medicina, que para
além de complexa, implica uma equipa de técnicos especializados e sempre
atualizados.

Esta tematica obriga a um conhecimento de todas as outras dreas da medicina
veterindria que devem ser aplicadas, protocolarmente, e com uma sincronizacao
dinamica.



ABSTRACT — APPROACH TO THE EMERGENCY MEDICINE IN THE CRITICALLY

ILL PATIENT, IN THE FIRST 48 HOURS

This report is based on the internship accomplished in Hospital Veterindrio da
Arrdbida (HVA), under the orientation of Doctor Nuno Alexandre and co-orientation of
Dr. Angela Martins, clinical director of HVA.

It consists in three sections: casuistry, monography and case report. The casuistry
exposes the assisted cases. The monography, on the subject “Approach to the
emergency medicine in critically ill patients, in the first 48 hours”, refers to a subject
that is increasingly necessary, in order to obtain final results consistent for a longer life
expectancy for our patients, thus can evolve in a field of medicine, which besides
complex, entails an updated technical expertise team.

This issue requires knowledge of all other fields of veterinary medicine, to be
applied systematically, and with a dynamic synchronization.
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I- INTRODUCAO

O presente relatdrio refere-se ao estagio de dominio fundamental do Mestrado
Integrado de Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, na area de clinica e de
cirurgia em animais de companhia. Teve uma duracdo de 4 meses, de dia 15 de
Novembro de 2011, a dia 15 de Margo de 2012, e realizou-se no Hospital Veterinario
da Arrébida (HVA), sob orienta¢do da Dra. Angela Martins.

Durante estes quatro meses, houve a oportunidade de poder consolidar os
conhecimentos adquiridos, ao longo do curso, e de poder aplica-los, segundo trés
vertentes:

e A primeira, na qual foi possivel aplicar todos os conhecimentos académicos
da clinica de pequenos animais nas suas varias vertentes como na medicina
interna, na area anestésica e cirdrgica, na componente laboratorial e meios
de diagndstico complementares, e ainda na drea de reabilitacdo animal.

e A segunda, na qual foi possivel fazer uma abordagem a medicina de
urgéncia, de acordo com os protocolos mais recentes, na area de cuidados
intensivos.

e A terceira, em que me foi possivel um trabalho como médica veterinadria,
fazendo parte de uma equipa.

Assim sendo, este relatdrio consiste numa primeira seccdo de abordagem
estatistica dos procedimentos que se realizaram, durante o estagio no HVA, numa
seccdo correspondente a monografia “Abordagem a medicina de urgéncia nas
primeiras 48 horas, ao paciente critico”, e, por fim, uma sec¢do reservada ao caso
clinico, que ndo é mais do que a aplicacao dos conceitos referidos na pratica.

11-CASUISTICA

A casuistica descrita neste relatério refere-se aos casos clinicos acompanhados no
HVA e ainda a um ligeiro sumario acerca dos mesmos.

O HVA situa-se em Vila Nogueira de Azeit3o, no concelho de Setubal. E composto
por uma sala de espera, uma sala destinada a nutricdo animal, trés consultdrios, uma
sala para tosquias, duas salas de internamentos, uma sala de recobro, uma sala de
cuidados intensivos, uma sala de cirurgia, um laboratério, uma sala de radiografia, uma
sala de ecografia, uma sala destinada a laserterapia e uma sala destinada a reabilitagao
de animais. DispOes ainda de salas de instalagdes basicas como cozinha, casa de
banho, quarto com biblioteca e uma sala de esterilizagdo onde sdo lavados e
esterilizados todos os materiais utilizados em cirurgia.

Durante, a permanéncia no HVA, houve uma participacdo ativa em consultas de
medicina profildtica, em consultas de patologia médica, principalmente na area de
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neurologia, gastroenterologia e toxicologia. A participagdo em todas as triagens e
consultas, de medicina de urgéncia, permitiram a aquisicdo de conhecimentos, tanto a
nivel anestésico, como na qualidade de ajudante de cirurgida. Uma vez que as duas
areas de referéncia do hospital sdo a medicina de urgéncias, e a area de reabilitacao
animal, houve a possibilidade de participar na formacgao de protocolos e na realizagdo
dos mesmos, nas diversas vertentes ortopédicas, neuroldgicas e respiratorias.

Para obtermos diagndsticos clinicos, foi possivel participar na realizacdo de todos os
meios complementares de diagndstico, fornecidos pela estrutura hospitalar.

1-DISTRIBUICAO DOS DADOS ESTATITICOS

Os dados descritos sdo referentes as consultas assistidas durante o periodo de
estagio no HVA, tendo sido distribuidos pelas areas de medicina preventiva, patologia
médica, patologia cirdrgica, medicina de urgéncia, exames complementares de
diagndstico e reabilitacdao animal.

Estes dados podem estar repetidos, uma vez que uma consulta de patologia médica
pode terminar numa cirurgia e, de seguida, num protocolo de reanimacao animal em
gue, durante todo este processo, se realizaram meios complementares de diagndstico.

Os dados estatisticos relativos aos meios complementares de diagndstico ndo vao
ser agrupados na tabela 1, pois ndo podemos considerar uma area da medicina, mas
sim uma darea adjuvante para o funcionamento das outras quatro areas médicas; sendo
deste modo abordado no final da casuistica.

Todos os dados referidos durante esta casuistica baseiam-se ndo no trabalho
hospitalar, mas sim na observacdo e intervencao durante o periodo de estéagio.

A estatistica serd, entdo, apresentada em frequéncias absoluta (FA) e relativa (FR),
sendo o FA o numero total de casos assistidos e a FR uma compara¢dao dos casos
assistidos com o universo total, calculada segundo a férmula FR = FA de cada area / FA
total x 100.

Como se pode verificar na tabela 1, os animais que se apresentaram mais as
consultas foram os canideos, com um valor de 66,7%, seguidos dos felideos, com um
valor de 31,5% e por ultimo os leporideos, com um valor ndo expressivo em relagao ao
total dos animais.



Tabela 1: Distribuicdo dos dados estatisticos por espécies e por area.

Area clinica Canideos Felideos Leporideos Total
FA FR FA FR FA FR FA FR
Medicina 434 19,4% 213 9,5% 30 1,3% 677 30,2%
preventiva
Patologia médica 620 27,7% 280 12,5% 0 0% 900 40,2%
Patologia 205 9,2% 103 4,6% 0 0% 308 13,8%
cirurgica
Medicina de 164 7,3% 107 4,8% 7 0,3% 278 12,4%
urgéncias
Medicina de 70 3,1% 3 0,1% 3 0,1% 76 3,4%
reabilitacao
animal
Total 1493 66,7% 706 31,5% 40 1,7% 2239 100%

Concluimos que a expressdo estatistica maior é a de patologia médica, tanto de
canideos, como de felideos, seguida da patologia cirurgica, embora a medicina de
urgéncia de gatos, tenha superado a percentagem de patologia cirurgica de felideos.

1.1-MEDICINA PREVENTIVA

A medicina preventiva engloba uma darea da clinica de pequenos animais, com uma
importancia maior para a salde animal e salde publica, uma vez que é nesta area
clinica que se englobam as consultas de vacinacdo, desparasitacao, aplicacdo de micro-
chip, e ainda as consultas para avaliacdo de pleno estado de salde, necessaria para
fazer relatérios e passaportes de saida.

No conceito de consulta, englobamos constantemente o exame de estado geral,
gue deve ser feito de forma sistematica e abrangente.

A tabela 2 mostra que, dentro da medicina preventiva, as consultas mais frequentes
sdo as desparasitacdes, e s6 depois as vacinagoes.

Tabela 2: Numero de casos assistidos na area de medicina profilatica.

Espécie Canideos Felideos Leporideos FA FR
Vacinagao 234 93 10 337 49,8%
Desparasitagao 200 120 20 340 50,2%
Total 677 100%




1.1.1-VACINACAO

O protocolo vacinal adotado pelo HVA para canideos difere consoante as racas, e
consoante os recursos econdmicos do proprietario, em relacdo a vacinacdo do seu
animal.

Em relagdo ao protocolo vacinal dos canideos, este comega com a vacinagao contra
as seguintes doencas: parvovirose e esgana (Puppy 2B®) as 5/6 semanas até aos dois
meses de idade; embora com idade superior a dois meses, ja ndo se administra esta
vacina, mas sim uma vacina polivalente (Vanguard 7®), contra os seguintes agentes
etioldgicos: Adenovirus tipo | e Il, esgana, leptospira, parvovirus, e virus da
parainfluenza canina.

As seguintes vacinas sdao administradas com um intervalo de 15 dias por esta
ordem, contra os seguintes agentes etiolégicos:

e Adenovirus tipo | e Il, esgana, leptospira, parvovirus, e virus da parainfluenza
canina (Vanguard 7®) — primovacinagao;

e Parvovirus (parvo C®) em associacdo com as optativas Bordatella
bronchiseptica e virds da parainfluenza canina tipo Il (Bronchishield®) e
Borrelia spp. ou doenca de Lyme (Merilyn®) — primovacinacao;

e Vanguard 7® - primeiro refor¢o;

e Parvo C® em conjunto com as optativas Bronchishield® e Merilyn® - reforco;

e Vanguard 7® - segundo reforco;

e Babesia spp. ou piroplasmose (Pirodog®), como optativa — primovacinacao;

e Raiva (Rabdomune®), que deve ser administrada sempre depois dos 4 meses
de idade;

e Pirodog® como optativa — reforco.

Os reforcos destas vacinas sdo depois marcados sempre anualmente, sendo os
proprietarios aconselhados a fazer a Pirodog®, 15 dias depois das outras vacinas.

Este esquema de vacina¢cdo mais completo é sempre aconselhado em ragas com
uma funcdo imunitdria deficiente, como o Rottweiler, Weimaraner, Ledo da Rodézia e
Dobermann.

Atualmente, aconselhamos a vacina da Leishmaniose (Canileish®) aos seis meses de
idade, sendo também nesta idade que realizamos o diagndstico de displasia da anca e
do cotovelo. Esta vacina tem trés reforcos com intervalo de trés semanas,
conseguindo-se obter uma resposta celular protetora ao fim de trés meses e meio do
ultimo reforco.

Em relacdo aos felideos, efetuamos a vacinacdo contra calicivirus, virds da
rinotraqueite felina e virds da panleucopénia felina (RCP®), as oito semanas, sendo o
reforco realizado quatro semanas depois.



Aconselhamos aos seis meses a realizagdo de orquiectomia, ou ovariohisterectomia
(OVH), aproveitando nessa altura para fazer o rastreio do virus da leucemia felina
(FeLV) e do sindrome de imunodeficiéncia felina (FIV), em que, no caso de negativo
para o FelV, o animal é vacinado com a Leucocell®, 15 dias depois da cirurgia, e o
reforco é realizado quatro semanas depois. O reforco desta vacina é feito anualmente,
com uma jungao das duas: Pentofell®.

Os leporideos sdo vacinados contra a mixomatose (Mixohipra FSA®) as 8 semanas e,
15 dias depois, contra a doenca virica hemorragica (DVH) (Cylap HVD®). O reforco da
vacina contra a mixomatose é efetuado de seis em seis meses e o reforco da DVH
anualmente.

Para se proceder a vacinacdo do paciente, é essencial que este esteja em pleno
estado de saude, para que exista uma resposta imunitaria eficiente a vacina e, assim,
uma imunizacdo contra o agente alvo. Caso o animal apresente défices imunitdrios, a
administracdo de vacinas ndo se realiza.

1.1.2- DESPARASITACAO

Em relacdo a desparasitacdo interna (figura 1), os animais sdo desparasitados de 21
em 21 dias, a partir da terceira semana de vida, até aproximadamente aos 3 meses de
idade, passando depois a ser desparasitados de 3
guatro em quatro meses, ou mesmo de dois em dois
meses, quando ha criancas a habitar no mesmo
espago que o animal.

A desparasitacdo externa de canideos é feita
geralmente com selamectina (Strongold®) a partir
das seis semanas de idade e com imidacloprid e
permetrinas (Advantix®) a partir dos dois meses, de

trés em trés semanas, no Verdo, ou de quatro em Figura 1: Proglotides de ténias nas fezes de um
quatro semanas, no Inverno. As pipetas associa-se canideo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
também a coleira com deltametrinas (Scalibor®), que dura trés meses, no Verao, e seis
meses, no Inverno, de modo a prevenir o maximo possivel contra o flebétomo
transmissor da leishmaniose, muito frequente no distrito de Setubal. Em gatos, a
desparasitacdo externa é feita geralmente com imidacloprid (Advantage®).

Para prevencdo da dirofilariose, aconselha-se aos proprietarios a administracdo de
um comprimido com milbemicina oxima e lufenoron (Program plus®), mensalmente.

Os leporideos sdo desparasitados com febendazol (Panacur®- 0,3 ml/Kg BID) com
repeticdao da dose passados 14 dias.



1.2-PATOLOGIA MEDICA

Nesta seccdo, a casuistica ira ser dividida por dreas de especialidades, tais como, as
gue vao ser descritas na tabela 3.

Como podemos analisar, existem especialidades em que o nimero de consultas
observadas foi superior a outras, como por exemplo a neurologia (9,9%), a
gastroenterologia (11,6%), a oncologia (10,7%), a toxicologia (7,2%), a ortopedia
(7,7%), a cardiologia (7,8%), e a pneumologia (9%). A explicacdo para estas frequéncias
consiste no facto de serem dreas relacionadas com a reabilitacdo animal, drea de
referéncia do hospital, o que permite a ocorréncia de maior nimero de areas de
neurologia e ortopedia. As especialidades de gastroenterologia, oncologia, cardiologia,
pneumologia e toxicologia, eram de muito interesse porque muitos dos casos clinicos
tinham como origem, casos de medicina de urgéncia. As restantes especialidades eram
importantes para ndo perder a nocdo de um estagio abrangente no sentido mais lato
da palavra.

Apds a tabela 3, seguem-se as afe¢Ges mais frequentes de cada especialidade,
tendo sido cada caso devidamente acompanhado, com o objetivo de seguir a evolugao
no quadro clinico de cada paciente.

Tabela 3: Distribuicao das areas de especialidade clinica por canideos e felideos e
respetivas FA e FR.

Patologia médica Canideos Felideos FA FR
Cardiologia 48 35 83 7,8%
Dermatologia 31 25 56 5,3%
Doencas infeciosas e parasitarias 28 21 49 4,6%
Endocrinologia 27 17 44 4,1%
Estomatologia e odontologia 33 26 59 5,6%
Gastroenterologia e glandulas 78 45 123 11,6%
anexas
Ginecologia, andrologia, 48 22 70 6,6%
reproducao e obstetricia
Neurologia 95 10 105 9,9%
Oftalmologia 21 11 32 3%
Oncologia 77 37 114 10,7%
Ortopedia e afecoes musculo- 72 10 82 7,7%
esqueléticas
Otorrinologia 9 11 20 1,9%
Pneumologia 62 33 95 9%
Urologia 21 32 53 5%
Toxicologia 66 10 76 7,2%
Total 716 345 1061 100%




1.2.1- CARDIOLOGIA

Para diagndstico de afecdes cardiovasculares, é extremamente importante realizar
uma boa anamnese e exame fisico, em particular a auscultacdo cardiaca e tordcica,
para dete¢do de sopros ou arritmias. Deve-se também proceder a medigdo da pressao
arterial média (PAM), bem como recorrer a exames complementares de diagndstico,
tais como radiografia tordcica, eletrocardiograma (ECG), ecocardiografia e andlises
sanguineas.

Figura 2: Raio-X latero-lateral representativo de cardiomegdlia de um

canideo com edema pulmonar perhilar. Foto gentilmente cedida pelo HVA.

Tabela 4: Numero de casos assistidos na area de cardiologia e respetivas FA e FR.

Cardiologia Canideos Felideos FA FR

Cardiomiopatia dilatada (figura 20 0 20 24,1%
2)

Cardiomiopatia hipertrofica 0 30 30 36,1%
Efusao pericardica 8 0 8 9,6%
Insuficiéncia cardiaca congestiva 16 0 16 19,3%
Tromboembolismo arterial 4 5 9 10,8%
Total 48 35 83 100%

Na tabela 4, como podemos verificar, existe um maior nimero de casos
cardiomiopatias dilatadas (24,1%) em relacdo aos canideos, que se pode explicar por o
HVA se localizar numa zona semi-rural de quintas onde existem animais de raca grande
a gigante.

Em relagdo aos felideos, uma vez que o HVA, tem protocolado antes de qualquer
OVH, ou orquiectomia, a realizacdo de uma ecocardiografia pré-anestésica, foi possivel
o diagnostico precoce de cardiomiopatia hipertrofica (36,1%).



1.2.2- DERMATOLOGIA

A dermatologia teve pouca expressdao em relacdo as outras afecdes, uma vez que
esta drea raramente era continuada pela medicina de urgéncia, e portanto a casuistica
é menor.

No entanto, ha que ter em conta que estas afe¢cbes podem ser primarias ou
secunddrias e, como tal, deve-se sempre recorrer a técnicas e meios complementares

de diagndstico, de modo a obter a etiologia da lesdo. Entre os métodos
=, = /"A\\\\A\\‘\;
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complementares de diagndstico, utilizdmos o teste
da fita-cola, tricograma, raspagem superficial e
raspagem profunda, lampada de Wood, cultivo
fungico, biopsia, sendo que para testes mais
especificos faz-se recolha de sangue e envia-se para
a universidade auténoma de Barcelona (UAB), onde
se realiza o screeming e o painel de alérgenos, com
o objetivo de realizar a vacina de

hipossensibiliza¢ao.

Figura 3: Alopécia na regido peri-caudal

dorsal de um canideo com DAPP. Foto
gentilmente cedida pelo HVA.

Tabela 5: Numero de casos assistidos na area de dermatologia e respetivas FA e

FR.

Dermatologia Canideos Felideos FA FR

Alopécia sazonal 2 3 5 9%
Abcessos cutaneos e subcutaneos 3 4 7 12,5%
Dermatite acral por lambedura 3 0 3 5,4%
Dermatite atdpica 2 0 2 3,6%
Dermatite — DAPP (dermatite alérgica 3 7 10 17,9%

a picada da pulga) (figura 3)

Dermatite de origem alimentar 2 1 3 5,4%
Pododermatite 3 3 6 10,7%
Dermatofitose 2 1 3 5,4%

Demodecose 2 0 2 3,6%
Lacerag¢Ges cutaneas traumaticas 2 3 5 9%
Lesoes cutaneas de leishmaniose 6 0 6 11,3%

Piodermatite 1 3 4 7,1%

Total 31 25 56 100%




Verifica-se que, na tabela 5, houve uma maior expressao de lesGes cutaneas da
leishmaniose nos canideos (11,3%), uma vez que o HVA se localiza numa area
endémica de prevaléncia de leishmaniose.

Nos felideos, encontramos a DAPP (17,9%), como sendo a afe¢do mais frequente,
que se justifica por haver muitos animais de quinta e de jardim.

1.2.3- DOENGAS INFECIOSAS E PARASITARIAS

As doencas infeciosas e parasitdrias sdo muito importantes, na medida em que
constituem uma ameaga para
0s animais em redor, o que as
tornam relevantes no ambito
da saude animal, e também na

medida que constituem um
perigo para os humanos que
contactam com o0s animais
afetados, tornando-se
importantes no ambito da

salde publica no caso das
zoonoses.

Uma vez que estas afegGes
tém um grande impacto, tanto

Figura 4: Canideo com Leishmaniose cutanea. Foto gentilmente cedida pelo
HVA. na saude animal como na

salde publica, é imprescindivel
o seu controlo, através da medicina profildtica e educac¢do da populagao.



Tabela 6: Numero de casos assistidos na area de doencas infeciosas e parasitarias
e respetivas FR.

Doencgas infeciosas e parasitarias Canideos Felideos FA FR
Babesiose 5 2 7 14,3%
Micoplasmose 0 8 8 16,3%
Erliquiose 6 0 6 12,2%
Leishmaniose (figura 4) 8 0 8 16,3%
FelV - leucose felina 0 6 6 12,2%
FIV — sindrome de 0 2 2 4,1%

imunodeficiéncia felina

Panleucopénia felina 0 1 1 2%
Parvovirose 6 0 6 12,2%

PIF (peritonite infeciosa felina) 0 2 2 4,1%
Riquetsiose 3 0 3 6,1%

Total 28 21 49 100

Como podemos observar na tabela 6, a doenca infeciosa dos canideos mais
frequente, foi a leishmaniose (16,3%), cuja razdo ja foi explicada anteriormente,
enquanto nos felideos foram as afe¢des por micoplasma (16,3%) as mais frequentes,
devido a elevada incidéncia de DAPP nos felideos.
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1.2.4- ENDOCRINOLOGIA

A endocrinologia é uma area bastante complexa, uma vez que implica um

diagndstico intensivo e especifico. E uma area da medicina que implica um exame

Figura 5: Alopécia crénica associada a piodermite de

um canideo, secundaria a hipotiroidismo. Foto
gentilmente cedida pelo HVA.

fisico exaustivo (ex.: ritmo de galope no
hipertiroidismo felino; plantagrismo na
diabetes felina), e uma anamnese completa
(ex.: poliuria/polidpsia associada a polifagia
e astenia muscular no
hiperadrenocorticismo canideo), no sentido
de encontrarmos sinais fisicos que nos
indiguem a necessidade de realizar exames
complementares de diagndstico gerais, mas
também especificos para o objetivo em
questao.

Como podemos observar na tabela 7, foi
elevada a casuistica de hipotiroidismo
canideo (43,2%) e do hipertiroidismo felideo
(28,5%).

Tabela 7: Numero de casos assistidos na area de endocrinologia e respetivas FA e

FR.

Endocrinologia Canideos Felideos FA FR
Diabetes mellitus cetoacidotica 2 0 2 4,6%
Diabetes mellitus 2 4 6 13,6%
Hiperadrenocorticismo 2 0 2 4,6%
Hipoadrenocorticismo 2 0 2 4,6%
Hipertiroidismo 0 13 13 28,5%
Hipotiroidismo (figura 5) 19 0 19 43,2%
Total 27 17 44 100%
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1.2.5- ESTOMATOLOGIA E ODONTOLOGIA

Estomatologia e odontologia é uma area
clinica, que se encontra em desenvolvimento,
pois 0s proprietarios ja tém a nogao de que é
essencial os seus animais terem uma cavidade
oral higiénica, sem tartaro, e sem sinais de
caries dentarias. Na tabela 8, é possivel
observar os dados estatisticos em relacdo a
area de estomatologia e odontologia, sendo a

estomatite ulcerativa a afe¢do com maior
incidéncia (FR=74,6%).

Figura 6: Doenga periodontal de um canideo.
Foto gentilmente cedida pelo HVA.

Tabela 8: Numero de casos assistidos na area de estomatologia e odontologia e
respetivas FA e FR.

Estomatologia e odontologia Canideos Felideos FA FR
Doenga periodontal (figura 6) 5 3 8 13,6%
Estomatite ulcerativa 21 23 44 74,6%
Fratura dentaria traumatica 2 0 2 3,4%
Hiperplasia gengival 3 0 3 5,1%
Abcesso da raiz do carniceiro 2 0 2 3,4%
Total 33 26 59 100%

1.2.6- GASTROENTEROLOGIA E GLANDULAS ANEXAS

Esta uma é uma drea com uma FR elevada (11,6%), em relacdo as outras afecGes

mencionadas, justificada pelo facto de ser uma area muito abrangente e a qual os
proprietarios  atribuem uma
grande importancia, pois é de
facil identificacdo, visto que se
baseia nas alteracdes de rotina
diaria do seu animal, como por
exemplo, na ingestdo de alimento
didrio, sdolido e hidrico, e na
ocorréncia de vomito e diarreia.
Figura 7: Intestino delgado com corpo

estranho de um canideo. Foto gentilmente cedida
pelo HVA.
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Tabela 9: Numero de casos assistidos na area de gastroenterologia e glandulas

anexas.
Gastroenterologia e glandulas Canideos Felideos FA FR
anexas
Corpo estranho gastrico 3 2 5 4,1%
Corpo estranho intestinal (figura 4 2 6 4,9%
7)

Corpo estranho esofagico 1 0 1 0,8%
Dilatagdo-volvo gastrica 9 0 9 7,3%
Rotura de bago 6 0 6 4,9%
Gastroenterite parasitaria 6 8 14 11,4%
Linfagiectasia intestinal 1 1 2 1,6%
Megacolon idiopatico 0 5 5 4,1%
Mucocélio biliar 3 0 3 2,4%
Pancreatite aguda 2 6 8 6,5%
Hepatite crénica 4 4 8 6,5%
Gastroenterite alimentar 12 4 16 13%
Fistulas dos sacos anais 8 3 11 8,9%
Fecaloma 8 6 14 11,4%
Gastroenterite hemorragica 6 4 10 8,1%
Colite 4 0 4 3,3%

Estenose pildrica 1 0 1 0,8%
Total 78 45 123 100%

Na tabela 9, podemos observar que o maior nimero de casos assistidos para os
canideos, foi a gastroenterite alimentar (13%), e para os felideos, a gastroenterite

parasitaria (11,4%).

1.2.7- GINECOLOGIA, ANDROLOGIA, REPRODUCAO E OBSTETRICIA

Em termos das afe¢des do aparelho reprodutor, tivemos uma maior incidéncia nos

Figura 8: Drenagem de quisto para-prostatico de um canideo. Foto

gentilmente cedida pelo HVA.
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canideos da  hiperplasia
prostatica (14,3%) nos
machos, e pidmetra (21,4%)
nas fémeas, como se pode
observar na tabela 10. Esta
incidéncia, provavelmente,
ira ser contrariada nos
proximos anos, uma vez que
o HVA inclui no seu protocolo
de medicina preventiva, a



esterilizagdo cirurgica de fémeas e machos.

Tabela 10: Numero de casos assistidos na area de ginecologia, andrologia,

reproducdo e obstetricia.

Ginecologia, andrologia, reproducao e Canideos Felideos FA FR

obstetricia

Hiperplasia quistica prostatica 10 0 10 14,3%

Mastite 2 4 6 8,6%

Orquite 2 0 2 2,9%

Parto distdcico 4 6 10 14,3%

Piometra 9 6 15 21,4%

Vaginite 2 0 2 2,9%

Endometrite quistica 0 4 4 5,7%

Controlo de gestac¢ao por ecografia e 4 2 6 8,6%
radiografia

Aborto induzido 4 0 4 5,7%

Pseudogestacao 6 0 6 8,6%

Quisto prostatico (figura 8) 5 0 5 7,1%

Total 48 22 70  100%

1.2.8- NEUROLOGIA

Figura 9: Presenca de megacélon de origem neurolégica,

devido a uma estenose lombo-sagrada num felideo. Foto

gentilmente cedida pelo HVA.

A drea de neurologia ndo é uma
area de referéncia do HVA, mas esta
diretamente relacionada com a area
de reabilitacdo animal. Isto obriga a
um exame neuroldgico sistematico,
de modo a localizar a lesdo para,
apos o diagndstico da mesma, com
exames complementares de
diagnédstico, obtermos um
diagndstico definitivo.

Muitos destes pacientes referidos
na tabela 11 apresentaram no quadro

clinico alteragdes respiratorias, o que

relaciona a area da neurologia com a drea da medicina de urgéncias.
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Tabela 11: Numero de casos assistidos na area de neurologia.

Neurologia Canideos Felideos FA FR
Acidente vascular 2 0 2 1,9%
cerebral
Avulsdo do plexo braquial 2 0 2 1,9%
Estenose lombo-sagrada 15 1 16 15,2%
(figura 9)
Discoespondilite 3 4 7 6,7%
Epilepsia idiopatica 18 2 20 19%
Fratura da coluna 4 2 6 5,7%
toracolombar
Hérnia discal tipo l e ll 22 0 22 21%
Tromboembolismo 2 0 2 1,9%
fibrocartilagineo
Tumor do plexo braquial 2 0 2 1,9%
Poliradiculoneurite 2 0 2 1,9%
Sindrome de disfungao 8 0 8 7,6%
cognitiva
Sindrome vestibular 8 1 9 8,6%
periférico
Sindrome vestibular 1 0 1 1%
paradoxal
Sindrome vestibular 2 0 2 1,9%
central
Vasculite cerebral 1 0 1 1%
Paralisia do nervo facial 2 0 2 1,9%
Miosite dos mastigadores 1 0 1 1%
Total 95 10 105 100%

A afecdo neuroldgica mais frequente foi a hérnia discal tipo | e I, com uma FR de
21% nos canideos, e nos felideos a discoespondilite com uma FR de 6,7%.

1.2.9- OFTALMOLOGIA

As lesOes oculares sao geralmente detetadas
pelos donos e sdo diagnosticados com base no
exame direto do olho, o qual se observa
durante o exame fisico e através da
oftalmoscopia, bem como também através da
realizacdo de exames complementares de
diagnéstico, como por exemplo o teste de

Schimer (mede a producdo de lagrimas), e o

Figura 10: Presenca de Ulcera indolente num

teste da fluoresceina (avalia a integridade do

canideo, secundaria a trauma. Foto gentilmente
cedida pelo HVA. epitélio da cérnea). Como podemos observar na
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tabela 12, a afe¢do mais frequentemente observada foi a Ulcera da cérnea (FR=37,5%),
gue se diagnostica com o teste de fluoresceina.

Tabela 12: Numero de casos assistidos na area de oftalmologia e respetivas FA e

FR.

Oftalmologia Canideos Felideos FA FR
Conjuntivite secunddria 2 2 4 12,5%
Queratoconjuntivite seca 4 0 4 12,5%
Glaucoma secundario 1 2 3 9,4%
Ulcera da cérnea 8 4 12 37,5%
Descematocélio 3 2 5 15,6%
Ulcera indolente (figura 10) 2 1 3 9,4%
Deslocamento da retina 1 0 1 3,1%
Total 21 11 32 100%

1.2.10- ONCOLOGIA

Com a evolugdo da medicina veterinaria,
a esperancga de vida dos nossos pacientes
tem vindo a aumentar e, como tal, esta
area tem vindo a crescer paralelamente,
uma vez que as neoplasias sdao mais
frequentes em pacientes geriatricos.

As afe¢des mais frequentes verificadas
na tabela 12, em relacdo aos canideos, sao
os adenomas das glandulas hepatdides

(FR=12,3%) e os tumores da cadeia

Figura 11: Raio-x toracico de um felideo, com apresentacdo

‘. _ o

Mamaria (FR_ZO'ZA’)' que pensamos que de efusao pleural, secundaria a metastiza¢do pulmonar

num futuro prc')ximo, com as esterilizagﬁes derivada de um carcinoma mamario. Foto gentilmente cedida
pelo HVA.

eletivas a sua incidéncia diminua. Em

relagdo aos gatos, o carcinoma das células escamosas (FR=12,3%) é a neoplasia mais
frequente, provavelmente devido a exposicdo solar
gue ocorre durante a vida destes felideos.

Figura 12: Carcinoma nasal das células

escamosas num felideo. Foto gentilmente
cedida pelo HVA.

16



Figura 14: Raio-x de um osteossarcoma num

Figura 13: Neoplasia ovarica unilateral num

canideo, e aspeto macroscépico do mesmo. Foto ) . X
canideo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.

gentilmente cedida pelo HVA.

Tabela 13: Numero de casos assistidos na area de oncologia e respetivas FA e FR.

Oncologia Canideos Felideos FA FR
Adenoma das glandulas 14 0 14 12,3%
hepatdides
Carcinoma das células escamosas 0 14 14 12,3%
(figura 12)
Epulide fibromatosa 1 0 1 0,9%
Hemangiosarcoma esplénico 8 0 8 7%
Linfoma 2 4 6 5,3%
Mastocitoma 8 0 8 7%
Melanoma 1 0 1 0,9%
Metastases pulmonares (figura 10 10 20 17,5%
11)
Neoplasia mamaria 14 9 23 20,2%
Neoplasia perianal 9 0 9 7,9%
Neoplasia ovarica (figura 13) 1 0 1 0,9%
Neoplasia testicular 2 0 2 1,8%
Osteosarcoma (figura 14) 1 0 1 0,9%
Histiocitoma 2 0 2 1,8%
Adenocarcinoma dos sacos anais 2 0 2 1,8%
Neoplasia cerebral 1 0 1 0,9%
Metastases cardiacas na auricula 1 0 1 0,9%
esquerda
Total 77 37 114 100%
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1.2.11- ORTOPEDIA E AFECOES MUSCULO-ESQUELETICAS

As afecdes ortopédicas e
afecbes musculo-esqueléticas
constituem uma darea de
referéncia do HVA, visto que
estao diretamente
relacionadas com a darea de

reabilitagdao animal. Isto obriga

Figura 16: Raio-x para diagndstico

Figura 15: Raio-x de uma a um bom exame clinico, no
osteoartrite, secundaria a displasia
da anca de um canideo. Foto

gentilmente cedida pelo HVA. ortopédico de modo a localizar

de rotura do ligamento cruzado cranial
q ual se inclui o exame deum canideo. Foto gentilmente cedida

pelo HVA.

a lesdo, com o objetivo de realizarmos a radiografia e outros exames complementares.
Na tabela 13, a afecdo com maior expressao em relagdo aos canideos foi a displasia

da anca (FR=17,1%), e em relacdo aos felideos foram as fraturas da bacia (FR=6,1%) e

costelas (FR=7,3%).

Tabela 14: Numero de casos assistidos na area de ortopedia e afe¢6es musculo-
esqueléticas e respetivas FA e FR.

Ortopedia e afe¢des musculo- Canideos Felideos FA FR
esqueléticas

Artrite séptica 2 0 2 2,4%
Artrite asséptica 2 0 2 2,4%
Displasia da anca (imagem 15) 14 0 14 17,1%
Displasia do cotovelo 8 0 8 9,8%
Fratura da mandibula 2 1 3 3,7%
Fratura do carpo 2 0 2 2,4%
Fratura da bacia 2 3 5 6,1%
Fratura femural 2 1 3 3,7%
Fratura radio e ulna 2 1 3 3,7%
Fratura tibial 2 1 3 3,7%
Luxagao da rétula 8 0 8 9,8%
Rotura do ligamento cruzado 4 0 4 4,9%
cranial (imagem 16)
Tendinite do bicipede braquial 10 0 10 12,2%
Fratura de umero 2 0 2 2,4%
Fratura de costelas 3 3 6 7,3%
Contractura do m. quadricipede 3 0 3 3,7%
femoral
Contractura do m. supra-espinhoso 2 0 2 2,4%
e m. infra-espinhoso
Contractura do m. pectineo 2 0 2 2,4%
Total 72 10 82 100%
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1.2.12- OTORRINOLARINGOLOGIA

Durante um exame clinico completo, devemos realizar o exame otoscdpio,
permitindo assim o diagndstico da afecdo mais frequente nesta area, que sao as otites.
As otites podem ser causadas por Malassezia spp. (FR=15%) e por bactérias (FR=15%),
que podemos distinguir através de andlises citoldgicas, permitindo assim um
tratamento mais especifico. Na tabela 15, podemos observar a distribuicdo dos dados
estatisticos para a area de otorrinologia.

Tabela 15: Nimero de casos assistidos na area de otorrinologia e respetivas FA e

FR.

Otorrinologia Canideos Felideos FA FR

Otite por acaros 0 1 1 5%
Otite por corpo estranho 2 0 2 10%
Otite bacteriana 2 1 3 15%
Otite por Malassezia spp. 3 0 3 15%
Otohematoma 2 0 2 10%
Rinite infecciosa 0 7 7 35%
Rinite alérgica 0 2 2 10%
Total 9 11 20 100%

1.2.13- PNEUMOLOGIA

Para o diagndstico de afegbes respiratdrias, é extremamente importante a
anamnese, e um bom exame clinico centrado na auscultacado tordcica e na realiza¢ao
de meios complementares de diagndstico, nomeadamente a radiografia toracica. Na
tabela 16, a area de maior casuistica em relacdo aos canideos sdo as
broncopneumonias (FR=28,4%), e em relagdo aos felideos a afe¢cdo mais frequente foi
a sindrome coriza (FR=12,6%).

Figura 17: Raio-X com alteracdes compativeis com asma Figura 18: Raio-X susceptivel de uma efusdo pleural num felideo.

felina. Foto gentilmente cedida pelo HVA. Foto gentilmente cedida pelo HVA.

19



Tabela 16: nimero de casos assistidos na drea de pneumologia e respetiva FA e

FR.

Pneumologia Canideos Felideos FA FR
Asma felina (figura 18) 0 8 8 8,4%
Broncopneumonia 22 5 27 28,4%
Bronquite cronica 15 0 15 15,8%
Coriza 0 12 12 12,6%
Traqueite 2 2 4 4,2%
Efusao pleural (figura 17) 10 6 16 16,8%
Traqueobronquite infeciosa 11 0 11 11,6%
Sindrome respiratorio dos 2 0 2 2,1%

braquicéfalos

Total 62 33 95 100%

1.2.14- UROLOGIA

As afecBes do trato urindrio podem estar associadas a outras afe¢des, como ocorre

no caso da insuficiéncia renal aguda (IRA) e crénica (IRC), e também a alteragdes no

Figura 19: Observacdo de rolhdo uretral num felideo.

Foto gentilmente cedida pelo HVA.

meio ambiente (cistite idiopatica),
alimentacdo e consumo de agua (urolitiase).
Como tal, para além da anamnese e exame
fisico, € essencial realizar exames
complementares, tais como o hemograma,
analises bioquimicas, urianalise, ecografia e
radiografia.

Na tabela 17, a afecdo mais frequente é a
IRC (FR=35,8%), tanto nos canideos como nos
felideos, devido a elevada frequéncia de

animais geriatricos que se apresentaram a consulta.

Tabela 17: Numero de casos assistidos na area de urologia e respetivas FA e FR.

Urologia Canideos Felideos FA FR

Cistite idiopatica 0 6 6 11,3%

FUS (sindrome urolégico felino) 0 4 4 7,6%
(figura 19)

Insuficiéncia renal aguda (IRA) 6 5 11 20,8%

Infe¢do do trato urinario (ITU) 2 2 4 7,5%

Insuficiéncia renal crénica (IRC) 10 9 19 35,8%

Uroabddémen por rotura de bexiga 1 2 3 5,7%

Urolitiase 2 4 6 11,3%

Total 21 32 53 100%
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1.2.15- TOXICOLOGIA

No HVA, houve uma grande casuistica de intoxicacdes, nomeadamente por
dicumarinicos,  organoclorados,  organofosforados, e outras substancias
indeterminadas, visto que muitas destas substancias sdao desconhecidas e de dificil
diagndstico etiolégico, e
muitas delas ndao tém
antidotos. As intoxica¢des na
maioria das vezes
constituem uma urgéncia
médica, por isso é necessario
uma triagem completa, uma
abordagem primaria e
secundaria rapidas.

Na tabela 18, a

Figura 20: Raio-X com padrdo intersticial/alveolar, secundario a fibrose intoxicagéo mais frequente
pulmonar. Foto gentilmente cedida pelo HVA.

foi por
organoclorados/organofosforados (FR=26,3%) e dicumarinicos (FR=26,3%), em relacdo
aos felideos, as intoxicacdes mais observadas foram as permetrinas (FR=10,5%), por
inadequado uso das pipetas inseticidas, de uso exclusivo, para canideos.

Tabela 18: Numero de casos assistidos na area de toxicologia e respetivas FA e FR.

Toxicologia Canideos Felideos FA FR
Intoxicacdao por permetrinas 0 8 8 10,5%
Intoxicagao por dicumarinicos 20 0 20 26,3%
Intoxicagcao por 20 0 20 26,3%
organoclorados/organofosforados
Intoxicagdo por paraquat (figura 10 2 12 15,8%
20)
Intoxicagdo por téxico 14 0 14 18,4%
indeterminado
Intoxicagdo por paracetamol 2 0 2 2,6%
Total 66 10 76 100%

1.3- PATOLOGIA CIRURGICA

A area cirurgica abrange a cirurgia odontoldgica (FR=9,7%), a cirurgia ortopédica
(FR=21,1%) e a cirurgia de tecidos moles (FR=69,2%), embora no HVA também se
realizem cirurgias oftalmicas, estas ndo foram observadas durante o meu turno. Foram
acompanhadas as diferentes areas, nos procedimentos pré-cirirgicos e pré-
anestésicos, monitorizacdo anestésica volatil, como ajudante de cirurgido, ou
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circulante e monitorizagdo pds-cirdrgica. A tabela 19, refere as diferentes dareas
cirargicas, bem como a sua distribuicao.

Tabela 19: Distribuicao das areas de especialidade cirurgica por canideos e
felideos e respetivas FA e FR.

Area de especialidade cirurgica Canideos Felideos FA FR
Cirurgia odontoldgica 20 10 30 9,7%
Cirurgia ortopédica 58 7 65 21,1%
Cirurgia dos tecidos moles 127 86 213 69,2%
Total 205 103 308 100%

1.3.1- CIRURGIA ODONTOLOGICA

A cirurgia odontoldgica foi uma area sem
grande expressdao durante o periodo de
estdgio, tendo-se restringido a duas situagdes,
como se pode observar na tabela 20, a
destartarizacdo com uma FR de 46,6%, e a
extracdo dentdria com uma FR de 53,3%.

Figura 21: Extragdo dentaria, devido a ablagdo

de épulis ossificante num canideo. Foto gentilmente
cedida pelo HVA.

Tabela 20: Numero de casos assistidos em cirurgia odontoldgica e respetivas FA e

FR.
Cirurgia odontolégica Canideos Felideos FA FR
Destartarizagcao 12 2 14 46,6%
Extracdo dentaria (figura 21) 8 8 16 53,3%
Total 20 10 30 100%

1.3.2- CIRURGIA ORTOPEDICA

Os casos de cirurgia ortopédica tém sido cada vez
mais frequentes no HVA, por esta razao a remocao de
cerclage e fixadores externos é o procedimento com
maior incidéncia (FR=36,9%), enquanto nos felideos a
amputacdo dos membros (FR=20%) e as fraturas de
mandibula (FR=13,8%) sdo os de maior incidéncia

devido a elevada casuistica de politraumatizados no

HVA, como se pode observar na tabela 21. Figura 22: Cirurgia para correcdo de
luxagao da rétula num canideo. Foto

gentilmente cedida pelo HVA.
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Tabela 21: Numero de casos assistidos em cirurgia ortopédica e respetivas FA e

FR.
Cirurgia ortopédica Canideos Felideos FA FR

Resse¢do da cabeca e colo do fémur 4 1 5 7,6%
Osteossintese de fraturas da bacia 2 1 3 4,6%
Técnica extra-capsular para estabilizagao 2 0 2 3,1%

de rotura do ligamento cruzado
Cirurgia a luxagdo da rétula* (figura 22) 1 0 1 1,5%
Osteossintese de fraturas do radio e ulna 2 1 3 4,6%
Amputag¢do de membro toracico 7 0 7 10,7%

unilateral

Amputacdo membro pélvico unilateral 4 2 6 9,2%
Osteossintese de fraturas da tibia 2 0 2 3,1%
Osteossintese de fraturas mandibulares 7 2 9 13,8%
Osteossintese de fraturas femorais 3 0 3 4,6%
Remocgao de cerclage e fixadores externos 24 0 24 36,9%
Total 58 7 65 100%

* As técnicas cirurgicas usadas nas cirurgias a luxacdo da rotula, sdo a sulcotomia,
transposicao da crista tibial e a técnica da embricacao.

1.3.3- CIRURGIA DOS TECIDOS MOLES

A cirurgia de tecidos moles é a drea com maior expressao no HVA, como podemos
reparar na tabela 22, sendo os procedimentos mais frequentes as ovariohisterectomia
eletivas (OVH) com uma FR de 31,5%, e as orquiectomias, nos felideos e nos canideos
com uma FR de 22,1%, devido ao protocolo de medicina preventiva implementado no
HVA (ja referido anteriormente).

Figura 24: Cirurgia a uma piémetra Figura 23: Enterotomia para corpo linear num felideo. Foto
fechada num canideo. Foto gentilmente gentilmente cedida pelo HVA.

cedida pelo HVA.
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Tabela 22: Numero de casos assistidos em cirurgia dos tecidos moles.

Cirurgia dos tecidos moles Canideos Felideos FA FR
Orquiectomia 22 25 47 22,1%
Cesariana 8 2 10 4,7%
Cistotomia 2 0 2 0,9%
Esplenectomia 8 0 8 3,8%
Enterotomia (figura 23) 3 3 6 2,8%
Laparotomia exploratodria 1 1 2 0,9%
Mastectomia 8 12 20 9,4%
Plastiasem H 2 0 2 0,9%
Plastia com enxerto de avanco 2 1 3 1,4%
Tarsorrafias 2 0 2 0.9%
Nodulectomias 9 4 13 6,1%
OVH eletiva 37 30 67 31,5%
OVH (devido a situagGes urgentes) 5 3 8 3,8%
(figura 24)
Ovariectomia 1 0 1 0,5%
Herniorrafia abdominal 1 2 3 1,4%
Herniorrafia inguinal 1 0 1 0,5%
Resolugdo de diverticulo anal 1 0 1 0,5%
Resolugao de prolapso rectal 2 3 5 2,3%
Piloroplastia em Y 1 0 1 0,5%
Gastrotomia 2 0 2 0,9%
Gastropéxia 8 0 8 3,8%
Marsupializagao de quisto 1 0 1 0,5%
prostatico
Total 127 86 213 100%

1.4- MEDICINA DE URGENCIAS

O diagnodstico de uma urgéncia é bastante importante, uma vez que todos os
segundos e minutos sdo fulcrais para o paciente.

A urgéncia é identificada através de uma triagem rdpida e eficaz, seguindo-se uma
abordagem primdria, de modo a avaliar as leses mais criticas e estabilizar o paciente,
na qual apds a estabilizacdo do mesmo, se realiza
uma abordagem secundaria e exames
complementares de diagndstico, para um
diagndstico mais preciso.

Como podemos observar na tabela 23, as
urgéncias gastroentéricas foram as que tiveram
uma maior incidéncia nos canideos com uma FR de

14,7%, e nos felideos as urgéncias devido a trauma,

Figura 25: Herniorrafia abdominal traumdtica com uma FR de 11’9%_
de um felideo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
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Tabela 23: Numero de casos assistidos na area de medicina de urgéncias em
canideos e felideos.

Urgéncias Canideos Felideos FA FR
Enddcrinas 5 0 5 1,8%
Oncolégicas 8 7 15 5,4%
Politraumatizado (figura 25) 14 19 33 11,9%
Respiratdrias 17 11 28 10,1%
Cardiacas 16 8 24 8,6%
Infeciosas/Parasitarias 10 10 20 7,2%
Neurolégicas 27 3 30 10,8%
Toxicologicas 20 8 28 10,1%

Urindrias 8 17 25 9%
Gastroentérica 29 12 41 14,7%
Reprodutiva 14 15 29 10,4%
Total 168 110 278 100%

1.5- REABILITACAO ANIMAL

A drea de reabilitagdo animal tem vindo a crescer, uma vez que contribui
ativamente para a qualidade de vida dos nossos animais. A reabilitacdo animal engloba
um trabalho fisico constante, através de meios fisicos terrestres e aquaticos, nos quais
se insere a hidroterapia (figura 26), a qual é essencial na reabilitacdo dos pacientes.

Como podemos observar na tabela 24, a afecdo com maior incidéncia foi a displasia
da anca com osteoartrite degenerativa (FR=15,8%).

Figura 26: Sessdo de hidroterapia de um canideo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
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Tabela 24: Numero de casos assistidos na area de reabilitacdo animal em

canideos, felideos e leporideos, e respetivas FA e FR.

Indicagdo para reabilitagao Canideos Felideos Leporideos FA FR
animal
Displasia da anca com 12 0 0 12 15,8%
osteoartrite degenerativa
Displasia da anca (protocolo 6 0 0 6 7,9%
preventivo)
Rotura do ligamento cruzado 1 0 0 1 1,3%
cranial resolvida por TPLO
Artrite 2 0 0 2 2,6%
Estenose lombo-sagrada 10 1 0 11 14,5%
Displasia do cotovelo 3 0 0 3 4%
Citalgia 1 0 0 1 1,3%
Compressao toracolombar 7 0 0 7 9,2%
Hérnia toracolombar 1 0 0 1 1,3%
Fratura do membro pélvico 2 1 2 5 6,6%
Fratura do membro toracico 1 1 1 3 4%
Hérnia cervical 8 0 0 8 10,5%
Luxagdo da rétula 3 0 0 3 4%
Polineuropatia 2 0 0 2 2,6%
Sindrome vestibular periférico 1 0 0 1 1,3%
(ataxia vestibular)
Sindrome vestibular paradoxal 1 0 0 1 1,3%
Acidente vascular cerebral + 1 0 0 1 1,3%
Sindrome vestibular periférico
Ataxia cerebelosa 1 0 0 1 1,3%
Sindrome de Wobbler 4 0 0 4 5,3%
Fratura vertebral 3 0 0 3 4%
Total 70 3 3 76 100%

1.6- EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Para realizarmos um diagndstico definitivo, dentro das quatro areas da medicina
referidas anteriormente, sdo necessarios os exames complementares de diagnéstico.
Para além deste papel, é através destes exames que realizamos as monitorizacdes dos
pacientes. Na medicina de urgéncia, comecamos o0s exames complementares de
diagndstico na abordagem primaria, sendo mais especificos na abordagem secundaria.

No total de 2239 pacientes, realizaram exames complementares de diagndstico

55%, que vao ser referidos na tabela 25.

Os exames hematoldgicos, como as analises bioquimicas (FR=29,8%) e os
hemogramas (FR=26,3%), sdo recursos de grande importancia para os diagndsticos
diferenciais necessarios para um diagndstico definitivo, por isso se verifica uma grande

diferenca em relagdo aos outros exames complementares de diagnostico.
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Como exames complementares de diagndstico, o exame radioldgico teve expressao
FR de 12,6%, pois serve para fundamentar o nosso protocolo de diagndstico de
reavaliagao.

Para aprofundar um estudo cardiaco, recorremos ao eletrocardiograma (FR=3,9%),
no diagndstico das arritmias, e a ecocardiografia (FR=4,5%) no diagndstico da
funcionalidade cardiaca.

Na area enddcrina (FR=2,4%), através do doseamento sanguineo de um nivel de
cortisol sérico menor que 2 pg/dl, podemos diagnosticar diretamente
hipoadrenocorticismo, dai a importancia das analises enddcrinas.

Também a ecografia abdominal (FR=10,8%) tem expressao, pois permite-nos uma
observacdo de massas abdominais, de fluidos livres na cavidade abdominal, de célculos
renais e vesicais urindrios, invaginacdes e corpos estranhos intestinais, entre outros.

Tabela 25: Distribuicao dos exames complementares de diagndstico por canideos
e felideos e respetivas FA e FR.

Exames complementares de Canideos Felideos FA FR
diagndstico

Hemograma 222 93 315 26,3%
Analises bioquimicas 243 115 358 29,8%
Ecografia abdominal 89 40 129 10,8%
Ecocardiografia 12 42 54 4,5%
Eletrocardiograma 22 25 47 3,9%
lonograma 80 20 100 8,3%
Analises enddcrinas (T4, e cortisol) 24 5 29 2,4%
Radiografia 100 51 151 12,6%
Radiografia de contraste 4 0 4 0,3%
Teste flurosceina 2 6 8 0,6%
Teste de Shirmer 1 3 4 0,3%
Ressonancia magnética 1 0 1 0,08%
Total 800 400 1200 100%
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I1l- MONOGRAFIA: ABORDAGEM A MEDICINA DE URGENCIA NAS

PRIMEIRAS 48 HORAS, AO PACIENTE CRITICO

1-INTRODUCAO A TRIAGEM

A triagem é definida como uma classificacdo rapida dos pacientes de acordo com a
prioridade necessaria para o tratamento, evitando a morte ndo necessdria devido a
uma observacdo apropriada (Gunning, 2009; Devey, 2012a; Ruys L. J., 2012). A palavra
“triagem” deriva da palavra francesa “trier”, a qual significa “classificar” (Holowaychuk,
2011; Ruys L. J., 2012).

Ainda ndo existe nenhum sistema de triagem amplamente aceite e padronizado
para medicina veterindria, sendo a definicio de triagem em medicina veterindria
definida como uma abordagem sistematica, de modo a tratar os animais mais
gravemente feridos ou lesados em primeiro lugar, definindo qual a situacdo que pode
em risco a sua vida, com o objetivo de salvar vidas e diminuir a morbilidade (Gunning,
2009; Holowaychuk, 2011).

No geral, se colocarmos as lesdes por ordem do mais urgente para o menos
urgente, iremos ter, como exemplo: hemorragias vastas, lesdes do aparelho
respiratorio, cardiovascular, convulsGes e intoxicagdes (Gunning, 2009; Ruys L. J.,
2011).

A maioria dos enfermeiros veterindrios tende a classificar os pacientes
intuitivamente com base na sua experiéncia ou aplicando um sistema de triagem
autoconstruido nao validado (Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011).

Atualmente, a clinica veterindria Spoedkliniek voor Dieren in Amsterdam utiliza um
sistema de triagem altamente subjetivo, baseado na intuicdo, experiéncia e senso
comum dos enfermeiros veterindrios, o que leva a questionar a sua eficacia em
compara¢do com o novo sistema, “O Sistema de Triagem Veterinario” (VTS) baseado
no sistema de triagem de Manchester (MTS) de medicina humana (Ruys L. J., 2012).

O Sistema de Triagem de Manchester de medicina humana ndo se baseia em
diagndsticos, mas sim nos sinais clinicos que levaram o paciente a determinado
hospital, atuando através de pulseiras coloridas, nas quais cada cor esta associada a
um nivel de emergéncia, para a respetiva condicdo médica (Gunning, 2009; Ruys L. J.,
2011).

Trata-se assim de uma ferramenta eficaz, de modo a detetar os pacientes que
necessitam de cuidados imediatos, apesar de ja ter falhado em pacientes nos quais o
seu estado se deteriorou apds a chegada, o que enfatiza o fato de que os sistemas de
triagem tém de ser usados como sistemas dinamicos (Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011).

Nos hospitais de medicina humana, a triagem tornou-se um elemento essencial dos
servicos de emergéncia e ganha cada vez mais importancia, devido a elevada carga de
trabalho neste departamento (Gunning, 2009).
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O VTS foi formado por extrapolagdao dos fluxogramas do MTS para a medicina
veterindria, nos quais se adicionou outras discriminacdes, baseadas na opinido de
varios especialistas médicos veterinarios (Ruys L. J., 2011). Apds uma selecdo
cuidadosa, foram criados 8 fluxogramas de triagem veterindria que formam assim o
sistema de triagem veterindrio (VTS):

e AfecgOes respiratorias;

e Afec0es circulatérias;

e Afec¢Oes neuroldgicas;

e Trauma;

e AfegOes gastrointestinais;

o AfecOes obstétricas;

e AfegOes urogenitais;

e AfecOes generalizadas (Ruys L. J., 2011).

Assim, é escolhido um determinado fluxograma, tendo em conta os sinais clinicos
do paciente, no qual se inserem dados especificos da anamnese e exame fisico, de
modo a que o enfermeiro veterinario, com supervisdo do médico veterinario,
caracterize o paciente em determinada categoria da emergéncia veterinaria (Gunning,
2009; Ruys L. J., 2011).

Assim atribuimos a categoria 1 de urgéncia (processo agudo, no qual o paciente
devera ser visto por um médico veterindrio imediatamente), categoria 2 de urgéncia
(muito urgente, no qual o paciente devera ser visto por médico veterinario dentro de
15 minutos), categoria 3 de urgéncia (urgente, o paciente devera ser observado por
um meédico veterinario dentro de 30 a 60 minutos), categoria 4 de urgéncia (standard,
no qual o paciente devera ser visto por médico veterindrio dentro de 120 minutos), e a
categoria 5 (ndo se trata de um paciente urgente, visto que o tratamento pode ser
feito apds 240 minutos (Ruys L. J., 2011; Ruys L. J., 2012).

A triagem de pacientes em pediatria, também é dificil, devido a comunicacdo de
ambos os lados, que é o que ocorre em Medicina Veterinaria, dai a necessidade de
ajustar o MTS a cdes e gatos (Gunning, 2009).

No estudo efetuado na Clinica Veterinaria Spoedkliniek voor Dieren in Amsterdam,
de modo a comparar o sistema de triagem com o VTS, verificou-se que as decisGes das
enfermeiras em casos de pacientes em trauma e ndo-trauma s3do baseadas na
experiéncia, intuicdo e senso comum, e diferem significativamente da classificacao
aplicada usando o VTS (Gunning, 2009).

A subestimacdo imediata de pacientes em urgéncia maxima, e da sobrestimacdo de
outros menos urgentes, faz com que a triagem nao seja eficaz (Gunning, 2009; Ruys L.
J., 2011). O desenvolvimento de um sistema de triagem veterindrio deve ser
considerado, uma vez que vai aumentar a confiabilidade, bem como a seguranga no
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servico de atendimento ao paciente e nos servicos de emergéncia de pequenos
animais (Ruys L. J., 2011).

2-TRIAGEM NA MEDICINA HUMANA- O SISTEMA DE TRIAGEM DE
MANCHESTER (MTS)

O sistema de triagem de Manchester (MTS) é o sistema de triagem mais utilizado na
Europa, tendo sido desenvolvido por um grupo multidisciplinar (Ruys L. J., 2012). O
MTS baseia-se nos sinais clinicos exibidos pelos pacientes, que sao facilmente
identificaveis pelas enfermeiras (Ruys L. J., 2012). O MTS ndo funciona a base de
diagndsticos, mas sim de sinais clinicos, com excecdo da asma e diabetes mellitus (Ruys
L.J., 2012).

As categorias da urgéncia do MTS estdo associadas a cédigos de cores e a tempos
de espera, que providenciam aos pacientes uma certa predictabilidade (Gunning,
2009; Ruys L. J., 2011).

O sistema funciona com base em 5 categorias: vermelho (atendimento imediato),
laranja (muito urgente), amarelo (urgente), verde (standard), e azul (ndo-urgente)
(Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011; Ruys L. J., 2012). Os pacientes que entram nos
servicos de urgéncia sao observados por uma enfermeira, que escolhe um fluxograma
baseado no problema principal do paciente (Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011). Dentro
deste fluxograma, a categoria da urgéncia é selecionada com base no sinal clinico mais
urgente exibido pelo paciente (Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011). Por exemplo, se um
paciente chegar aos servicos de urgéncia com dor abdominal, este é brevemente
examinado e questionado por uma enfermeira de triagem; a enfermeira escolhe o
fluxograma adequado que se associa ao principal problema (dor abdominal, ver
fluxograma do anexo 1) (Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011).

Estes sinais, discriminadores, sdo cautelosamente selecionados de modo a detetar
alguma possivel causa de um problema geral (ex.: hemorragia gastrointestinal na dor
abdominal) (Gunning, 2009; Ruys L. J., 2011).

3-TRIAGEM NA MEDICINA VETERINARIA

Na triagem em medicina veterinaria, serd dada prioridade a pacientes que
apresentem qualquer disfuncao do sistema respiratério e circulatdrio. De seguida, serd
dada prioridade a funcdo neuroldgica, uma vez que esta se estiver, irremediavelmente
comprometida, pode levar a que a vida do animal fique severamente afetada (Félix,
2010).

Existe uma lista de triagem veterindria proposta, baseada no sistema de triagem de
Manchester, como indicada no anexo Il (Ruys L. J., 2012).
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4-TRIAGEM PRE-HOSPITALAR VIA TELEFONICA

A primeira linha de assisténcia dos clientes que requerem servigos de emergéncia é
geralmente a via telefénica (Devey, 2012a; Bersenas, 2006). Os rececionistas devem
saber lidar com determinado tipo de emergéncias, ou, caso contrario, passar de
imediato a chamada para médicos veterindrios (Devey, 2012a; Bersenas, 2006;
Swinney, 2011).

Quem quer que seja que for designado para a primeira linha de atendimento, via
telefénica ou mesmo aquando da entrada do dono com o seu animal, deve ter
conhecimentos médicos suficientes e um reconhecimento adequado de situacdes de
emergéncia, de modo a direcionar os proprietdrios corretamente (Devey, 20123;
Bersenas, 2006; Swinney, 2011).

Devem ser capazes de reconhecer situa¢des de perigo de vida, que necessitem de
cuidados imediatos pelo dono, e cendrios criticos nos quais os proprietdrios se devem
dirigir de imediato para um hospital ou clinica veterindria (Bersenas, 2006; Swinney,
2011).

A informacdo do animal deve ser recolhida do dono, num curto espaco de tempo,
sendo imprescindivel registar o nome e numero telefone do proprietdrio, ao invés de
colocar a chamada em espera (Bersenas, 2006).

4.1-INFORMAGCAO GERAL

Deve avisar-se os proprietarios para n3ao se magoarem, visto que uma vez
traumatizados ou feridos, os animais devem ser abordados com cuidado (nos caes
deve-se colocar o acaime, e os gatos devem ser cobertos com uma manta antes da sua
manipula¢do (Bersenas, 2006).

Informar os donos para ndo administrar qualquer tipo de medicacdo, a ndo ser que
o problema esteja associado a um diagndstico prévio, no qual exista medicacdo
apropriada e a disposicdo do mesmo (ex.: diazepam para convulsdes; furosemida para
falha cardiaca) (Bersenas, 2006).

Os donos devem ser relembrados que todos os animais feridos ou doentes devem
ser avaliados por um médico veterinario, e que o stress deve ser minimizado, uma vez
que vai piorar a condicdo do seu animal de estimacdo (Bersenas, 2006; Rochelle,
2010).

O transporte até ao hospital deve ser realizado com muito cuidado de modo a evitar
mais danos ao animal; como tal deve-se informar os donos para ndo colocar nenhuma
trela no pesco¢o no caso em que possa haver lesdes oculares, cranianas, ou
respiratdrias (Holowaychuk, 2011; Bersenas, 2006).

Assim sendo, os cdes de grande porte podem ser transportados numa superficie
firme e plana ou numa rede, caso tenha ocorrido trauma (Bersenas, 2006). Os gatos,
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coelhos, pequenos roedores, répteis e passaros devem ser transportados numa caixa
apropriada (Bersenas, 2006).

Naqueles em que o problema se trate de uma possivel lesdo na medula espinal (ex.:
trauma ou paralisia), a manipulagdo deve ser a minima possivel, e o transporte
também deve ser realizado numa superficie firme e fixado com fita adesiva (Bersenas,
2006; Rochelle, 2010).

Para além disto, deve-se falar calmamente com o animal, e este deve ser colocado
em decubito lateral, a ndo ser que esta posicao nao > . =" \N
Ihe seja confortavel (Bersenas, 2006; Rochelle, & : ’\
2010).

Devem-se efetuar as seguintes perguntas aos
donos, de modo a que fique claro o tipo de acidente
ou emergéncia médica (Rochelle, 2010; Bersenas,
2006; Swinney, 2011; Donohoe, 2012c):

e Qual a idade do paciente, raga e
sexo? Figura 27: Apresentagdo de processiondria, que

- Exste hist6ria de trauma? e

e O animal esta a respirar? Parece- cedida pelo HVA.
Ihe ter dificuldades respiratérias? Tem a frequéncia aumentada ou
esforca-se para respirar?

e Esta consciente? Responde-lhe normalmente quando o chama?

e Tem vomitos severos, diarreia ou convulsdes?

e Consegue andar? Existem algumas fraturas ébvias ou feridas?

e O animal estd a sangrar, ou tem algum tipo de hemorragia?

e A que distancia se encontram do hospital/clinica?

e Tem edema da lingua ou facial? (figura 27).

4.2-RECOMENDACOES PARTICULARES PARA O PROPRIETARIO

Se tiver dispneia deve manté-lo o mais calmo possivel, manipular o menos possivel
e assegurar um ambiente fresco, pois a hiperventilacdo, pode conduzir a situacdes de
hipertermia (Bersenas, 2006; Gommeren, 2011). No caso de a dispneia ser
consequente de obstrucao das vias respiratdrias superiores por corpo estranho, deve-
se aplicar a manobra de Heimlick (a rececionista deve dar as instru¢des segundo o
tamanho do animal) (Bersenas, 2006; Rivera, 2011d).

Se tiver hemorragia devemos cobrir a area com uma toalha limpa e aplicando
pressdo, no caso de esta ser num membro, este deve ser elevado (Bersenas, 2006;
Donohoe, 2012c).
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No caso de intoxicagdes, aconselhamos os proprietdrios a trazerem o respetivo
produto ou o seu rétulo, devemos perguntar quanto tempo os donos demoram a
chegar ao hospital. Se o animal estiver consciente devemos informar os proprietarios
no sentido de induzir a emese (menos no caso de substancias causticas), em casa para
diminuir a sua respetiva absor¢do (Bersenas, 2006; Murphy K. F., 2011b; Vernooij,
2011).

Em situacdes de intoxicacao por via cutanea, aconselhamos o proprietario a realizar
um banho com agua tépida, imediatamente, ao seu animal (Bersenas, 2006; Murphy K.
F., 2011b; Campbell, 2011).

Nos estados convulsivos deve-se avisar que normalmente cada convulsdo pode
levar entre 2 a 5 minutos; no caso de a convulsdo ser de um animal ja diagnosticado
com diabetes devemos aplicar aclcar nas gengivas, para evitar uma possivel
hipoglicémia, o mesmo procedimento é recomendado para animais jovens (Bersenas,
2006; Brainard, 2011c).

Como sabemos que os estados convulsivos podem implicar hipertermia,
aconselhamos o uso de toalhas molhadas para cobrir os animais (Bruchim, 2012). Uma
informacdo extremamente importante é se a convulsdo durar mais que 5 minutos, os
donos devem recorrer imediatamente para um hospital, pois o seu animal encontra-se
em estado epilético (Bersenas, 2006; Fletcher, 2012e; Coates, 2011).

Em situacdes de fraturas de membros devemos incutir a realizagdo de uma tala
provisdria, a menor manipulacdo possivel e o transporte vigiado de modo a reduzir a
dor e os possiveis danos vasculares (Bersenas, 2006; Devey, 2012a; Johnson, 2012).

Nas laceracGes expostas e edemaciadas aconselhamos a aplicacdo de solugdes
hipertdnicas (ex.: agucar), porque deste modo reduzimos a isquemia tecidular e com
ela a apoptose celular (Devey, 2012a; Dodd, 2012d). Se a lacerac¢do tiver um corpo
estranho penetrante, este ndo deve ser retirado, e devem-no colocar em posicao
ventral (Bersenas, 2006; Donohoe, 2012c).

Nos golpes de calor, para reduzir a hipertermia, podemos informar o proprietario
de diversos procedimentos: aplicar sprays de agua, toalhas molhadas frias, e ainda
gelo picado (Bersenas, 2006; Bruchim, 2012).
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5-TRIAGEM NA URGENCIA HOSPITALAR VETERINARIA

A triagem consiste assim em tornar prioritario um paciente critico, no qual seja
imprescindivel um tratamento imediato (Devey, 2012a; Gunning, 2009; Mathews K. ,
2006g; Ruys L. J., 2011). Pode ser necessario fazer a triagem de varios pacientes ao
mesmo tempo, e assim ter de se estabelecer uma ordem de acordo com a severidade
dos sinais clinicos (Mathews K., 2006g).

O seguinte esquema de triagem pode ser adotado em qualquer hospital/clinica:

Classe I: urgéncia evidente em que o animal parece estar a falecer (Rochelle,
2010; Mathews K. , 2006g). Sdo os casos da paragem cardiorrespiratoria,
hemorragia massiva, perda de consciéncia, trauma severo com hipotensao,
dilatacdo-volvo-gastrica, golpe de calor, convulsdes continuas (estado
epilético), e feridas tordcicas penetrantes (Rochelle, 2010; Mathews K., 2006g).

Classe II: urgéncia grave, que deve ser atendida em minutos (Rochelle, 2010;
Mathews K. , 2006g). S3o o caso da dispneia, dor abdominal aguda, exaustdo
devido ao calor, dor severa, trauma, distdcia (Rochelle, 2010; Mathews K. ,
Triage, 2006g).

Classe lll: urgéncia moderada, a qual deve ser atendida dentro de uma hora
(Rochelle, 2010; Mathews K. , 2006g). Sdo os casos de dor abdominal, dor
lombar aguda ou paresia dos membros pélvicos, lesdes severas nas
extremidades, laceragGes, celulite/abcessos, fraturas expostas, diarreia profusa
associada a depressdo e desidratacdo, vémito e obstrucdo uretral (Rochelle,
2010; Mathews K. , 2006g).

Classe IV: pacientes ndo urgentes, mas que requerem atencdo nas 24 horas
seguintes (Rochelle, 2010; Mathews K. , Triage, 2006g). E o que ocorre no caso
de prostracdo, edemas, infecao do trato urindrio inferior, pequenas laceragdes,
claudicacOes e anorexias (Mathews K. , 2006g).

Concluimos que a triagem consiste numa avaliagdo inicial dos problemas do
respetivo animal e, para uma melhor abordagem, sera necessario uma lista de todos
os problemas (Mathews K. , 2006g; Ruys L. J., 2011; Gunning, 2009).

5.1-ABORDAGEM PRIMARIA

5.1.1- ANAMENESE

Uma boa anamnese pode esperar, mas devemos saber a causa da lesdo, e o que
desencadeou o aparecimento dos sinais clinicos. Se houve algum tipo de tratamento
antes da chegada ao hospital/clinica, e se o animal toma ou tomou algum tipo de
medicacdo, como tal um enfermeiro veterinario ou auxiliar, com formac¢do adequada,
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devera permanecer com o proprietario de modo a obter uma anamnese completa, e
também para tranquilizar o dono caso este esteja alterado (Holowaychuk, 2011;
Mathews K. , 2006g).

O dono desempenha neste campo um papel importante, visto que, tendo em conta
os custos das respetivas terapéuticas, é este quem tem a resposta final de ir em frente
ou ndo com o tratamento que serd necessario aplicar (Holowaychuk, 2011).

A medida que se vai realizando o protocolo ABCDE, explicado mais a frente nos
sinais clinicos e exame fisico, o assistente que fica com o dono devera obter uma
historia sintética do paciente (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a).

Numa situacdo de urgéncia o tempo é fulcral, como tal deve se usar a sigla AMPLE
(Allergies, Medications, Past history, Last, Events), de modo a garantir que sejam feitas
perguntas pertinentes (tabela 26) (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a). Assim é
necessario realizar, inicialmente, uma abordagem primaria para avaliar as lesGes mais
criticas, a qual deverd ser feita em 30 a 60 segundos, seguida de uma abordagem
secunddria e exames complementares de diagndstico, quando o paciente ja estiver
relativamente estdvel (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a; Brainard, 2011d).

Tabela 26: Como obter uma anamnese sintética numa emergéncia médica: AMPLE
(Holowaychuk, 2011; Devey, 2012).

A- Alergias (allergies) O animal ja teve alguma reacdo alérgica a alguma
medicacdo ou produtos sanguineos (transfusoes)
administrados?

M- Medicagao (medications) Listagem de toda a medicacdo que é administrada
ao animal, incluindo produtos nutricionais.
Quando foram administrados pela ultima vez? E
guando é a préxima toma?
P- Historia passada (past history) O animal tem algum passado médico ou cirurgico?
L- Ultimo (last) Quando foi a ultima refeicdo, a ultima urina e
evacuacao? Quando foi a Ultima vez que o animal
se apresentava saudavel?
E- Eventos (events) Quais foram os eventos que se desenrolaram na
apresentac¢do do animal ao hospital/clinica?

5.1.2-EXAME FiSICO- SINAIS CLINICOS

Imediatamente apds a entrada do paciente no hospital, um médico veterindrio com
formacdo adequada, devera fazer as seguintes avaliagOes: viabilidade das vias aéreas,
padrdo e frequéncia respiratéria (FR), intensidade e frequéncia do pulso, sons
cardiacos, coloracdo das membranas mucosas, tempo de replecdo capilar (TRC), nivel
de consciéncia e postura (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a).
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Dado que em urgéncias os animais apresentam-se muitas vezes em stress, o
assistente ou médico veterinario deverd tentar reduzir ao maximo o stress e a
ansiedade, ja que qualquer excitacdo adicional produzida pelo maneio pode produzir
uma rapida descompensac¢do de consequéncias muito graves (Fragio, 2010b; Rivera,
2011d)

Verificar rapidamente se existem algumas anomalias externas como hemorragias,
feridas de mordedura no pesco¢o ou térax, e distensdo abdominal (Holowaychuk,
2011; Devey, 2012a).

Em medicina de urgéncias e de cuidados intensivos, o que deverd interessar ao
clinico, é a estabilizacdo e manutencdo da homeostasia do paciente. Se durante este
processo inicial identificamos a etiologia, mais célere sera a terapéutica (Félix, 2010).
No entanto, o clinico devera ter como prioridade manter a vida do animal, evitando
assim meios de diagndstico especificos, para chegar a etiologia, se estes puderem
comprometer a estabilidade hemodinamica, neuroldgica e cardiorrespiratéria (Félix,
2010).

Todos os animais que se apresentam em estado critico exigem, assim, uma
avaliacdo inicial, centrada nos sistemas vitais (Holowaychuk, 2011; Rivera, 2011d;
Fletcher, 2012a). Como tal a abordagem principal deve focar-se nos seguintes pontos
(ABCDE):

A — AIRWAY (via aérea)

B — BREATHING (respiracao)

B — BLEEDING (hemorragia)

C — CARDIOVASCULAR (sistema cardiovascular)

C — CIRCULATION (circulacdo)

C — CONSCIOUSNESS (grau de consciéncia)

D - DRUGS (drogas)

E — EXAMINATION/ELECTROCARDIOGRAM (exame/ECG) (Holowaychuk,
2011; Mathews K. , 2006g; Rivera, 2011d; Fletcher, 2012a).

5.1.2.1-AVALIACAO INICIAL BASEADA NOS SINAIS VITAIS (ABCDE)

5.1.2.1.1- A/B/C — VIA AEREA/ RESPIRACAO/CARDIOVASCULAR

Os pacientes que requerem um tratamento imediato quando chegam ao
hospital/clinica devem ser transportados numa maca (Mathews K. , Triage, 2006g).

De imediato deve-se verificar a viabilidade das vias aéreas, bem como o padrdo
respiratdrio, como por exemplo: normal, taquipneico, e dispneico (figura 28), com o
objetivo de identificar a drea respiratdria afetada, e verificar se ocorreu rotura da
traqueia (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a; Mathews K. , 2006g; Gommeren, 2011;
Padrid, 2011a).
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Na auscultagdo tordcica, devemos avaliar a presenca de ruidos respiratorios,
podendo estes estar aumentados, diminuidos
ou ausentes (Devey, 2012a; Arnold, 2010c).
Temos que ter em consideragdo se a area
superior do sistema respiratério estiver
afetada, iremos obter uma dispneia
inspiratdria, enquanto se a area inferior do

sistema respiratério estiver afetada, iremos
obter dispneia expiratoria (Arnold, 2010¢; . feiideo dispneico. Foto gentilmente cedida pelo
Padrid, 2011a; Padrid, 2011b; Mathews K. , HVA.
2006g; Gommeren, 2011; Holowaychuk, 2011).
Quando o animal se encontra em decubito esternal e apresenta auséncia de sons

Figura 28: Visualizagdo das vias aéreas superiores,

respiratdrios na regido dorsal toracica, pensa-se na possibilidade de pneumotdérax, no
entanto quando a auséncia de sons respiratérios sdo na regido ventral toracica,
sugere-se a existéncia de efusdo pleural (Holowaychuk, 2011; Arnold, 2010c; Mathews
K., 2006g; Padrid, 2011a).

A presenca de estertores indica em 80% dos casos a possivel oclusdo das vias
aéreas, como tal os sibilos inspiratérios fortes indicam-nos uma obstrucdo parcial das
vias respiratorias superiores, e os sibilos expiratdrios durante a auscultacdo indicam-
nos uma obstrucdo parcial das vias respiratdrias inferiores (Devey, 2012a; Arnold,
2010c; Gommeren, 2011; Padrid, 2011a).

Na pele deve-se verificar se existem lesdes, enfisema subcutaneo, e presenca de
sangue nas narinas e boca (se o paciente exibir uma dispneia inspiratdria), e verificar a
integridade da parede tordacica através da palpacdo das costelas (se o paciente exibir
uma dispneia expiratoria) (Devey, 2012a; Arnold, 2010c; Padrid, 2011a).

Muitas vezes estes animais tém dor devido a um possivel traumatismo, e como tal é
benéfica a administracdao de analgésicos de modo a aumentar a profundidade e a
eficiéncia da respiracdo (acepromazina 0,02-0,05 mg/kg, se ndo houver compromisso
cardiovascular, combinada com butorfanol 0,2-0,4 mg/kg IM) (Arnold, 2010c; Fragio,
2010b; Moens, 2011a; Moens, 2011b; Moising, 2011).

Na auscultacdo dos sons cardiacos devemos analisar a intensidade, frequéncia e
ritmo nos quatro quadrantes toracicos (superior, inferior, direito e esquerdo)
(Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a). No caso dos sons cardiacos estarem ausentes, é
possivel tratar-se de uma efusdo pericardica. Devemos determinar também a
frequéncia cardiaca e respiratoria, assim como pesquisar a existéncia de perfuracdes
toracicas (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a; Arnold, 2010c; Mathews K., 2006g)

Durante este exame devemos saber diagnosticar respiracdes de Cheyne-stokes, que
sdo respiracOes caraterizadas por fases alternadas de periodos de aumento do ritmo
respiratdrio, com periodos de diminuicdo do ritmo respiratério, ou mesmo periodos de
apneia (Dodd, 2012b; Donohoe, 2012b). Este padrdo indica lesdo cerebral severa e
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difusa (Dodd, 2012b). Situacdes de hiperventilagdo tém como causa a hipoxia, acidose
cerebral, ou herniacdo cerebral, enquanto padrdes apneicos tém como causa lesdes
severas no tronco cerebral (Dodd, 2012b).

As urgéncias respiratdrias exigem que o oxigénio seja administrado via mascara,
canula nasal, ou por traqueostomia (Fragio, 2010b; Mathews K. , 2006g; Donohoe,
2012c¢).

Muitas vezes em medicina de urgéncias, os pacientes tém stress respiratério, e
nestes casos é benéfico fazer-se uma sedacdo, de modo a evitar a hipoxia (Donohoe,
2012c). O oxigénio é a primeira terapia prescrita numa urgéncia (Donohoe, 2012c).

5.1.2.1.2-B/C — HEMORRAGIA/CIRCULACAO

Neste exame devemos avaliar o pulso femoral e o pulso metatarsiano, quanto a
frequéncia, ritmo, forca e simetria; verificar a coloragdo das membranas mucosas
(MM) e o TRC; medir a temperatura rectal e das extremidades; proceder a auscultacdo
cardiaca; observar a distensdo das veias jugulares; e o débito urindrio sendo,
inicialmente, a avaliacdo destes parametros feita cada 2 a 5 minutos (Devey, 20123;
Arnold, 2010c; Rivera, 2011e; Rivera, 2011b),

Neste exame devemos procurar sinais

de hemorragia e de choque
hipovolémico, tais como: TRC
aumentado, pulso femoral rapido e fraco,
hipotensdo, taquicardia, extremidades
frias, hipotermia e membranas mucosas
palidas (figura 29) (Holowaychuk, 2011;
Mathews K. , 2006g; Robben, 2012c;
Dodd, 2012c; Donohoe, 2012c).

Nos gatos a presenca de choque

Figura 29: Apresenta¢do de membranas mucosas

palidas num canideo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
severo é indicada por bradicardia, pulso

femoral fraco ou ausente, e hipotermia (Holowaychuk, 2011).

A presenca de epistaxis e de lesdes oculares ou auriculares hemorragicas sao
suspeitas de serem causadas por trauma da cabeca (Holowaychuk, 2011; Mathews K.,
2006g; Afior, 2012; Fletcher, 2012d).

A pressdo arterial sanguinea deve ser monitorizada, pois é dos parametros mais
importantes durante o protocolo de ressuscitacdo (Devey, 2012a).
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5.1.2.1.3- C/D — GRAU DE CONSCIENCIA/DROGAS

Durante este ponto temos que realizar o exame neurolégico completo, comegando
pelo estado mental, o nivel de consciéncia, a avaliacdo dos nervos cranianos e a
palpacdo da face e cranio para pesquisa de fraturas (Holowaychuk, 2011; Arnold,
2010c). Temos que analisar quanto as alteragGes de postura e ao reflexo pupilar, ou
seja, executar a escala de Glasgow, que é uma escala de realizacdo rdpida e
orientativas quanto ao progndstico do paciente (Holowaychuk, 2011; Afior, 2012;
Arnold, 2010c; Dodd, 2012a; Dodd, 2012b).

Existem vdrios parametros importantes que devem ser avaliados de uma forma
constante e sequencialmente nas primeiras 24 a 48 horas pds-trauma, sendo estes
todos os que se utilizam na medicina de urgéncias (Dodd, 2012b). E importante tratar
0 paciente sistemicamente e sintomaticamente, como por exemplo tratar primeiro
uma hemorragia excessiva, antes do problema neuroldgico (Dodd, 2012b).

Diversos estudos identificam a escala de coma modificada, como um indicador de
progndstico para os caes, com trauma craniano (Dodd, 2012b; Afior, 2012). Esta escala
mede o nivel de consciéncia, a atividade motora, e os reflexos do tronco cerebral
(Dodd, 2012b).

A esta escala de coma modificada, chamamos escala de Glasgow modificada
(Modified Glasgow Coma Scale), que vamos representar na tabela 27.
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Tabela 27: Escala de Glasgow modificada (Dodd, 2012b).

Parametros
2c5 , e . Reflexos do Atividade Avaliagao
Avaliagdo | Nijvel de consciéncia
tronco cerebral motora
, L Reflexo pupilar a
Periodos ocasionais pup
luz normal e Andamentos
de alerta e .
6 . . reflexo de normais, reflexos 6
responsivos ao meio .. .
) ameaca normal | espinais normais
ambiente
. Reflexo pupilar a
Depressao ou . p p S
.. . luz diminuido e Hemiparésia,
delirio, capacidade L .
reflexo de tetraparésia e
5 de resposta, mas . 5
30 abrooriada ameaca normal atividade
prop a diminuido descerebrada
. Miose bilateral
Semi-coma, . . _ ..
. nao responsiva, | Decubito, rigidez
responsiva a
4 , . com reflexo de extensora 4
estimulo visual . .
ameaca normal intermitente
a reduzido
Pupila ponta de
Semi-coma alfinete, com o .
. ' Decubito, rigidez
responsiva a reflexo de
3 , L de extensor 3
estimulo auditdrio ameaca
) constante
reduzido a
ausente
Midriase
Semi-coma, unilateral ndo - ..
. . Decubito, rigidez
responsiva responsiva, com
) N extensora
2 unicamente a reducdo ou 2
, a constante com
estimulo doloroso auséncia de L,
" opistétonos
repetitivo reflexo de
ameaca
Midriase L
. N Decubito,
o bilateral ndo . .
Comatoso, ndo ) hipotonia
. responsiva, com
responsiva a - muscular,
1 ) reducao a o 1
estimulo doloroso N reflexos espinais
.. auséncia de ..
repetitivo deprimidos ou
reflexo de
ausentes
ameaca

Através do uso desta escala, na abordagem primaria neuroldogica do ABCDE,

podemos em poucos minutos, indicar o progndstico do nosso paciente, como indicado
na tabela 28 (Dodd, 2012b; Afior, 2012; Fletcher, 2012d):
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Tabela 28: Valores de prognostico de acordo com a escala de Glasgow modificada.

Categoria 1 2 3
Pontuacao obtida na escala de Glasgow 3-8 9-14 15-18
Prognostico Grave Reservado Bom

5.1.2.1.4- E - EXAME DO PACIENTE

E importante saber os parametros fisiolégicos normais no sentido de evitar a
hipoxia e hipercapnia, de modo a assegurar que o paciente se encontra num estado
hemodinamico normal (tabela 29), sem sintomatologia dolorosa e o mais confortdvel
possivel (Battaglia, 2001; Devey, 2012b). Podendo no entanto ocorrer algumas
variacoes fisioldgicas individuais devido a raca, tamanho, ou idade do animal
(Battaglia, 2001).

O estado de hidratacdo do animal deve ser verificado, assim como se deve realizar
um exame rapido do abddémen, flanco, coluna, membros, anus, vulva ou pénis,
membros e pélvis (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a; Arnold, 2010c; Mathews K. ,
2006g).

A temperatura das extremidades deve ser avaliada, assim como a dor do paciente,
feridas ou fraturas (Holowaychuk, 2011). Durante ou imediatamente apds o exame do
paciente aplicar o eletrocardiégrafo e observar a frequéncia cardiaca e ritmo, e medir
também a PAM (Holowaychuk, 2011; Mathews K., 2006g; Dodd, 2012b).

Em pacientes que tenham sofrido um trauma, introduziu-se a semelhanca da
medicina humana, um exame rdpido de ultrassonografia, de modo a identificar
pacientes que tenham hemorragia intra-abdominal ou efusdo abdominal, sendo
identificado como FAST (Focused assessment with sonography for trauma) (Humm,
2012a; Holowaychuk, 2011).

O FAST é um exame ecografico simples e rdpido que pode ser realizado em apenas
5 minutos, com o paciente em decubito lateral (de preferéncia sobre o lado direito), no
entanto se o animal estiver dispneico deve-se realizar em decubito esternal ou em
estacdo (Humm, 2012a; Holowaychuk, 2011).
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Tabela 29: Parametros fisiologicos normais do cdo e gato.
(*rpm - respiragdes por minuto) (Battaglia, 2001; Rivera, 2011e).

Parametros Cao Gato

Temperatura (2C) 37,5-39,2 37,8-39,2

FC (bpm) Se > 25Kg: 70-100 bpm 150-210
Se <25Kg: 90-160 bpm

FR (rpm) 8-20 rpm* 8-30 rpm*

TRC (s) 1-2 seg. 1-2 seg.

MM (cor) Rosa Rosa

Pressao arterial(mmHg)

Sistdlica 100-150 100-150
Diastadlica 60-110 60-110
Média 80-120 80-120
Hct (%) 35-54 27-46
PT (g/100) 5,7-7,3 6,3-8,3
Glicémia (mg/dl) 70-118 73-134
Ureia sanguinea(mg/dl) 8-25 15-35
Débito
urinario(ml/kg/h) 1-2 1-2

A sonda é colocada de modo a avaliar a presenca de fluidos nas seguintes regides:

Abddomen:

Caudalmente ao apéndice xifoide (vista hépato-diafragmatica);

Sobre a linha média que cobre a bexiga (vista cistélica);

Flanco esquerdo (vista espleno-renal);

Flanco direito (vista hépato-renal) (Holowaychuk, 2011; Humm, 2012a).

Torax:

De ambos os lados do coracado (vista pericardica);

Ao longo do pulmao caudo-dorsal (entre o 82 e 92 espaco intercostal);

Caudalmente ao apéndice xifoide (vista hépato-diafragmatica) (Humm,
2012a).

O FAST constitui, assim uma ferramenta importante para verificar se existe
acumulacdo de fluidos em qualquer cavidade corporal (abddmen, retroperitoneal,
pleural, espaco pericardico) (Humm, 2012a; Kirberger, 2012). E indicado efetua-lo em
todos os pacientes que se apresentem apds um trauma, choque hipovolémico,
abddmen agudo, stress respiratério para exclusdo de pneumotdrax, efusdo pleural, ou
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com suspeita de efusdo pericardica (Humm, 2012a; Armenise, 2012). O sistema de
avaliagdo e classificagao do fluido abdominal, varia entre uma escala de 0-4, sabendo
que guanto maior o numero de positivos, maior a severidade das lesdes (Humm,
2012a).

O FAST tem assim a vantagem de ser muito mais sensivel que a radiografia, na
detecdo de fluidos, e para além disso ndo emite radiagao, é também relativamente
econdmico, rapido, seguro, ndo-invasivo, e pode ser realizado durante a estabilizacdo
do paciente na sala de emergéncia (Holowaychuk, 2011; Humm, 2012a). No entanto, o
FAST ndo substitui uma ecocardiografia, nem uma ecografia abdominal completa,
devendo estas deverdo ser realizadas assim que o paciente esteja estdvel (Humm,
2012a).

5.1.3-PROCEDIMENTOS GERAIS

1. Oxigenoterapia: administrar sempre, em qualquer urgéncia, podendo usar a
madscara ou a entubacdo (via tubo endotraqueal), mas se for impossivel a entubacao
devido a obstrucdo do trato respiratdrio superior (ex.: paralisia da laringe, massa
orofaringea, hemorragia oral e edema) deve-se realizar uma traqueostomia
(Holowaychuk, 2011; Devey, 2012c; Mathews K. , 2006g; Devey, 2012a).

Se a via escolhida for através da entubacdo endotraqueal, deve-se ter atencdo se o
paciente estd em choque visto que nesse caso a entubacdo deverd ser em decubito
dorsal ou lateral, uma vez que a elevacdo da cabeca pode levar a uma descida abrupta
do fluxo sanguineo para o cérebro com consequente paragem respiratéria (Battaglia,
2001; Devey, 2012c; Mathews K. , 2006g; Fletcher, 2012a). Deve-se mensurar também
a capnografia (ETCO,) (Battaglia, 2001; Mathews K. , 2006g; Snyder, 2010).

2. Aceder a uma via sanguinea: colocar cateter IV (intravenoso) (ex.: cefdlica
direita e esquerda, safena direita e
esquerda, jugular direita e esquerda) e em
situacGes de emergéncia também se pode
ter acesso vascular na veia femoral (figura
30) (Devey, 2012c; Mathews K. , 2006g);

3. Se necessario, iniciar o protocolo
de ressuscitacdo, como no caso de
choque, no qual ha comprometimento da

perfusdo sanguinea (Holowaychuk, 2011;

Figura 30: Apresentagao da colocagdo de um cateter
venoso na veia jugular. Foto gentilmente cedida pelo HVA.  Serrano, 2012a; Devey, 20123)

4. Quando o animal se encontra severamente dispneico e com presenca de sons
pulmonares diminuidos ou ausentes, podemos estar num caso de efusdo pleural (ex.:
hemotodrax, piotdrax, quilotorax), aconselha-se a toracocentese, sem recorrer
previamente a raio-x (Devey, 2012c; Mathews K. , 2006g; Devey, 2012a).
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5. Quando a via periférica sanguinea ndo é possivel de ser acedida, podemos
colocar um cateter na jugular, e com este monitorizar a CVP (pressdo venosa central),
perfundir fluidos hipertdnicos, nutricdo parenteral e recolha de amostras sanguinea
(Devey, 2012c; Mathews K. , 2006g). Podemos também colocar um cateter por via
intradssea (normalmente aplicado no tubérculo maior do himero e na fossa
trocantérica do fémur) (Devey, 2012c; Mathews K. , 2006g; Fletcher, 2012a). .

6. Iniciar a fluidoterapia, cuja taxa e o tipo de fluido serdo determinados
consoante o tipo de patologia (ex.: hemorragia, insuficiéncia cardiaca congestiva, falha
renal com oliguria ou anuria e obstrucdo uretral) (Mathews K. , 2006g).

7. Avaliar a temperatura corporal: esta pode ser, normotérmica, hipotérmica (em
caso de choque) e hipertérmica (em caso de golpe de calor ou sépsis) (Mathews K. ,
2006g; Devey, 2012b).

8. Avaliar a medicdo da PAM, para diagndstico de situac¢des clinicas hipotensivas,
secundarias a estados patoldgicos diversos, como por exemplo em hemorragias, no
choque distributivo (ex.:anafilaxia, sépsis e toxicidade induzida por drogas), em
peritonite, em efusdo pleural, e patologias cardiacas (Mathews K. , 2006g; Costello M.
F., 2010).

9. Monitorizar a frequéncia cardiaca através do ECG, onde se podem notar varias
arritmias tais como bradicardia, taquicardia supraventricular ou taquicardia ventricular
(Mathews K., 2006g).

10. Se possivel, alimentar o paciente oralmente ou através de tubos de
alimentacdo: nasogdstricos, nasoesofagicos (no caso de alimentacdo a curto prazo) e
tubo de esofagostomia (no caso de alimentacdo a longo prazo > 5 dias) (Devey, 2012c)

5.1.4-AVALIACAO LABORATORIAL/DIAGNOSTICO IMAGIOLOGICO

Quando n3do se sabe a etiologia da doenca, devemos realizar exames
complementares de diagndstico. Os exames complementares de diagndstico devem
ser realizados com base na histéria clinica e no exame fisico geral, sendo os
parametros a realizar (Devey, 2012b; Mathews K. , 2006g):

1. Medir pressao arterial média (PAM) (Mathews K., 2006g; Devey, 2012c);

2. Recolha de sangue para determinacdo do hematdcrito (Hct), hemograma
completo e um perfil bioquimico (Devey, 2012b; Mathews K. , 2006g; Devey, 2012c).

3. Realizar um esfregaco sanguineo para obtermos informacdo acerca da linha
vermelha, branca e plaquetaria (Devey, 2012c).

4. Determinar as proteinas totais (PT), e aloumina (Devey, 2012b; Mathews K. ,
2006g).
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5. Determinar a ureia (BUN) e a creatinina para estabelecer se existe disfuncao
renal (Devey, 2012b; Mathews K. , 2006g).

6. Determinar a glucose que pode estar diminuida devido a vdrios fatores, ou
entdao aumentada quando associada a traumatismo craniano, que constitui um
indicador de progndstico reservado nesta situa¢do (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012b;
Pastor, 2012).

7. Determinar os gases sanguineos e o lactato de modo a avaliar a perfusao
tecidular e o estado metabdlico (Devey, 2012b; Mathews K. , 2006g).

8. Realizar um ionograma, visto que a determinacdo dos eletrélitos também é
essencial para descartar situacdes de perigo de vida (potéssio (k*) 3,5 a 5,8 mEq/L;
sodio (Na*) 130>168 mEq/L) (Devey, 2012b; Mathews K. , 2006g)

9. Determinar os fatores de coagulacao, visto que quando associados a uma baixa
contagem plaquetaria, determinam a presenca de coagulopatias (ex.:CID - coagulacdo
intravascular disseminada) (Devey, 2012b; Mathews K. , 2006g).

10. Determinar a densidade urinaria (sedimento e cultura quando apropriado),
para confirmar e avaliar o grau da lesdo renal e avaliar a
hidratacdo (Mathews K., 2006g).

Cada clinico deve recorrer a um conjunto de
parametros, para poder avaliar o seu paciente, citamos
um exemplo de conjunto de pardmetros necessarios na
urgéncia hospitalar: temperatura, pulso, respiracao,
PAM, ECG, SPO,) gases sanguineos, eletrdlitos (Na*, CI,
K" e Ca® ionozado), lactato, Hct/PT, BUN, ACT (tempo
de coagulacdo ativada), densidade urinaria (antes dos Figura 31: Raio-X representativo de um

flUidOS) (DOhOhOE, 2012C) pneumotdrax num canideo. Foto
gentilmente cedida pelo HVA.

11. Apds a estabilizacdo do paciente, é que se deve estabelecer o diagndstico
imagiolodgico (radiografia e ecografia (figura 31)) (Holowaychuk, 2011; Mathews K. ,
2006g).

12. Realizar uma citologia de massas cutaneas, ganglios linfaticos, érgaos internos
sélidos, medula éssea, vagina, liquidos organicos (liquido cefalorraquidiano, liquido
sinovial ou urina); efusdo de cavidades organicas (abdominal, pleural, pericardica),
superficies epiteliais do trato respiratdrio, do conduto auditivo externo e da
conjuntiva, caso se justifique (Merlo, 2008).

O objetivo do estudo citolégico é definir a patologia de uma lesao, diferenciando
entre o tecido normal, inflamatério, hiperpldsico ou neopldsico (anexo Ill) (Merlo,
2008; Pastor, 2012).

Com base na histéria clinica, os sinais do exame fisico geral e na resposta a
medicacdo de emergéncia, se decidird, se serdo necessdrios mais exames
complementares (Mathews K. , 2006g).
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5.2-ABORDAGEM SECUNDARIA

Uma vez completa a abordagem primaria e controladas as situacdes de risco de vida
com sucesso, sendo nesta fase o paciente considerado relativamente estavel, deve-se
comegar com uma abordagem secunddria (Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a;
Mathews K. , 2006g).

Esta é uma avaliacdo mais detalhada do paciente, de modo a identificar todos os
problemas e continuar com uma avaliacdo aprofundada, dando prioridade aos aspetos
que podem comprometer a vida do paciente (Holowaychuk, 2011; Mathews K. ,
2006g).

Podemos assim abordar o nosso paciente, com a seguinte metedologia- A CRASH
PLAN, que ajuda a examinar o paciente, de maneira a que nao seja ignorado nenhum
sistema:

A — AIRWAY (via aérea)

C — CIRCULATION, CARDIOVASCULAR (circulacao, sistema cardiovascular)

R — RESPIRATIONS (respiracao)

A — ABDOMEN, ANALGESICS (abdomen, analgésicos)

S — SPINE (coluna)

H - HEAD (cabeca)

P — PELVIS (pelvis)

L — LIMBS (membros)

A — ARTERIES, VEINS (artérias, veias)

N — NERVES, NEUROLOGIC (nervos) (Holowaychuk, 2011; Devey, 20123;
Arnold, 2010c; Mathews K., 2006g).

Em relacdo aos primeiros trés pontos, A-airway, C- circulation, e R-respiration,
foram referenciados e ja descritos na abordagem primaria e nos procedimentos gerais.

5.2.1-A- ABDOMEN/ ANALGESICOS (ABDOMEN AGUDO)

O desconforto abdominal em pequenos animais estd associado a uma variedade de

afecdes com origem:
e No aparelho gastrointestinal:

Pancreatite;
Dilatagdo volvo-gastrico;
Volvo mesentérico;
Obstrucdo intestinal;
Intussuscecao;

o O O O O

Perfuracao gastrointestinal;
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©)

e Associadas a hepatopatias:

o Trauma;

o) Neoplasias;
o Abcessos;
o Coleolitiase;
o]

e Associadas a patologias do baco:
o Torsao esplénica;
o

e Associadas a problemas urogenitais:

o Uroabdomén

o) Abcessos prostaticos
o Torsao testicular

o) Pidmetra

o

Neoplasias (Holowaychuk, 2011; Walters, 2000).

Colecistite e rotura do trato biliar (Holowaychuk, 2011; Walters, 2000).

Neoplasia (Holowaychuk, 2011; Walters, 2000).

Torsao ou rotura uterina (Holowaychuk, 2011; Walters, 2000).

Como tal deve-se identificar a causa através da anamnese, exame fisico, diagndstico

imagioldgico (ex.: radiografia abdominal e
abdominocentese (Holowaychuk, 2011).

se necessario com estudo de contraste) e
A abdominocentese é extremamente

importante para um diagndstico rapido, pois em caso de hemorragia normalmente

Figura 32: Politraumatizado com uroabdémen,

secundario a rotura de bexiga. Foto gentilmente cedida pelo
HVA.

medimos o hematdcrito (Hct) e determinamos as proteinas totais (PT) do liquido

abdominal (Holowaychuk, 2011). Quando
0 Hct do liquido é superior a 10% do
sistémico, podemos estar perante um caso
(Holowaychuk, 2011). O
diagnéstico de uroabddmen (figura 32),

de hemorragia

através da abdominocentese, é realizado
sempre que a razdo fluido/soro de
potassio é maior que 1,4, e ainda a razdo

de fluido/soro de creatinina é maior que

2,0, 2011). A
abdominocentese permite o diagndstico

(Holowaychuk,

de peritonite por extravasamento de bilis

quando a razdo fluido/soro de bilirrubina é maior que 2,0 (Holowaychuk, 2011).

A maioria das situacdes de abdémen agudo requer laparotomia exploratdria,

quando o paciente se encontrar estavel (Mathews K. , 2006g).

47



5.2.2-S- LESOES NA ESPINAL MEDULA

O tratamento na fase aguda de lesdes da espinal medula deve seguir o protocolo do
ABCDE, pois é mais importante manter a pressao parcial de oxigénio do que abordar a
paraplegia (Granger, 2012b). Devemos lembrar ainda que as lesdes cervicais causam
depressao respiratéria, e que as lesdes entre a C4 e a C6 comprometem o nervo
frénico, do mesmo modo que lesdes nas vértebras toracicas podem levar a paralisia
dos musculos intercostais e a paralisia respiratéria (Granger, 2012b).

Durante o exame neuroldgico devemos fazer a imobilizacdo da coluna, e sé depois
realizar o maneio da dor, evitando o relaxamento muscular decorrente da sedagao
(Granger, 2012b).

As lesGes na espinal medula aparecem frequentemente associadas ao trauma
(Mathews K. , 2006g; Meola, 2010).

Existem dois tipos de lesdes: a primaria devido a luxacdGes de coluna, fraturas
vertebrais e hérnias intervertebrais traumaticas; a secundaria que ocorre ao fim de
algumas horas a dias, depois da lesdo primaria, devido a uma série de reacdes
bioquimicas e vasculares que progressivamente danificam a espinal medula (Fletcher,
2012b; Meola, 2010).

Até que seja excluida uma lesdo na coluna, todos os pacientes sujeitos a trauma,
devem ser tratados como se a medula espinal estivesse comprometida (Fletcher,
2012b).

No tratamento de urgéncia do trauma medular, na fase aguda, com défices
neuroldgicos moderados, e portanto com uma apresentacdao de paresia, ataxia ou
hiperestesia espinal, devemos optar pelo tratamento conservativo, uma vez que este,
e as intervencgdes cirurgicas dao resultados semelhantes (Fletcher, 2012b).

Assim o animal deve ficar internado para observacao dois ou trés dias, para avaliagao
da sintomatologia, e neste caso devemos evitar os corticos ou usa-los em doses anti-
inflamatdrias: metilprednisolona (2 a 4 mg/kg BID, 1V), ou prednisolona (0,5 mg/kg BID,
IV) (Gaitero, 2011a).

Na abordagem de urgéncia do trauma medular, na fase aguda, com défices
neuroldgicos graves, e portanto uma apresentacdo de para ou tetraplegia, devemos
recorrer a estabilizacdo rdpida através da intervencdo cirdrgica, evitando a
administracdo metilprednisolona em doses altas (Gaitero, 2011a).

Nos doentes que apresentam tetraplegia/paraplegia, incontinéncia urinéria e perda
da sensibilidade profunda, devem ser avaliados nas primeiras 24 horas (Granger,
2012b).
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5.2.3- H- (HEAD) CABECA

Da mesma maneira, deve-se palpar cuidadosamente o cranio e a face, para verificar
a existéncia de fraturas, lacera¢cdes e hemorragias pelos orificios naturais da cabeca
(Holowaychuk, 2011; Aior, 2012; Fletcher, 2012d).

Caso o animal tenha apresentado convulsdes, deve-se avaliar se ha alteragdes do
estado sensorial, estupor, coma e considerar o estado de perfusdo e exposicdo a
toéxicos e ainda o estado de hipotermia ou hipertermia (Arnold, 2010c; Afior, 2012;
Mathews K. , 2006g; Fletcher, 2012d).

5.2.4-P-PELVIS E L- (LIMBS) MEMBROS

Nos doentes politraumatizados, devemos ter uma abordagem completa, ou seja,
avaliar o sistema cardiovascular, aparelho respiratério, urogenital, gastrointestinal, e
ainda lesGes do diafragma (Palmer, 2012).

E importante considerar o doente como um todo e devemos utilizar uma escala de
fraturas para comunicar a gravidade na equipa e em relacdo ao proprietario (Palmer,
2012). A escala de pontuacdo das fraturas, ou seja, o FAZ (Fracture Assessement
Scoring), permite a classificacdo dos traumatismos de 1 a 10, sendo 1 a apresentacado
de maxima gravidade (Palmer, 2012).

As fraturas pélvicas podem levar a choque devido a rotura da uretra e do colon, ou
perda de sangue para o espaco retroperitoneal e perineo (Mathews K. , 2006g).

Os membros devem ser observados quanto a presenca de fraturas, hemorragias,
laceracdes, edemas, necrose e crepitacdes (i.e. infeccdes por Clostridium spp.)
(Mathews K., 2006g; Devey, 2012a).

Devemos monitorizar o débito urinario, a regido perineal quanto a presenca de
edemas (Mathews K. , 2006g). Se houver suspeita de hemorragia retroperitoneal, é
essencial monitorizar os sinais vitais, Hct, PT, repetir exames radiolégicos e
ecograficos, de modo a quantificar a progressdo da hemorragia e se necessario uma
laparotomia exploratéria (Mathews K., 2006g).

5.2.5-A- ARTERIAS E VEIAS

As hemorragias em vasos de pequeno calibre, devem ser controladas com a
aplicacdo de pressdo na drea (hemostase), enquanto, artérias de grande calibre,
devem ser controladas na abordagem primaria (Mathews K. , 2006g).

A veia jugular deve ser observada em relacdo a sua distensdo (Devey, 2012a). A
presenca de distensdo da jugular no trauma é indicadora de aumento da pressdo
intratoracica ou obstrucdo venosa (Devey, 2012a). A mesma distensdo em animais
saudaveis pode indicar pneumotdérax ou efusdo pericardica (Devey, 2012a).
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Normalmente a distensdao da jugular esta associada a problemas cardiacos e dentro
destes a insuficiéncia cardiaca a direita (Devey, 2012a).

5.2.6-N- NERVOS E AVALIACAO NEUROLOGICA:

A avaliagdo neuroldgica do sistema nervoso periférico e central deve ser realizada
precocemente, de modo a iniciar o tratamento e estabelecer-se um progndstico
(Fletcher, 2012b; Mathews K. , 2006g; Devey, 2012b).

Ap0ds esta abordagem primaria e secundaria, deve-se efetuar uma lista com os sinais
clinicos, bem como um plano de diagndstico e terapéutica para cada problema
(Holowaychuk, 2011; Mathews K. , 2006g). Os pacientes devem ser monitorizados
frequentemente, mesmo que aparentemente estejam estaveis, durante 24 horas ou se
possivel um periodo mais alargado (Holowaychuk, 2011; Mathews K. , 2006g).

6-FARMACOS DE URGENCIA

E essencial ter uma area, na clinica/hospital veterinario destinada exclusivamente a
urgéncias e cuidados intensivos, bem como uma equipa suficientemente treinada, para
a realizacao eficaz, em segundos, do protocolo de ressuscitacdo, com todas as drogas e
técnicas de emergéncias (Taylor, 2006; Devey, 2012a).

Esta area especifica requer boa iluminacdo e um nivel de organizacdo que permita
um acesso facil e rapido aos materiais e drogas (Holowaychuk, 2011).

Assim, é essencial existir uma fonte de oxigénio, um carrinho de reanimacdo
cardiorrespiratdria com todos os materiais e drogas necessarios, equipamento de
monitorizagao, cateteres, fluidos proprios para ressuscitacao, aquecedores e placas de
aquecimento, instrumental cirdrgico bdsico, bem como macas para transporte de
pacientes ndo-ambulatdrios (Holowaychuk, 2011; Taylor, 2006; Devey, 2012a).

No caso de ser necessdrio uma cirurgia de emergéncia, deve ser preparada uma sala
de cirurgia, toda a equipa deve saber como aplicar e usar todos os materiais de
ressuscitacdo (Devey, 2012a) Todos os elementos da equipa devem possuir as
competéncias necessarias para realizar procedimentos de reanimacdo, e reconhecer
problemas potencialmente fatais (Devey, 2012a).

Os protocolos de urgéncia podem, devem ser escritos e afixados na respetiva area
de urgéncia, visto que durante uma situacdo de emergéncia, o panico pode-se
apoderar dos elementos da equipa, sendo facil esquecer o protocolo (Devey, 20123;
McMichael, 2012). Assim sendo, os protocolos minimizam o risco de ocorrerem erros
de omissdo, sdo também esquemas faceis de entender e seguir, e devem ser
regularmente revistos se necessario (Devey, 2012a).
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Na area designada para a urgéncia deve existir: monitor com ECG e medidor de
pressdo arterial média, pulsioximetro, ou seja, monitores com multiparametros.
Devemos ter também, soro com heparina, luzes fortes, clorohexidina, dlcool, gazes,
compressas, algodao, adesivos e ligaduras, seringas (1,3, 6 e 12 ml), agulhas (25, 20, 18
G), cateteres intravenosos (20, 22 e 24 G), lubrificante, laringoscépios, tubos
endotraqueais (do tamanho 3 ao 14), seringa de insuflacdo do cuff, torneiras de trés
vias, cateteres borboleta (21G e 19G), cateteres urindrios e adaptadores, gaze
esterilizada, luvas estéreis, lanternas, mascaras de oxigénio (pequenas, médias, e
gigantes), tubos para analises sanguineas (Taylor, 2006; Devey, 2012c).

Os farmacos devem estar organizados em prateleiras e organizadas segundo
critérios, sendo que na primeira prateleira, devem estar as drogas usadas nas
urgéncias mais comuns (Taylor, 2006; Arnold, 2010a; Fletcher, 2012c; Fletcher, 2012a;
McMichael, 2012).

Os farmacos devem estar organizados em prateleiras, e assim na primeira
prateleira, devem estar as drogas usadas nas urgéncias mais comuns: epinefrina (dose
baixa de 0,01 mg/kg, e dose alta de 0,1mg/kg), lidocaina (2 mg/kg), bicarbonato de
sédio (1 mEg/kg), atropina (0,04mg/kg), diazepam (0,5 mg/kg), furosemida (50 mg/kg),
gluconato de calcio a 10%, propanolol (0,01-0,06 mg/kg), dopamina (2 a 5 pg/kg/min),
dobutamina (5 pg/kg/min) (Taylor, 2006; Arnold, 2010a; Fletcher, 2012c; Fletcher,
2012a; McMichael, 2012).

Se um animal for considerado instavel, deve ser transportado imediatamente para a
area de urgéncia (Holowaychuk, 2011).

7-ANTIBIOTERAPIA EM CUIDADOS INTENSIVOS

Muitos pacientes criticos necessitam de antibidticos, baseados no grau de
imunossupressao associado ao processo patolégico (bacteriano, secundario a
imunossupressao, ou a intervencdoes médicas) (Trepanier, 2012; Mathews K., 2006a).

No entanto o uso indiscriminado de antibidticos em todos os pacientes criticos que
surgirem, é inapropriado, e ird contribuir para o aumento da resisténcia bacteriana em
ambiente hospitalar (Trepanier, 2012; Serrano, 2012a; Mathews K. , 2006a).

7.1-CRITERIOS PARA O USO DE ANTIBIOTICOS NO PACIENTE CRITICO

Existem trés questdes que tém de ser colocadas de modo a decidir o uso de
antibioterapia:

e Ha fortes evidéncias clinicas da existéncia de infecao bacteriana?
e Se sim, qual(ais) o(s) organismo(s) que possivelmente estardo envolvidos?
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e Serd que o meu antibidtico de eleigdo ira atingir o local da infe¢do? (Trepanier,
2012)

As duas primeiras questées podem ser respondidas através dos achados do exame
fisico, do sedimento urinario, recorrendo a imagiologia e citologia de qualquer efusao
cavitaria (Trepanier, 2012).

A terceira questdo é importante quando se trata de infecdes em locais especificos
como o sistema nervoso central, olho, préstata ou testiculos, e assim os antibidticos de
eleicdo que penetrem nestes tecidos sdo as fluoroquinolonas, doxiciclina, ou o
cloranfenicol (Trepanier, 2012).

Se numa infecdo houver presenca de tecido necrético, ou abcessos, os
aminoglicosideos, caso sejam escolhidos como antibidtico, irdo ter uma atividade
deficiente na presenca de calcios elevados (tecido necrdtico) ou pH acido (abcessos)
(Trepanier, 2012).

Em cdes e gatos com evidéncia de sépsis (febre, hipovolémia, hipoglicémia),o
microrganismo mais vulgar de se encontrar em culturas é a Escherichia coli e
Staphylococcus spp, deve-se contudo identificar a fonte de infe¢do da sépsis (anexo 1V)
(Trepanier, 2012; Abrams-Ogg, 2006; Freeman, 2011).

No caso de sépsis e choque séptico a administracdo de antibidticos intravenosos
deve ser feita precocemente, e sempre dentro da primeira hora, a partir do
diagndstico da situacdo (Serrano, 2012a).

A administracdo de antibidticos de largo espetro deve ser efetuada, contra agentes
patogénicos bacterianos, e com boa penetracdo nos tecidos (Serrano, 2012a).

E importante reavaliar a antibioterapia diariamente, de modo a otimizar a sua
eficacia, prevenir a sua resisténcia, evitar a toxicidade e minimizar os custos (Serrano,
2012a; Mathews K. , 2006d). Como tal considerar-se uma antibioterapia com espetro
de acdo para infe¢des por Pseudomonas spp., em pacientes neutropénicos durante 3-5
dias, dependendo dos casos (Serrano, 2012a).

Em geral, aconselha-se a administracdo de antibiéticos durante 7 a 10 dias, mas
pode ser mais extensa, se a resposta do paciente for lenta, ou em pacientes
imunodeficientes (Serrano, 2012a).

A antibioterapia deve ser iniciada com antibiéticos de largo espetro, enquanto se
aguarda pelos resultados da cultura (Rivera, 2011b; Argyle, 2011).

Assim para pacientes em urgéncia e cuidados intensivos serd indicado o uso de
antibidticos referidos no anexo v, no entanto se o paciente ndo melhorar apds 36
horas no maximo, considerar a alteracdo da antibioterapia (Mathews K. , 2006e)

Em pacientes com febre e neutropenia (ex.: cachorros com parvovirose), e
pacientes que estejam em quimioterapia, a cobertura da antibioterapia deve abranger,
as possiveis migracdes de bactérias que provém do intestino, incluindo Gram-
negativos entéricos, anaerébios e Enterococcus spp. (Mathews K. , 2006e).
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Assim é essencial a administracdo de mais do que um antibiético, como por
exemplo:

e Os B-lactamicos para Gram-positivos e Gram-negativos, que incluem, a
cefalexina, a ampicilina e a amoxicilina/acido clavulanico (Abrams-Ogg,
2006).

e As fluoroquinolonas, que cobrem a maioria dos Gram-negativos entéricos,
que incluem, a enrofloxacina, a ciprofloxacina, ou a marbofloxacina
(Abrams-Ogg, 2006).

e Em caso de neutropenia severa pode combinar-se os B-lactamicos com as
fluoroquinolonas(Abrams-Ogg, 2006).

Durante a apresentacdao do paciente deve-se identificar e controlar a fonte de
infecdo dentro das primeiras seis horas (ex.: drenagem de abcesso, desbridamento
tecidular), com medidas de controlo eficazes e com a minima perturbacao fisioldgica
(Serrano, 2012a; Rivera, 2011b).

Os antibidticos profilaticos devem ter concentragdes terapéuticas nos tecidos, no
periodo da contaminacdo bacteriana, ou seja, no tempo cirurgico (Freeman, 2011).
Esta informacdo permite-nos na abordagem secundaria, aplicar no nosso protocolo,
uma antibioterapia precoce, normalmente aplicada 30 a 60 minutos, antes da primeira
incisdo cutanea (Freeman, 2011).

8-MONITORIZACAO

O maneio do paciente em urgéncias e em cuidados intensivos depende de varios
fatores, tais como a formagdo e competéncias da equipa e também da colaboragao
entre os técnicos e médicos veterinarios (Battaglia, 2001; Rivera, 2011e).

Com base nos parametros clinicos e fisioldgicos, os técnicos e médicos veterinarios
devem ter competéncias na monitorizacdo dos pacientes, bem como na utilizacdo de
diferentes tipos de equipamentos de monitorizacado (Rivera, 2011e; Devey, 2012b).

Assim, a monitorizacdo do paciente debilitado é de extrema importancia, visto que
estes animais ndo se conseguem exprimir e, como tal, é fundamental a observacao do
estado mental, comportamento e pardmetros fisioldgicos, de modo a avaliar a
resposta a medicacdo, com o objetivo de evitar a hipoxia, a hipercarpnia, assegurar um
estado hemodinamico normal, e manter o paciente sem dor e confortavel (Mathews K.
A., 2006h; Devey, 2012b).

O objetivo da monitorizacdo e avaliacdo do paciente é evitar a deterioracdo do
estado do paciente e controlar as alteragGes ligeiras de modo a que estas ndo se
tornem graves, ao ponto de se alterarem para progndsticos reservados (Mathews K.
A., 2006h; Devey, 2012b).
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E aconselhdvel utilizar uma ficha de internamento, de modo a monitorizar o(s)
paciente(s), o que vai permitir o registo preciso de todos os parametros necessarios,
bem como alertar para a administracdo de medica¢Ges necessdrias (Mathews K. A.,
2006h).

A frequéncia e o nivel de monitorizacdo depende de caso para caso e, se forem
notadas alteragdes no paciente, tanto o enfermeiro como o médico veterinario
deverdo instituir uma monitorizacdo mais frequente, mesmo que nao sejam tomadas
medidas terapéuticas (Mathews K. A., 2006h; Devey, 2012b).

No choque os pacientes requerem monitorizagao continua, até estarem estdveis,
podendo, posteriormente, reduzir-se a vigilancia cada 30 minutos, cada 60 minutos, e
assim por diante até que o paciente esteja consistentemente estdvel (Mathews K. A,,
2006h; Devey, 2012a; Arnold, 2010b; Holowaychuk, 2011).

Existem muitos aparelhos eletrénicos disponiveis para medicina veterinaria para
medir vdrios parametros fisiolégicos (Mathews K. A., 2006h; Devey, 2012b). No
entanto nada substitui uma boa observacdo e exame fisico (Mathews K. A., 2006h;
Devey, 2012b).

8.1-SINAIS VITAIS

Os sinais basicos que devem ser regularmente monitorizados sdo: respiragao
(frequéncia e padrdo), frequéncia e ritmo cardiaco, intensidade e ritmo do pulso
arterial, atitude comportamental e postura, temperatura e grau de dor, de acordo com
a abordagem primaria da triagem (ABCDE) (Mathews K. A., 2006h; Devey, 20123;
Devey, 2012b; Rivera, 2011e).

8.1.1-ESTADO RESPIRATORIO

A respiracdo é a troca de oxigénio e didéxido de carbono entre o ar e os tecidos, sendo
o pulmdo, com a sua rede de capilares e alvéolos, o local primario de trocas gasosas

com o sangue (Rivera, 2011d).

E importante verificar a via aérea e, assim, a
respiracdo, ventilagdo e oxigenacdo, visto
contribuirem para o fornecimento de oxigénio
aos tecidos e, principalmente, monitorizar estes
pardametros em pacientes com doenca
respiratoria  subjacente, doenca cardiaca,
pacientes com dor, ou com risco de sobrecarga
de fluidos (figuras 33 e 34) (Mathews K. A,

Figura 33: Apresentacdo de canula nasal de

oxigenoterapia num canideo. Foto gentilmente

cedida pelo HVA.
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2006h; Devey, 2012b; Fragio, 2010b; Gommeren, 2011).

N3o nos podemos esquecer de verificar se ha alteracdes da frequéncia respiratodria,
ou se ha alteragbes no padrdo ventilatorio, j4 que uma alteracdo neste, geralmente,
estd associada a alguma afecao (Mathews K. A., 2006h; Fragio, 2010b; Rivera, 2011d).
Em geral as afe¢des do aparelho respiratério, em pequenos animais sao
acompanhadas, de um aumento da frequéncia respiratdéria (Mathews K. A., 2006h;
Fragio, 2010b; Rivera, 2011d).

A frequéncia e o esforco respiratdrio podem ser afetados por afecdes do trato
respiratorio, pelo centro respiratério no cérebro, ou pelos musculos respiratorios
(Rivera, 2011d).

Quando aumenta a concentracdo sanguinea de didxido de carbono e diminui a de
bicarbonato, o cérebro responde com um aumento da ventilacdo de modo a tentar
expelir o diéxido de carbono e normalizar o pH (Rivera, 2011d). Os quimiorrecetores
nos corpos carotideos detetam um aumento nos niveis de didxido de carbono e
estimulam o centro respiratdrio e, quando os niveis de diéxido de carbono diminuem,
o estimulo da ventilacgdio é removido
(Rivera, 2011d). Com estas alteracoes,
0s quimiorrecetores na artéria carétida
detetam diminuicdes na concentracao
de oxigénio no sangue e diminui¢des
do pH no sangue, e estimulam a
ventilagao através do centro
respiratorio (Rivera, 2011d).

Um aumento no esforgo inspiratério
indica um maior trabalho respiratorio

Figura 34: Apresentagdo de camara de oxigénio, como uma via

que, se for progressivamente mais de oxigenoterapia. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
grave, pode levar a acidose metabdlica,

hipoxia ou falha ventilatdoria secundaria a exaustdo (Devey, 2012b). Como tal, um
aumento do esfor¢co expiratdrio, pode indicar broncoconstricio e doenca das vias
respiratdrias inferiores, necessitando estes pacientes de um broncodilatador (Devey,
2012b; Rivera, 2011d).

Ha que ter em atencdo, durante a auscultacdo, se ha presenca de sons respiratérios
anormais, como crepitacdes ou fervores humidos (sugerem liquido no parénquima
pulmonar) e se ha perda de elasticidade pulmonar (fibrose, neoplasia) (Fragio, 2010b;
Rozanski, 2010; Rivera, 2011d).

No entanto, ter também em conta que, muitas vezes, eleva¢des na frequéncia
respiratdria, cardiaca, podem estar associadas a disfuncdo multiorganica, dor ou
ansiedade (Devey, 2012b; Gommeren, 2011).

As manifestacOes mais tipicas de dificuldades respiratérias em cdes e gatos sdo a
extensdo da cabeca e pescoco, abducdo dos cotovelos (posicdo ortopneica), relutdncia
ao exercicio, boca aberta, movimentos exagerados dos labios, ansiedade, aumento dos
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movimentos da parede abdominal e tordcica paradoxal (Fragio, 2010b; Swift, 2011;
Rivera, 2011d).

A insuficiéncia respiratéria é detetada pela frequéncia,
ritmo e intensidade de ventilagdo anormal, podendo ser
classificada em (Mathews K. A., 2006h):

e Apneia, que pode ser causada por obstrucdo das
vias aéreas, farmacos, paralisia muscular e hiperventilagao

(Mathews K. A., 2006h);
Dispneia (inspiratdria ou expiratoéria), que pode ser

devido a:
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o Alteracdo das vias respiratérias superiores —

dispneia inspiratéria: figura 35: Felid(?o com aplic'agﬁo de dreno
toracico. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
= Sindrome respiratério dos braquicéfalos;
= Massas ou corpos estranhos;
= Edema da laringe;
= Paralisia da laringe;
= Colapso da traqueia;
= Massas perifaringeas ou peritraqueais.
o Alteragao das vias respiratérias inferiores —
dispneia expiratéria:
® Broncoconstricdo (ex.: asma),

= Acumulagdo de fluidos ou secrecdes

(ﬁgu ra 35)' Figura 36: Apresentacdo de um Raio-X com um dreno

toracico na posigdo correta de um felideo. Foto
= Corpos estranhos;

gentilmente cedida pelo HVA.
= Neoplasias;
o A alteragdes do espago pleural (figura 36) :
= Pheumotorax;
= Hérnia diafragmatica
= Efusdo pleural (figura 37)
o Hemotoérax;
o Quilotérax;
o A doenga do parénquima pulmonar:
" Edema pulmonar (cardiogénico ou nao
cardiogénico);
®" Pneumonia;

= Hemorragia pulmonar;
= Contusao pulmonar;

Figura 37: Apresentac¢do de uma alteragao

= Neoplasia;

compativel com efusdo pleural de um canideo com
= ARDS (smd rome do desconforto cardiomiopatia dilatada de grau D, filbrilhacdo atrial e
massa na regido da auricula esquerda. Foto gentilmente

respiratorio agudo); cedida pelo HVA



o A alteracdo na integridade da parede tordcica

= Pneumotdrax aberto;

= Perda da rigidez da parede toracica (ex.: fraturas das costelas);
o A doenga com etiologia ndo respiratéria:

= Tamponamento cardiaco;

= Hipotensao severa;

= Ansiedade;

= Acidose;

= Opidides;

=" Anemia;

= Distensdao abdominal;

= Tromboembolismo pulmonar.

(Mathews K. A., 2006h; Fragio, 2010b; Gommeren, 2011);

e Taquipneia: ocorre quando a frequéncia respiratéria é maior que 30 para o
gato, e maior que 20 para o cdo (Rivera, 2011le). E devida a dor, ansiedade,
hipertermia, traumatismo craniano ou tordcico, drogas, doencas do espaco pleural,
doencas pulmonares (ex.: pneumonia e edema pulmonar), hipovolémia, anemia e
alteracdes metabdlicas (ex.: acidose respiratoria, ou alcalose) (Mathews K. A., 2006h;
Rivera, 2011d).

e Bradipneia: ocorre quando a frequéncia respiratéria € menor que 8 para o gato
e para o cdo (Rivera, 2011e). Pode ser fisiolégica, como no sono (como em repouso),
mas patoldgica na doenca do SNC, traumatismo craniano, na coluna, nas doengas que
afetem o trato respiratério (ex.: doenga pulmonar obstrutiva, baixos niveis de diéxido
carbono no sangue), e nas drogas (ex.: sedativos) (Mathews K. A., 2006h; Rivera,
2011d).

8.1.1.1-ARDS (SINDROME DE DESCONFORTO RESPIRATORIO AGUDO)

Em pacientes criticos, as lesdes pulmonares agudas e a sindrome de desconforto
respiratorio agudo (ARDS- acute respiratory distress syndrome), sdo afecGes
respiratdrias complexas e frequentemente letais, que exigem cuidados intensivos de
24 horas (Snyder, 2010; Rivera, 2011b; Goggs, 2011).

As lesdes pulmonares agudas e a ARDS sdo perturbacdes graves da respiracao, que
refletem uma desordem inflamatéria severa do pulmdo, que resulta em hipoxia,
taquipneia, dispneia e morte (Snyder, 2010; Hopper, 2010; Goggs, 2011).

A ARDS é a forma mais grave de lesdao pulmonar aguda e consiste numa forma de
edema pulmonar nao cardiogénico, secundaria a doenga respiratoria primaria ou a
uma alteracdo sistémica, sendo as causas mais comuns a pneumonia por aspiracao, ou
de origem bacteriana, sépsis ou choque (Snyder, 2010; Hopper, 2010; Goggs, 2011).

57



As lesOes pulmonares agudas e a ARDS podem ocorrer diretamente por lesao
pulmonar, ou, mais comumente, nos doentes criticos, devido a SIRS ou sépsis (Hopper,
2010; Goggs, 2011).

Os fatores de risco conhecidos para as lesdes pulmonares agudas e ARDS sdo
inflamacgado, sépsis, SIRS, traumatismo severo (ex.: fraturas de ossos longos, lesdes da
cabeca, contusdo pulmonar), transfusGes multiplas, inalagdo de fumo, afogamento,
aspiracdo de conteudo géstrico, fdrmacos ou toxinas (Snyder, 2010; Hopper, 2010;
Goggs, 2011).

8.1.1.1.1-PATOGENIA

O estimulo primario que resulta em lesdes pulmonares agudas e ARDS consiste numa
inflamacdo do tecido respiratério e sistémica, na qual ha ativacdo do fator de necrose
tumoral e libertacdo de macrdéfagos, neutréfilos e citoquinas inflamatérias (Hopper,
2010; Snyder, 2010).

Estes mediadores da inflamagao provocam alteracdes diretas na integridade epitelial
de pneumdcitos de tipo | e Il, que sdo o tipo celular predominante, que reveste os
alvéolos e que estdo envolvidos nas trocas gasosas (Hopper, 2010; Goggs, 2011).

O revestimento endotelial dos capilares sanguineos do tecido pulmonar sofre
também lesdes diretas causadas pelos mediadores da inflamac¢do, permitindo um
aumento da permeabilidade (Snyder, 2010; Goggs, 2011). Estas lesdes e o aumento da
permeabilidade resultam no extravasar de um fluido de elevado teor proteico (edema)
para o parénquima pulmonar e espacos alveolares (Snyder, 2010; Hopper, 2010;
Goggs, 2011).

Concentragdes de oxigénio elevadas, para obter uma oxigenacao tecidular adequada,
podem, com a associagdo da toxicidade do oxigénio (oxigénio a 100%), obter lesGes
agudas irreversiveis, ou fibroses pulmonares (Goggs, 2011).

O ARDS evolui ao longo de trés fases: a fase aguda exsudativa que ocorre entre o dia
zero e o 62 dia, podendo levar a uma pneumonia secundaria (Goggs, 2011). Na fase
proliferativa, que ocorre entre o 42 e o 72 dia, existe uma diminuicdo do edema e um
aumento da fibrose intersticial (Goggs, 2011). A fase final, onde ocorre fibrose
intersticial pulmonar, ocorre normalmente ao fim de 8 dias (Goggs, 2011).

8.1.1.1.2-DIAGNOSTICO

As alteracdes respiratdrias adquiridas em meio hospitalar como lesdes pulmonares
agudas e ARDS, pneumonia por aspiracdo ou de origem bacteriana, insuficiéncia
cardiaca congestiva secundaria a sobrecarga de fluido e tromboembolismo pulmonar,
exigem diversos diagndsticos diferenciais (Snyder, 2010; Hopper, 2010).

Existem cinco critérios para diagndstico das lesdes pulmonares agudas ou de ARDS:
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1. O inicio agudo, inferior a 72 horas, de taquipneia ou dificuldade respiratéria em
repouso;

2. A presenga de fatores de risco conhecidos, cuja avaliagdo se faz através da
realizacdo de testes de diagndstico basicos (hemograma, perfil analitico sérico, andlise
de urina, exames imagioldgicos);

3. A evidéncia de edema pulmonar sem aumento da pressao capilar pulmonar
(ex.: sem evidéncia de edema cardiogénico). Como tal, realizar radiografia toracica e
uma avaliacdo da funcdo cardiaca de modo a determinar a presenca de insuficiéncia
cardiaca esquerda;

4. A evidéncia de ineficiéncia das trocas gasosas, que sdao confirmadas pela
presenca de hipoxia e, ocasionalmente, de hipercapnia, devendo-se assim fazer
recolha de sangue arterial e determinar os gases sanguineos;

5. A evidéncia de inflamacdo pulmonar difusa (opcional), através de amostras
recolhidas por lavagem transtraqueal ou lavagem broncoalveolar, obtidas em animais
com lesdes pulmonares agudas ou ARDS, sdo sujeitas a um exame citolégico (presenca
de neutrofilos), e testadas para citoquinas inflamatdrias (Snyder, 2010; Hopper, 2010;
Goggs, 2011).

8.1.1.1.3-TRATAMENTO

Em relagdo a terapéutica, o controlo destas lesdes pulmonares agudas e ARDS deve
centrar-se, primeiramente, na eliminacdo da causa subjacente de SIRS ou de lesdo
pulmonar primaria (Hopper, 2010; Snyder, 2010; Goggs, 2011).

A segunda prioridade é o suporte do aparelho respiratdrio, através de estratégias
ventilatdrias e ndo ventilatérias, com a aplicacdao de um volume tidal baixo, através da
utilizacdo de ventilagdo por pressdo positiva no final da expiracdo (PEEP) e com a
prevencao da sobrehidratacdo devido a administracdo de uma fluidoterapia
conservativa, e ainda promovendo uma monitorizacdo continua de modo a minimizar
as complicacdes (Hopper, 2010; Goggs, 2011).

O aparecimento de ARDS e da inflamacdo aguda dos pulmdes, estdo diretamente
relacionados com a sépsis, portanto os pacientes que estejam em choque séptico,
devem ser tratados segundo as linhas de tratamento desta afe¢do, enquanto os
pacientes que ndo estejam em choque séptico se aconselha uma fluidoterapia
conservativa (Goggs, 2011).

Na ocorréncia de sobrecarga de volume, administra-se diuréticos, como a
furosemida, e na ocorréncia de hipoproteinémia administra-se coldides, como plasma
fresco (que promove fatores de coagulacdo) e coldides sintéticos, como o HES
(hidroxietilamido) (Hopper, 2010).

A suplementacdo com oxigénio é também essencial, através de canulas intranasais
e camara de oxigénio (Hopper, 2010; Snyder, 2010; Goggs, 2011). Se o doente tiver de
uma forma persistente uma PaO,< 60 mmHg e uma PaCO,> 60 mmHg, e ainda um
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aumento do esforco respiratério, apesar da oxigenoterapia, deve ser considerada a
realizacdo de uma terapéutica ventilatéria (Hopper, 2010; Snyder, 2010; Goggs, 2011).

Os objetivos da ventilagdo mecanica sdo atingir niveis adequados de oxigenacao,
evitando a toxicidade do oxigénio e outras complicagdes ventilatdrias, o que implica a
manutenc¢ado dos niveis de saturagdo de oxigénio entre 85% e 90% (Goggs, 2011).

O ARDS causa um aumento marcado de shunts pulmonares, que levam a uma
hipoxemia severa, facto que explica a resposta pobre a oxigenoterapia (Goggs, 2011).

Se existir uma doenca secunddria, em que seja apropriado a administracdo de
antibidticos, estes devem fazer parte da medicacdo, como também uma medicacdo de
suporte onde se inclui a administracao de fluidos, vasopressores e ainda a inducdo e
manutenc¢do anestésica, no sentido de diminuir o trabalho dos musculos respiratdrios,
através da ventilagdo mecanica (Snyder, 2010; Goggs, 2011).

A ventilacdo mecanica é uma ventilacdo por pressdo positiva, ou seja, com uma
pressdo expiratdria final positiva, mantém a pressao das vias aéreas acima da pressao
atmosférica durante a expiracdo, o que permite manter as vias aéreas de menor
calibre e os alvéolos abertos, mesmo durante a expiracdo (Hopper, 2010; Snyder,
2010). Assim, torna-se mais facil a distribuicdo de volume uniformemente,
regenerando unidades pulmonares colapsadas, que podem ajudar a diminuir a
inflamagdo pulmonar devido a abertura e encerramento repetidos das vias aéreas de
menor calibre e dos alvéolos (Hopper, 2010; Snyder, 2010).

Os corticosterdides tém sido recomendados num estado tardio de ARDS (5-7 dias),
mas ainda ndo existem dados cientificos que apoiem a sua administracdao (Hopper,
2010; Goggs, 2011).

Muitos estudos e investimentos financeiros tém suportado a investigacdo, para a
prevencdo e maneio do ARDS (Goggs, 2011). As diversas terapias farmacoldgicas,
incluindo a administracdo de surfatantes sintéticos, anticorpos anti-
lipopolissacarideos, e drogas anti-inflamatdrias ndao esteroides, tém sido aplicadas,
mas nao de maneira eficaz (Goggs, 2011).

Existe uma associacdo entre hipertensdo pulmonar e ARDS, ambos secundarios a
vasoconstricdo da artéria pulmonar, por isso existe um estudo em que se usa o oxido
nitrico, como um potencial vasodilatador pulmonar, mas nem este reduz a taxa de
mortalidade (Goggs, 2011).

Os B-2-agonistas, intravenosos, tém demonstrado uma reduc¢do da dgua no espaco
extravascular pulmonar, desta maneira, esperemos que esta intervengdo conduza a
um sucesso terapéutico (Goggs, 2011).

Em humanos com ARDS a taxa de sobrevivéncia fica em redor dos 40 a 60%, e
requerendo a ventilagdo mecanica na maioria dos casos (Hopper, 2010). Nos cdes e
gatos, esta taxa é ainda maior, apresentando um progndstico reservado (Hopper,
2010).
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8.1.2-ESTADO CARDIOVASCULAR

O estado cardiovascular deve ser avaliado com recurso a auscultacdo cardiaca,
focando-se nos sons cardiacos, frequéncia e ritmo, juntamente com palpagao do pulso
periférico e ECG, bem como em relagdo a perfusao tecidular (membranas mucosas e
TRC) (Mathews K. A., 2006h; Devey, 2012b; Brainard, 2011d; Devey, 2012a; Andrews-
Jones, 2012).

Os sons pulmonares também devem ser avaliados simultaneamente (Mathews K. A.,
2006h; Devey, 2012b; Fragio, 2010b).

Um dos primeiros objetivos do tratamento de qualquer paciente em urgéncias ou
cuidados intensivos é assegurar uma boa oxigenacao tecidular, o que por sua vez
requer uma boa perfusao tecidular (Devey, 2012b; Brainard, 2011d).

A perfusdo refere-se ao fluxo de sangue através dos tecidos e quando esta é
insuficiente é porque existe algum grau de degradacdo celular, devido ao suprimento
inadequado de sangue e fornecimento inadequado de oxigénio as células (Devey,
2012b). Tais eventos levam a acumulacdo de produtos residuais (principalmente
diéxido de carbono), o que pode levar a hipoxia, metabolismo anaerdbio e
acidose/acidemia, o que conduz a alteragdes celulares e eventualmente a morte
celular (Devey, 2012b).

A desidratacdo consiste na falta de fluido no espa¢o extravascular, que ocorre
primeiramente no intersticio, e que pode ser avaliada através de parametros como a
hidratacdo das membranas mucosas, tempo de replecdo da prega cutanea (TRPC) e o
posicionamento do globo ocular (Devey, 2012b).

E assim importante saber se um paciente tem a perfusdo comprometida ou se esta
desidratado, uma vez que estes problemas determinam o tipo de fluidoterapia a
realizar, a sua taxa e a selecdao de parametros de monitorizacdo de modo a assegurar
gue o objetivo final seja atingido, ja que uma fluidoterapia inadequada pode levar a
uma deterioracao grave do estado do paciente (Devey, 2012b).

Alguns parametros cardiacos podem estar alterados devido ao stress, especialmente
a frequéncia cardiaca (Brainard, 2011d).

A capacidade de medir o pulso depende do grau de vasoconstricdo, da pressao do
pulso (diferenca entre a pressdo sanguinea sistélica e diastdlica), e da habilidade do
clinico (Devey, 2012a).

O pulso deve ser palpado perifericamente, sendo a qualidade do pulso metatarsiano,
um parametro com maior utilidade no exame fisico do que o pulso femoral(Devey,
2012b; Brainard, 2011d).

As alteragbes na qualidade do pulso ou a presenga de défices de pulso devem
constituir possiveis alertas para alteragdes do estado hemodinamico, sendo também a
sua palpacdo uma estimativa da PAM (Devey, 2012b; Brainard, 2011d).
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O pulso pode ser classificado em forte, fraco, ou ndo detetdvel, como tal deve ser
monitorizado a cada 15 a 60 minutos, avaliando quanto a frequéncia, ritmo e
intensidade (Mathews K. A., 2006h; Brainard, 2011a).

A frequéncia cardiaca deve ser monitorizada em combinagdao com a auscultagdo e a
palpacao do pulso, de modo a determinar a presenga de arritmias (Devey, 2012b;
Szatméri, 2011; Brainard, 2011a).

A realizacdo de um ECG deve realizar-se sempre que o paciente exiba suspeitas de
arritmias (ou mesmo que ndo haja, visto que nem todas as arritmias sdo auscultaveis),
bradicardia, taquicardia ou pulso irregular (Devey, 2012b; Szatméri, 2011).

A maioria dos caes tem um pulso irregular, devido a uma arritmia sinusal respiratéria
fisioldgica (Szatméri, 2011).

Durante a auscultacdo cardiaca deve-se, entdo, avaliar:

1. Frequéncia

a) A frequéncia cardiaca normal no gato é 120 a 240 bpm (batimentos por
minuto);e no cdo é 70 a 160 bpm, para adultos, e 60 a 140 bpm, para ragas grandes,
superior a 180 bpm, para racas toy, e superior a 220 bpm, para cachorros (Mathews K.
A., 2006h);

b) Bradicardia: pode ser devida a hipotermia, hipercalémia, hipotiroidismo,
estagios terminais de choque, doencas respiratdrias, ou lesdes do SNC (Mathews K. A,
2006h; Brainard, 2011d);

c) Taquicardia: pode ocorrer devido a dor, stress, hipertermia, hipoventilacdo,
hipotensdo (com ou sem perda de sangue), febre, sépsis, bacterémia, lesGes do
sistema nervoso central (SNC), anemia, hipoxia ou hipercapnia (Mathews K. A., 2006h;
Brainard, 2011d).

2. Ritmo: as arritmias consistem num ritmo anormal e como tal deverd ser
realizado um ECG (Mathews K. A., 2006h; Brainard, 2011a);

3. Intensidade do pulso: avalia a pressdo arterial média (PAM), cujos valores
variam entre 80 a 120 (Mathews K. A., 2006h).

As arritmias cardiacas sdo definidas, como uma varia¢cdo do ritmo cardiaco sinusal
normal (Marc S, 2008). As arritmias mais importantes que um médico veterinario deve
saber reconhecer, especialmente em urgéncias sdao a: arritmia sinusal (fisioldgica),
fibrilhacdo atrial, taquicardia supraventricular, taquicardia ventricular e bloqueio
atrioventricular de 32 grau (Szatméri, 2011; Brainard, 2011a; Ebeck, 2012).

A arritmia sinusal é uma arritmia fisiolégica (60 a 120 bpm) associada a respiracao,
podendo ser também designada por arritmia respiratdria (Szatméri, 2011; Marc S,
2008; Ferasin, 2011a). Quando estdo presentes ritmos baixos, que normalmente
coincidem com o repouso ou sono dos canideos, designamos de bradicardia sinusal (30
a 40/min). (Szatméri, 2011; Marc S, 2008; Ferasin, 2011a). As ondas P sdo normais e
positivas na derivacdo Il e cada uma é seguida por um complexo QRS, aparentemente
normal (estreito), sendo o intervalo P-Q sempre igual, e a frequéncia das ondas P
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aumentadas durante a inspira¢ao e diminuidas durante a expira¢do (Szatméri, 2011;
Marc S, 2008).

A fibrilhagao atrial (figura 38) é o resultado de um atrio largo esquerdo ou direito
(Szatméri, 2011; Marc S, 2008). A
frequéncia cardiaca pode ser normal ou
aumentada, ndo existem ondas P
reconheciveis e o intervalo entre os
complexos QRS sdo varidveis (Szatméri,
2011; Marc S, 2008; Ferasin, 2011a). Se a
fibrilhacdo atrial for combinada com um
bloqueio elétrico, os complexos QRS sao

amplos (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). A
fibrilhacdo atrial resulta sempre em ritmos

Figura 38: Cardiomiopatia dilatada de grau D, associada

a fibrilhagao atrial, com edema perihalar, eleva¢do da
traqueia, e compressdo bronquica. Foto gentilmente cedida irregu|ares e, se ocorrer taquica rdia' a

pelo HVA: droga de eleicdo é a digoxina que reduz a
frequéncia ventricular (Szatméri, 2011; Marks, 2010). A fibrilhacdo consiste
maioritariamente numa arritmia crénica, mas pode também ser induzida durante a
pré-medicacdao, depois de uma anestesia geral, ou apdés uma pericardiocentese,
podendo-se reverter a situacao nestes casos, através da administracdo de lidocaina
intravenosa (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). O tratamento consiste na administracdo
de:

e Digoxina como droga de primeira escolha uma vez que ndo é um ionotropo
negativo, mas sim um ionotropo positivo fraco. Devemos comecar com uma
dose baixa de 0,003 a 0,004 mg/kg BID, evitando assim a predisposi¢do para a
toxicidade da digoxina. Devemos medir os niveis sanguineos de digoxina ao
fim de 5 a 7 dias apds a digitalizacdo, passando 8 horas da toma do
comprimido (Bonagura, 2011).

e Quando o ritmo ventricular é extremamente rapido devemos associar
diltiazem na dose de 1 a 3mg/kg TID PO, mas neste caso, devemos reavaliar a
dose da digoxina reduzindo-a a 30%. (Bonagura, 2011).

A taquicardia supraventricular pode ser o resultado de uma anomalia congénita que
causa re-entrada (ex.: excitagcdo pré-ventricular, que ocorre comumente no Labrador
retriever e Bulldogs ingleses) (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). A frequéncia ventricular
situa-se entre 250 e 300 bp/min, ndo sdo reconhecidas ondas P, os complexos QRS sdo
normais, exceto quando coincidem com um bloqueio elétrico e o ritmo é
extremamente irregular (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). A droga de eleicdo é o
diltiazem, que pode ser administrado intravenosamente ou oralmente, e que vai
converter a arritmia para um ritmo sinusal (Szatméri, 2011; Marc S, 2008).

A taquicardia ventricular (figura 39) pode ocorrer como resultado de um processo
cardiaco ou extra-cardiaco (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). As patologias cardiacas
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mais comuns sdo diversas, como por exemplo cardiomiopatias (ex.: dilatada,
hipertrdéfica, arritmogénica), a hipertrofia ventricular concéntrica (devida a estenose
adrtica ou pulmonar) e a miocardite (como resultado de endocardite) (Szatméri, 2011;
Marc S, 2008).

As patologias extra-cardiacas podem ser devido a choque, anemia, sépsis, ou
endotoxémia, que irdo causar hipoxia e isquemia do miocardio (ex.: dilata¢dao volvo-

gastrica) (Szatméri, 2011).

As ondas P s3ao reconheciveis, mas nao
estdo relacionadas com os complexos QRS, e
estes s3o demasiado amplos e n3ao se
assemelham a complexos QRS normais
(Szatméri, 2011; Marc S, 2008).

A onda T é ampla e tem uma polaridade

oposta em comparagdo com os complexos
QRS (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). Se a
frequéncia dos complexos QRS for entre 70

Figura 39: Canideo que apresenta uma

a 140 bpm, designa-se ritmo idioventricular _ iomiopatia dilata, associada a uma taquicardia
ace|arado, e se a frequéncia for superior a ventricular. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
140 bpm designa-se taquicardia ventricular (Szatméri, 2011; Marc S, 2008).

O tratamento em ambos os casos deve ser subjacente a causa primdria (ex.:
oxigenoterapia no caso de hipoxemia, suplementacdo com potassio no caso de
hipocalémia), e administracdo intravenosa lidocaina no caso de taquicardia ventricular
(Szatméri, 2011; Ferasin, 2011a).

O tratamento da taquicardia ventricular em urgéncia é lidocaina em bolus, 2 a 6
mg/kg seguida de taxa de infusdo de 25 a 75 ug/kg/min (Bonagura, 2011). Nunca
esquecer, que para a lidocaina atuar teremos de ter niveis séricos de potassio normais,
portanto é necessario fazer um ionograma (Szatméri, 2011).

Um bloqueio atrio-ventricular de 32 grau é uma doenca rara de cdes idosos e na
maioria das vezes de etiologia desconhecida (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). Nesta
situacdo as despolarizacbes atriais ndo passam o nodo atrio-ventricular que estd
lesado, e o ventriculo “dispara” por si préprio, criando uma frequéncia ventricular
entre 30 a 60 bpm (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). A frequéncia das ondas P é normal a
aumentada, e ndo existe qualquer relacdo entre as ondas P e os complexos QRS,
podendo estes ultimos aparecer normais, ou com uma configuracdo que ndo é
compativel com a origem ventricular (largos, e com uma configuracdo estranha),
designados complexos de escape (Szatméri, 2011; Marc S, 2008; Ferasin, 2011a).

A Unica terapia eficaz é a implantacdo de um pacemaker, sendo essencial diferenciar
se os complexos ventriculares sdo devidos a bradicardia (batimentos de escape), ou
complexos ventriculares prematuros (Szatméri, 2011; Marc S, 2008). A administracdo
de lidocaina, no caso de complexos de escape, esta contraindicada (Szatméri, 2011;
Marc S, 2008).
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8.1.2.1-MEMBRANAS MUCOSAS

As membranas mucosas, normalmente tém uma coloragdo rosa, mas podem também
ser pigmentadas em cdes e gatos normais (Brainard, 2011d).

A coloracdo das membranas mucosas é assim, um parametro que também avalia a
perfusao tecidular periférica (Mathews K. A., 2006h; Brainard, 2011d).

Quando as membranas mucosas sao palidas isso pode ser devido a vasoconstri¢cao ou
anemia, sendo que quando os animais estao com uma anemia severa, as membranas
mucosas aparecem brancas, devendo ser de imediato atendidos (libertacdo enddgena
de epinefrina, como resposta a perda de sangue, hipotermia, dor) (Mathews K. A,,
2006h; Brainard, 2011d; Brainard, 2011a).

As membranas mucosas vermelhas, devido a vasodilatacdo, podem indicar febre,
bacterémia, sépsis, hipertermia e policitemia (Mathews K. A., 2006h; Brainard, 2011d).

Quando as membranas mucosas estdo ciandticas (azuis ou roxas), indicam-nos uma
situacdo de hipoxémia que pode ser devido a um shunt sanguineo, diminuicdo do
débito cardiaco com estase periférica, vasoconstricdo local, ou insuficiéncia
respiratdria (Mathews K. A., 2006h; Brainard, 2011d).

A coloragdo amarela ou laranja (ictericia) (figura 40) pode resultar de causas pre-
hepaticas (hemdlise, toxicidade anestésica, sépsis), causas hepaticas (lipidose hepatica,
hepatite), ou causas pds-hepaticas (obstrucao
do ducto biliar) (Mathews K. A., 2006h;
Brainard, 2011d).

A coloragao castanha das mucosas, no gato,
sugere metahemoglobinémia, provocada pela
administracdo de paracetamol (toxicidade do
acetaminofeno) (Mathews K. A., 2006h;
Brainard, 2011d).

As membranas mucosas em animais
desidratados vado estar secas, enquanto em

pacientes sauddveis irdo estar humidas

(Brainard, 2011d). Por outro lado, em
pacientes nauseados ou com vomito, estes

Figura 40. Coloracdo amarelo/alanrajada da iris de

um felideo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
vao ter hipersidlia, que podera ser a causa de

membranas mucosas humidas, e podem estar simultaneamente desidratados
(Bersenas, 2006; Brainard, 2011d).

O tempo de reple¢do capilar (TRC) dd-nos uma estimativa do volume e débito
cardiaco, através da aplicacdo de pressdao, com um dedo, nas mucosas, e o retorno a
coloracdo normal (Brainard, 2011d; Mathews K. A., 2006h).

O TRC deve ser inferior a 1,5 segundos, no entanto em pacientes que estejam
hipovolémicos ou hipotensivos vai estar aumentado entre 2,5 a 3 segundos (Brainard,
2011d; Mathews K. A., 2006h; Donohoe, 2012a). Em pacientes com aumento do débito
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cardiaco (ex.: choque), o TRC vai estar diminuido, entre 0,5 a 1 segundos (Brainard,
2011d).

O tempo de replecdo da prega cutdanea também é outro pardmetro, como referido
anteriormente, que avalia o estado de hidrata¢dao do animal (Brainard, 2011d). A pele
de animais desidratados ndo ira retornar ao normal imediatamente, indicando uma
desidratacdo intersticial (Brainard, 2011d).

A prega de pele é indicadora do estado de fluidos extravasculares (Donohoe, 2012a).

A pele em animais desidratados sé volta ao normal em 1 a 2 segundos, embora a
avaliagdo em obesos e em geriatricos, deva ser feita com cuidado (Donohoe, 2012a).

Assim deve-se monitorizar a PAM, o débito urindrio, a frequéncia cardiaca, para
determinar a taxa e o volume da fluidoterapia, de modo a evitar a sobrehidratacdo
(Dodd, 2012b).

8.1.3-ESTADO DE CONSCIENCIA

Este parametro de monitorizacdo vai-nos permitir identificar estados deprimidos,
estados de estupor e coma (Dodd, 2012b; Donohoe, 2012c). A diferenca entre o
estado de estupor e o de coma é a capacidade de reacdo a estimulos nociesensitivos
positivamente no estado de estupor (Dodd, 2012b).

E essencial observar se existem sinais associados ao sistema nervoso central (SNC),
visto que podem revelar um primeiro indicio de algum problema, bem como refletir
desordens sistémicas, ou problemas associados com procedimentos pds-cirurgicos e
pds-anestésicos (Mathews K. A., 2006h; Coates, 2011).

No caso de convulsdes, devem ser controladas, sendo varias as suas causas, as quais
podem ser classificadas num esquema sintético com a mnemodnica VITAMIN-D
(Holowaychuk, 2011; Devey, 2012a; Brainard, 2011c).

Para o seu controlo em urgéncia, a droga de eleicdo é o diazepam, devido a sua
solubilidade lipidica, que passa a barreira hematoencefdlica e & sua elevada
redistribuicdo (Dodd, 2012a; Humm, 2012c; Sigrist, 2011b). O diazepam é administrado
em bolus intravenosos de 0,5 a 1 mg/kg, ou ainda por administracdo rectal 1 a 2
mg/kg, principalmente para o uso em ambulatério. Existem mais duas vias para a sua
administracdo que sdo a intradssea e a intranasal (Dodd, 2012a; Granger, 2011a). Os
bolus de diazepam devem ser repetidos pelo menos trés vezes e, nos casos refratarios,
manté-lo em infusdo continua na dose de 0,1 a 0,5 mg/kg/h (Dodd, 2012a).

Se o estado convulsivo ndo responde ao diazepam, é exigido um tratamento
agressivo, em que a droga de eleicdo é o fenobarbital, pois a sua distribuicdo no
sistema nervoso central é feita em 30 minutos (Dodd, 2012a; Humm, 2012c; Sigrist,
2011b). A dose inicial vai de 2,5 a 5 mg/kg e podemos repetir até uma dose maxima de
16 a 24 mg/kg num periodo de 24 horas (Dodd, 2012a; Granger, 2011a).
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No caso do estado convulsivo ser refratdrio as duas drogas anteriormente descritas,
usamos o propofol, pois é um agente anestésico com elevada solubilidade lipidica e
com capacidades de atividade metabdlica supressiva do sistema nervoso central
(Dodd, 2012a; Granger, 2011a). A administracdo é feita na dose de 2 a 8 mg/kg IV até
se ver o efeito, continuado na infusdo continua de 0,05 a 0,25 mg/kg/min (Dodd,
2012a).

Em alguns paises europeus ja existe um anticonvulsivo, sem metabolizacdo
hepatica, que é o levetiracetam (Gaitero, 2011b; Dodd, 2012a; Humm, 2012c). A
administracgdo inicial é de 60 mg/kg IV, seguida de 20 mg/kg IV TID, em infusdo de 20 a
30 minutos (Dodd, 2012a). Esta droga pode ser administrada em doentes hepaticos
(Dodd, 2012a).

Nas situagdes clinicas convulsivas, devemos iniciar a nossa abordagem com ABCDE,
suplementando com oxigénio, abrindo uma via sanguinea para medicacées e fluidos,
comecar com uma fluidoterapia em taxa moderada (10 ml/kg/hr), e fazer as seguintes
andlises sanguineas: Hct/PT, glucose, ureia, creatinina, e eletrdlitos, incluindo o célcio
(Sigrist, 2011b)

A categorizacdo do estado mental do paciente pode ser de acordo com a
mnemonica AVPU, sendo esta bastante Util para categorizar o estado mental: A=alerta
(alert), V=responde a estimulacdo verbal (verbal); P=responde a estimulacdo dolorosa
(painfull); e U=ndo responde ao estimulo doloroso (unresponsive) (Holowaychuk,
2011; Devey, 2012b).

8.1.4-TEMPERATURA

O corpo mantém em homeostase a temperatura corporal, devido a balangos entre a
producdo de calor e a perda de calor, através de um mecanismo de feedback, positivo
ou negativo, homeostatico no hipotalamo (Rivera, 2011e).

Este mecanismo pode ser alterado durante o periodo critico da doenca, ou devido a
alteragdes do sistema nervoso central, uma vez que sdo libertadas substancias
quimicas (ex.: pirégenos secretados por bactérias ou citoquinas associadas a
inflamacdo), que irdo alterar o centro da termorregulacdo, aumentando a taxa
metabdlica, produzindo e conservando calor, e consequentemente vao elevar a
temperatura corporal (Rivera, 2011e).

As situacdes de edema cerebral, neurocirurgia, traumatismo craniano ou tumores
podem levar o sistema da termorregulacdo a um nivel superior (Rivera, 2011e).

A hipertermia requere aumento das necessidades de oxigénio, visto que o corpo
responde com um aumento da ventilacdo para libertar o calor corporal, como tal
aumenta o esforco cardiaco e as necessidades de oxigénio, ocorrendo vasodilatacdo
periférica, como um esforgo para libertar o calor (Rivera, 2011e).
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A hipertermia pode, assim, ocorrer devido a infe¢des, alteragdes do sistema nervoso
central (SNC), convulsGes, esforco respiratério, temperaturas ambiente elevadas
(Mathews K. A., 2006h; Rivera, 2011e; Devey, 2012b).

A temperatura deve ser monitorizada a cada 5 a 10 minutos, devendo-se arrefecer o
animal de modo a descer a temperatura para 39,5°C (Mathews K. A., 2006h; Rivera,
2011e).

O arrefecimento pode ser através da colocacdo do animal numa corrente de ar
fresco, coloca-lo na superficie de metal da jaula de internamento, com a aplicacdo de
toalhas molhadas, compressas himidas na regido inguinal e axilar, com um banho com
agua fria, com a aplicacdo de alcool nas almofadas plantares, e pela administragdo
intravenosa de fluidos e enemas arrefecidos (Rivera, 2011e; Mathews K. A., 2006h).

A hipotermia resulta numa taxa metabdlica diminuida e também na diminuigdo das
fungdes enzimaticas (Rivera, 2011e). Assim ocorre uma redugao no consumo de
oxigénio e na capacidade da hemoglobina libertar oxigénio para os tecidos, afetando o
sistema cardiovascular, visto provocar vasoconstricio periférica, diminuicdo da
frequéncia cardiaca e hipotensado (Rivera, 2011e). A motilidade gastrointestinal esta
diminuida e pode ocorrer ileo paralitico (Rivera, 2011e).

A hipotermia pode ocorrer devido a perda de calor durante a anestesia, choque,
hipotiroidismo, hipovolémia, insuficiéncia cardiovascular e défices de perfusao
(Mathews K. A., 2006h; Rivera, 2011e).

A hipotermia em gatos é um indicador de ma perfusdo sanguinea e simultaneamente
causa deste sinal (Devey, 2012b).

Os pacientes em hipotermia devem ser aquecidos com cobertores elétricos, placas de
aquecimento (deve-se ter atencdo de modo a evitar as queimaduras, nestas duas
opcodes) e com o aquecimento de fluidos intravenosos (Mathews K. A., 2006h; Rivera,
2011e). O aquecimento do paciente deve ser progressivo, elevando-se a temperatura
em 0,5° C por hora (Fletcher, 2012a).

Nos pacientes em urgéncia e cuidados intensivos, a temperatura deve ser
monitorizada frequentemente e na mesma area, visto que valores seriados sdo mais
importantes que valores isolados (Rivera, 2011e).

A temperatura rectal pode ser comparada com a temperatura das extremidades em
pacientes com alteracdes da perfusao periférica, uma vez que uma diferenga superior
4°C sugere uma circulacdo periférica comprometida (Devey, 2012a; Mathews K. A,
2006h).

A temperatura pode ser monitorizada através do recto, que é o mais usual, ou
também na regido axilar ou inguinal, apesar destas duas Ultimas areas estarem
geralmente 1 a 2 graus abaixo da temperatura rectal (Rivera, 2011e).

A temperatura corporal normal para c3es e gatos varia entre 38,5° a 39,5°C
(Mathews K. A., 2006h).
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8.1.5-DOR

O tratamento da dor crdnica e aguda deve ser uma prioridade no paciente em
urgéncia e cuidados intensivos, ndo sé pelas razdes éticas, mas também para
minimizar o seu impacto na morbilidade e mortalidade do paciente (Mathews K. A.,
2006h; Salazar, 2012).

Muitas vezes a administracdo de analgésicos é contida, devido a ideia errada que
estes podem ocultar, ou alterar os parametros fisiolégicos da deterioracao do paciente
(ex.: PAM, frequéncia cardiaca e frequéncia respiratdria). Em humanos foi provado que
nao acontece, igualmente em medicina veterindria as descobertas tém ido no mesmo
sentido (Salazar, 2012).

No maneio de urgéncia deve-se diferenciar entre dor aguda e crdnica, pois os
protocolos de urgéncia dependem desta diferenciacdo, para além de que na dor aguda
existe uma resposta neuroenddcrina que é proporcional a intensidade da dor,
podendo levar a alteragcdes metabdlicas.

A resposta enddcrina resulta do hipotdlamo, que vai mediar e aumentar o ténus
simpdtico (Salazar, 2012). A ativagdo simpatica vai aumentar o ténus simpdtico a nivel
visceral e a libertacdo de catecolaminas através das glandulas adrenais (Salazar, 2012).

Por esta razao a dor é responsavel por sinais clinicos do sistema cardiovascular como,
taquicardia, hipertensao, irritabilidade miocardica, podendo levar a ocorréncia de
arritmias (Salazar, 2012). Da mesma maneira a dor pode levar a sinais do sistema
gastrointestinal, pois vai aumentar a secre¢ao de dacido gastrico, podendo levar a
ulceracdo e a vomito (Salazar, 2012).

Os seus efeitos em relagdo ao sistema respiratério vao no sentido de diminuir o
volume tidal e a capacidade residual funcional, levando a acumulacdo de secrecdes
(Salazar, 2012). Devido a dor também existe retencdo urindria, tendéncia para
leucocitose com linfopenia, de acordo com o grau de imunossupressao (Salazar, 2012).
Na dor crénica o aumento do ténus simpatico e a imunossupressao, estdo ausentes ou
atenuados, (Salazar, 2012).

Segundo a associacdo americana American Animal Hospital Association, a dor é
considerada o quarto sinal vital, em conjunto com a temperatura, o pulso e a
respiracdo (Salazar, 2012).

O reconhecimento da dor em veterindria é empirico e baseia-se na interpretacao do
comportamento do animal (Salazar, 2012; McMilian, 2012a).

O sistema mais rigoroso é a Glasgow Composite Measure Pain Scale (GCMP), que é
ndo mais que uma escala, baseada na andlise comportamental, de modo a avaliar a
dor aguda dos cdes (McMilian, 2012a). Da mesma escala, surgiu uma versdo curta
modificada que é a Short form of the Glasgow Composite Pain Scale, em que a
vantagem é poder realizd-la em poucos minutos (West, 2011a; Salazar, 2012;
McMilian, 2012a).
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O maneio da dor pode-ser realizado através da administracdo de opidides como a
morfina, o fentanilo, a buprenorfina e o butorfanol (analgésicos existentes em
Portugal) (Salazar, 2012; Moens, 2011a). A analgesia e os efeitos secundarios sdo dose-
dependente (Salazar, 2012). Os efeitos secunddrios sdo cardiovasculares (ex.:
bradicardia e hipotensdo), respiratérios (ex.: hiperventilar com alteragdes na
termorregulagao central), gastrointestinais (ex.: diminuicao do peristaltismo intestinal,
levando a obstipacdo intestinal), neuroldgicos, levando a sedac¢do dos animais, a nivel
oftalmico provoca miose nos cdes e midriase nos gatos, e a nivel urindrio observamos
uma retengdo urinaria (Salazar, 2012).

A analgesia pode também ser conferida através de drogas anti-inflamatdrias nao
esterdides (AINEs), devendo estas, ser aplicadas com muito cuidado, uma vez que
devemos saber, prioritariamente a estabilidade do nosso paciente a nivel
cardiovascular, estado de hidratacdo e estado renal (Salazar, 2012; West, 2011). Deste
modo os AINEs devem ser evitados em situacbes como hipovolémia/desidratacdo,
choque/condicdes de “volume circulatério efetivo” baixas, coagulopatias, hemorragias
secunddrias a trauma, Ulceras gastrointestinais, e em doentes hépato-renais (Salazar,
2012).

Em urgéncia podemos utilizar anestésicos locais evitando assim as anestesias
sistémicas, promovendo assim um alivio da dor (Salazar, 2012; Clutton, 2011a). Os
usos de anestésicos dissociativos, como a ketamina, tém sido utilizados devido a
reducdo da sensibilizacdo central, sendo que a administra¢cdo de doses subanestésicas
de ketamina IV ou IM sdo seguras em doentes hemodinamicamente instdveis (Salazar,
2012; Clutton, 2011b; McMilian, 2012b).

Como analgésicos adjacentes usam-se ainda os a-2-agonistas, dentro deles a
medetomidina e a dexmedetomidina, uma vez que tém um mecanismo de agao
semelhante aos opidides (Salazar, 2012). Por vezes, associamos esta classe aos
opidides, reduzindo a dose inicial de cada um, devido aos seus efeitos analgésicos
sinérgicos (Salazar, 2012).

As drogas neuromoduladoras como os anticonvulsionantes sdo utilizados no
tratamento da dor neuropatica, como por exemplo a gabapentina, que provoca uma
diminuicdo no influxo de cdlcio e na libertacdo do neurotransmissor, tendo como
efeitos secunddrios sedacdo e ataxia e a sua excrecdo é por via renal (Coates, 2011;
Salazar, 2012). A dosagem standard é de 10 mg/kg TID (Coates, 2011).

Neste momento, o maneio da dor, nos cuidados intensivos, é tdo importante que a
WSAVA (World Small Animal Veterinary Association) formou uma organizagao
chamada GPC (Global Pain Council), com a missdo de impor um apropriado maneio da
dor, a nivel felino e canino, segundo um conceito global (Mathews K. A., 2012).
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9-TECNICAS DE MONITORIZAGAO CARDIOVASCULAR

9.1-PRESSAO VENOSA CENTRAL

Os pacientes podem ter a PAM normal, embora se possam encontrar num estado
hipovolémico, devido a vasoconstricdo das artérias, e ao facto da maior parte do
sangue se encontrar em 70% nas veias, o que pode levar a ma perfusao tecidular e
organica (Devey, 2012b; Rivera, 2011e).

Isto significa que o volume venoso deve ser monitorizado em todos os pacientes
com hipotensdo, ou que possam estar hipovolémicos/hipervolémicos (Devey, 2012b).
A pressdo venosa central (CVP) estima, assim, a pré-carga ou a quantidade de sangue
gue retorna ao coracdo (Devey, 2012b; Rivera, 2011e).

A CVP é um parametro que mede a pressao hidrostatica dentro da veia cava, sendo
o valor normal entre 0-10 cm H,0 (média de 1-3 cm H,0) e, nos pacientes criticos,
variam entre 6-9 cm H,0 (Mathews K. A., 2006h; Devey, 2012c).

A CVP pode ser medida através da colocagdao de um cateter venoso central, na
porcdo cranial ou caudal da veia cava, ou até de maneira mais pratica na veia jugular,
estando a sua colocacdo indicada no caso de choque hipovolémico severo, na
ressuscitacdo cardiopulmonar (CPR) e, quando é necessdrio, uma veia de grande
calibre para infusdes. (Robben, 2012b; Devey, 2012c; Rivera, 2011e; Andrews-Jones,
2012).

A CVP é ligeiramente superior a pressdao do atrio direito (RAP) e a RAP é
guantitativamente semelhante a pressdo do ventriculo direito e a pressao diastélica ou
pré-carga, ou seja, a CVP é um reflexo da pressdo/volume ventricular direito no final
da diastole (Mathews K. A., 2006h; Robben, 2012b).

A CVP também pode ser medida pela colocacdo de um cateter no membro pélvico,
em que se relaciona a pressdao da veia cava abdominal com a pressado intratoracica,
desde que ndo existam anomalias na pressdao intra-abdominal (fluidos intra-
abdominais, 6rgdos distendidos) (Devey, 2012c).

A CVP constituiu um parametro que serve para orientar e monitorizar a
fluidoterapia e é influenciada pelo volume sanguineo, ténus venoso, funcao cardiaca e
pressdo intratoracica (Robben, 2012b; Andrews-Jones, 2012). Assim, a medi¢do do CVP
estd indicada em casos de hipovolémia, falha renal e pode ser de valor de diagndstico
para escolha da medicacdo adequada (Mathews K. A., 2006h; Devey, 2012c; Rivera,
2011e).

Num paciente hipovolémico, devem-se administrar fluidos de modo a otimizar a
volémia; para tal podem-se administrar tanto cristaldides (10-20 ml/kg) como coldides
(HES 5-10 ml/kg), e devem-se efetuar varias medicGes da CVP, visto que uma Unica
medicdo é limitada e que varias indicam-nos qual a sua tendéncia, durante a
monitorizagdo da fluidoterapia (Sigrist, 2011a; Robben, 2012b).
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A CVP encontra-se elevada em casos de sobrecarga volémica, falha cardiaca, efusao
pleural ou pericardica, pneumotdérax, edema pulmonar, tromboembolismo pulmonar e
hipertensdo pulmonar (Robben, 2012b; Devey, 2012c).

O valor normal do CVP é de aproximadamente 4 mmHg, de modo a assegurar uma
volémia adequada (Sigrist, 2011a; Mathews K. A., 2006h; Rivera, 2011e).

Aquando da administrag¢do da fluidoterapia deve-se avaliar se mais fluidos serdao ou
ndo benéficos e, para tal, ao administrar um bolu de cristaldides (ex.:10 ml/kg de
lactato de ringer), o CVP ndo ird aumentar, ou apenas aumenta intermitentemente no
paciente hipovolémico, enquanto no paciente normovolémico ou hipervolémico ira
aumentar e permanecer aumentado (Sigrist, 2011a; Rivera, 2011e). Assim quando o
CVP estd baixo, ou seja, numa situagdo hipotensiva, deve iniciar-se o protocolo de
ressuscitacdo (Rivera, 2011e).

O CVP também deverad ser utilizado como uma medida de seguranca, e os bolus de
fluidos devem ser cessados se os valores forem superiores a 5 mmHg (gato) ou 8-10
mmHg (cao) (Sigrist, 2011a).

9.2-PRESSAO ARTERIAL

A pressao arterial consiste em trés valores fundamentais, a pressao arterial sistdlica,
a pressao arterial diastélica e a pressdo arterial média (PAM), sendo a pressao sistélica
a pressdo exercida pelo sangue, como resultado da contracdo do ventriculo esquerdo,
e a pressdo diastélica a pressdao exercida pelo sangue dentro dos vasos, quando o
ventriculo estd em repouso (Battaglia, 2001; Rivera, 2011e; Andrews-Jones, 2012).

A diferenca entre a pressao sistélica e diastdlica designa-se de pressao de pulso e a
PAM consiste na pressao diastélica mais um terco da pressao de pulso (Rivera, 2011e).

Os componentes que visam assegurar uma adequada perfusdo através do controlo
da pressdo arterial sdo os barorrecetores, os quimiorrecetores, e o controlo central
pela medula oblonga (Duke, B, Egner, & A.P.Carr, 2011). O sistema renina-
angiotensina-aldosterona desempenha um papel fundamental, sendo este o principal
sistema e, adicionalmente, as catecolaminas, o péptido natriurético atrial (ANP), e as
prostaglandinas (Duke, B, Egner, & A.P.Carr, 2011).

A medicdo e a monitorizacdo da PAM permite-nos obter um diagndstico objetivo e
definitivo de hipertensdo ou hipotensdo, condicdes que sdo cada vez mais
reconhecidas em cdes e gatos. (Ferasin, 2011b). No entanto a PAM, deve ser avaliada
juntamente com os outros parametros de perfusdao, bem como com o débito urindrio e
estado patoldgico do paciente (Rivera, 2011d). Tal como outro parametro de
monitorizacdo, sdo necessarias medidas repetidas de modo a perceber se estas tém
sempre a mesma tendéncia (Rivera, 2011e).

As principais causas de hipertensdao em caes e gatos sao insuficiéncia renal, diabetes
mellitus, hipertiroidismo, hiperadrenocorticismo, dor de cardcter agudo, obesidade e
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outras doengas menos comuns como feocromocitoma (Duke, B, Egner, & A.P.Carr,
2011). A hipertensdo pode ser controlada pelo tratamento da causa, como por
exemplo, fazendo o maneio da dor, associada ou ndo, a diuréticos e vasodilatadores
(Rivera, 2011e).

As causas de hipotensdo (sendo estas mais relevantes dentro do ambito deste
relatério) sdo: a anestesia; trauma; hipoxia; drogas (sedativos, opiodes e anestésicos);
sépsis; envenenamento; choque séptico e doenca cardiaca severa (Duke, B, Egner, &
A.P.Carr, 2011; Rivera, 2011e).

Geralmente, durante a hipotensdo ha diminuicdo da frequéncia, do débito cardiaco,
do volume sistodlico e da resisténcia periférica total (Rivera, 2011d).

A hipotensdao pode ser tratada, promovendo a homeostase, com infusao de
cristaldides, coldides, ionotropos positivos ou vasopressores, portanto, usando o
protocolo de ressuscitacdo (Rivera, 2011e).

Tanto a hipertensdao como a hipotensdo também podem ser provocadas por drogas
(Duke, B, Egner, & A.P.Carr, 2011). Assim, a PAM deve ser avaliada em pacientes com
com sinais clinicos de hipotensao (fraqueza, letargia, extremidades frias, tempo de
replecdo capilar aumentado, sincope) ou animais que possam ndo estar
adequadamente hidratados (Duke, B, Egner, & A.P.Carr, 2011).

A PAM é de grande valor quando a sua medicdo é realizada durante o maneio do
choque, para manter a PAM superior a 65 mmHg, ou seja durante o protocolo de
ressuscitacdo, melhor dizendo, nos periodos de administracdo de fluidos (Mathews K.
A., 2006h; Sigrist, 2011a). Como tal, em muitos casos a fluidoterapia pode ajudar a
minimizar a hipotensdo, provocada por diferentes causas, mas especialmente
relacionadas com o baixo volume de circulacdo (Duke, B, Egner, & A.P.Carr, 2011).

O ténus vaso-motor é um dos parametros determinantes da PAM (mais do que o
débito cardiaco), e é também um determinante da perfusdo tecidular periférica mais
do que a PAM (Haskins, 2011a)). A coloragcdo das membranas mucosas refletem o
ténus vasomotor: uma cor palida sugere vasoconstricio (ou anemia), e uma cor
vermelha sugere vasodilatacdo (Haskins, 2011a). Um TRC lento sugere também
vasoconstricdo, enquanto um TRC rapido sugere vasodilatacdo. As extremidades frias,
por sua vez, também indicam vasoconstri¢cao (Haskins, 2011a).

Assim uma PAM adequada ndo indica necessariamente adequado CO (débito
cardiaco) se o SVR (resisténcia vascular periférica) estiver aumentado, como pode
ocorrer durante uma resposta compensatoria do sistema nervoso simpatico (Mathews
K. A., 2006h; Sigrist, 2011a). Pode-se administrar caso seja necessario um vasopressor
como a dopamina (5-15 pg/kg/min) ou noradrenalina (0,1-1 pg/kg/min) para
normalizar a resisténcia vascular periférica (Sigrist, 2011a).

A pressdo sistdlica deve ser superior a 100 mmHg, mas no caso de uma pressao
sistolica abaixo de 60 mmHg pode estar associada com a uma ma perfusdo renal e
oliguria (Rivera, 2011e).

73



A circulagao cerebral fica comprometida com valores de pressao sistélica abaixo de 50
mmHg, e com a ocorréncia de isquémia cerebral, quando os valores de pressao
sistélica foram inferiores a 30-35 mmHg durante 2 horas (Rivera, 2011e). Quando os
valores de pressdo sistdlica sdo superiores a 70 mmHg, é mantida uma boa perfusao
corondria (Rivera, 2011e). A ocorréncia de hipertensdao, com pressdes sistélicas
superiores a 200 mmHg pode estar associada a fase hiperdinamica do choque,
producdo enddgena e excessiva de renina, insuficiéncia renal crdnica, e excesso de
estimulagdo simpdtica (Rivera, 2011e).

Os valores da PAM em cdes e gatos variam, normalmente, entre 80 a 120 mmHg, a
pressao arterial sistélica entre 100-150 mmHg (se > 160 mmHg, ha hipertensdo) e a
pressdo arterial diastdlica entre 60 a 110 mmHg (se < 60 mmHg, hd hipotensdo)
(Rivera, 2011e).

A PAM pode ser obtida por métodos diretos ou indiretos, consistindo o método
direto (invasivo) na colocacdo de um cateter arterial (comum em monitorizacdo
anestésica), e o método indireto (ndo invasivo), na aplicacdo da técnica do doppler
(esfigmomandmetro), ou através da oscilometria, os quais sdo mais apropriados para
pacientes conscientes, visto que ndo requerem sedacdo ou anestesia, e ndo potenciam
o stress (Ferasin, 2011b; Rivera, 2011e).

Durante a medicdo da PAM, o paciente deve estar calmo e imdvel/contido,
especialmente se estivermos a usar o método oscilométrico, no qual se deve realizar
pelo menos cinco a sete medig¢des, visto que uma PAM fiavel é considerada quando a
discrepancia entre as medi¢Ges for inferior a 20% (Ferasin, 2011b; Rivera, 2011d).

A PAM pode ser retirada de um membro anterior (colocar o cuff entre o cotovelo e
carpo), de um membro posterior (colocar o cuff entre o joelho e tarso), ou ainda da
base da cauda, e o cuff deve estar ao mesmo nivel que o coragao durante a medigdo
(Ferasin, 2011b; West, 2011a).

Quando os valores da pressao arterial sistélica sdo menores que 120 mmHg e os da
pressado arterial diastélica menor que 60 mmHg encontramo-nos perante sinais clinicos
de fraqueza, sincope, taquicardia, e hipotensdo (Ferasin, 2011b).

A palpacdo do pulso periférico indica-nos apenas a diferenca de pressoées, ou seja, a
diferenca entre a pressao arterial sistdlica e a pressao arterial diastdlica, e ndo a PAM
(West, 2011a). Assim a presenca de um pulso periférico forte ndo exclui hipotensao,
mas a sua auséncia indica-nos que ha comprometimento do sistema circulatdria (West,
2011a).
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10-TECNICAS DE MEDICAO DE OXIGENACAO E VENTILACAO

10.1-PULSIOXIMETRIA

A pressao parcial de oxigénio (PaO,) pode-se determinar por pulsioximetria, que é
um método ndo invasivo, comumente usado para monitorizar os pacientes durante a
anestesia, e que nos indica a percentagem de saturacdo da hemoglobina por oxigénio
(Mathews K. A., 2006h; Fragio, 2010b; Padrid, 2011a; Andrews-Jones, 2012).

A pulsioximetria depende da detecdo do pulso periférico, portanto para um
pulsioximetro funcionar deve detetar o pulso periférico, sendo que uma das razdes
mais comuns para este ndo funcionar prende-se com o facto de uma nao detecdo no
pulso periférico (Haskins, 2011a).

A pulsioximetria baseia-se na ligacdo do oxigénio a hemoglobina, dentro das células
vermelhas, ou seja, a pulsioximetria correlaciona-se, assim, com a pressao parcial (Pa)
de oxigénio arterial, com base na curva de dissociacdo hemoglobina/oxigénio, sendo o
valor normal de pulsioximetria entre 96% a 100% (Mathews K. A., 2006h; Battaglia,
2001; Padrid, 2011a; Rivera, 2011e). Assim, para uma PaO, de aproximadamente 90 a
100 mmHg, significa que ha oxigénio suficiente para saturar as moléculas de
hemoglobina (Battaglia, 2001; Padrid, 2011a; Haskins, 2011a). Um valor de
pulsioximetria entre 90 a 92% é equivalente a uma PaO, de 60 mmHg, sendo este o
patamar a partir do qual a cianose se torna detetdvel na maioria dos pacientes, sendo
um indicador de hipoxia tecidular (Battaglia, 2001; Padrid, 2011a; Rivera, 2011e;
Hirasawa, 2009).

A suplementacdo de oxigénio é necessaria se o valor de pulsioximetria for inferior a
94% e uma vez normalizada a perfusdo (indicada pelo pulsioximetro e pressao
arterial), o transporte e fornecimento de oxigénio passa a ser o correto (Battaglia,
2001; Sigrist, 2011a).

O uso do pulsioximetro, para monitorizar a saturacdao de oxigénio, pode funcionar
como um alerta de deterioracdo cardiovascular ou pulmonar, antes da sua
apresentacado clinica (Rivera, 2011e).

10.2-CAPNOGRAFIA/CAPNOMETRIA

A capnografia consiste num método nao-invasivo de monitorizacao, que faz o
registo da pressao parcial do end-tidal (ETCO,) (Battaglia, 2001; Fragio, 2010b; Rivera,
2011e).

A capnografia € a mensuracdo da indicagdo numérica da PaCO, expirado, em
grafico, segundo o tempo, como se pode observar na figura 41 (Adshead, 2012).
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Quanto a
interpretacao da
capnografia, em
primeiro lugar, verificar
se o tracado é normal,
como o indicado na
figura 41, e verificar o
valor numérico do ETCO,
(Adshead, 2012).

A interpretagao do

Figura 41: Tragado normal de capnografia (Adshead, 2012). grafico é a seguinte:

. A-B refere-
se ao CO, exalado, contido no espaco morto (tubo endotraqueal, e o tubo
do circuito respiratorio). Corresponde ao principio da exalacdo.

e B-C refere-se a fase expiratoria, representa o esvaziamento, das conexdes
aéreas, e o esvaziamento do alvéolo. E a subida do CO, através da
expiragao;

e C-Drepresenta o plateau expiratério, ou seja, o esvaziamento do alvéolo;

e D-representa o ETCOy;

e D-E refere-se a fase inspiratéria. E o inico da inalagdo de gés fresco;

e E-A corresponde a continuagdo da inspiracdo e é quando o CO, chega a zero
(Adshead, 2012).

Os valores de referéncia sdo: normocapneia 35 a 45 mmHg, hipocapneia menor que
35 mmHg, e hipercapneia maior que 35 mmHg (Adshead, 2012).

O CO, expirado reflete a produgao de CO;, ou seja, o metabolismo, o transporte na
circulagdo e a sua eliminagdo através da ventilagdo (Rivera, 2011e).

As medicdes de ETCO, sdo aproximadamente 4 a 5 mmHg menores do que a PaCO,,
portanto num paciente com uma fung¢do pulmonar normal, significa que um ETCO, de
36 mmHg corresponde a uma PaCO, de aproximadamente 40 mmHg (Battaglia, 2001;
Rivera, 2011e).

As medigdes superiores a 40 mmHg indicam hipoventilagdo ou inalagdo excessiva de
CO,, medicdes inferiores a 32 mmHg indicam hiperventilacdo e medi¢des inferiores a
25 mmHg (assumindo uma fung¢do pulmonar normal) indicam-nos uma PaCO, baixa o
suficiente de modo a causar vasoconstricao cerebral e diminuigao do fluxo sanguineo
cerebral (Battaglia, 2001; Rivera, 2011e).

Uma descida abrupta no ETCO,, pode ser devida a desconexdo do ventilador, fuga
no circuito, a hipotensao severa, a hiperventilacdo, pneumotérax ou a um embolismo
pulmonar severo (Rivera, 2011e). O ETCO, é um parametro que nos permite ter
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acesso, a informagdo acerca da ventilacgdo, do metabolismo e, ainda, do estado
circulatdrio do paciente (Rivera, 2011e; Battaglia, 2001).

Assim as principais indicacdes para a utilizacdo de capnografia sdo na monitorizacdo
do paciente em anestesia geral, no paciente em cuidados intensivos ligado a
ventilador, e durante a reanimacao cardiorrespiratéria (Battaglia, 2001).

10.3-GASES SANGUINEOS

Existem dois tipos de gases sanguineos, arteriais e venosos cuja sua maior diferenca
consiste na falta de correlagdo entre as pressdes arteriais de oxigénio e didxido
carbono (Battaglia, 2001).

Os gases sanguineos arteriais, constituem o gold-standard da oxigenacdo e
ventilacdo (Mathews K. A., 2006h).

Os gases sanguineos venosos constituem um marcador inespecifico da producdo de
lactato e, como ta,l do metabolismo anaerdbio e défices de oxigénio (Mathews K. A.,
2006h).

Quando se avalia a funcdo respiratéria e o estado metabdlico prefere-se o sangue
arterial, no entanto o sangue venoso pode ser também util para avaliacdo de algumas
alteragdes metabdlicas, como as que ocorrem associadas a diarreia ou vomitos graves
e a exposicdo a algumas toxinas (Grimm, 2011).

Os locais de eleicdo para obtencdo de uma amostra de sangue arterial nos cdes e
gatos incluem a artéria femoral e a artéria lingual, no entanto pode ser usada qualquer
artéria superficial de grande calibre (Grimm, 2011; Humm, 2012b).

O valor normal da PaCO; para os caes é de 30,8 a 42,8 mmHg, e para os gatos de
25,2 a 36,8 mmHg (Grimm, 2011). A PaCO, aumenta quando a ventilagdo alveolar por
minuto diminui e vice-versa, logo quando a PaCO, aumenta, diz-se que ha uma
depressao da ventilacdo (hipoventilacdo) (Grimm, 2011; Humm, 2012b).

Os anestésicos (ex.: opidides, anestésicos volateis e propofol) sdo depressores
respiratdrios e, assim, a PaCO,, normalmente esta aumentada durante a anestesia,
exceto se a ventilacdo for controlada (Grimm, 2011). O diéxido de carbono, e ndo o
oxigénio, é o principal estimulo para a respiracdo durante a anestesia (Grimm, 2011).

O valor normal da PaO, para os cdes é de 80,9 a 103,3 mmHg, e para os gatos de
95,4 a 118,2 mmHg (Grimm, 2011). A hemoglobina é o principal transportador do
oxigénio no sangue, portanto o hematdcrito e a concentracdao de hemoglobina sdo
necessarios para estimar o teor de oxigénio (Grimm, 2011; Humm, 2012b). Os animais
anémicos podem ter pressdes de PaO, elevado, mas um teor de oxigénio baixo,
porque a sua concentracao de hemoglobina esta reduzida (Grimm, 2011).

O fornecimento de oxigénio é diminuido em situacGes de anemia, hipoxemia, e
diminuicdes do débito cardiaco (Haskins, 2011a). Por outro lado, o consumo de
oxigénio pode estar aumentado em situagdes de hipertermia, atividade muscular
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elevada, hipertiroidismo e sépsis, e diminuido em situagdes de hipotermia, inatividade
muscular e hipotiroidismo (Haskins, 2011a).

O fornecimento de oxigénio normalmente excede o consumo de oxigénio, sendo o
consumo de oxigénio correspondente a 20 a 25% do fornecimento de oxigénio
(Haskins, 2011a).

O fornecimento e absor¢do de oxigénio sdao monitorizados pela saturacdao de
oxigénio venoso central (ScvO,), parametro este, que avalia o progndstico (Sigrist,
2011a). A ScvO, é medida no sangue a partir da veia cava, através de um cateter
venoso central, cujo valor devera ser superior a 70% (Sigrist, 2011a). Caso o ScvO, seja
menor que 70 %, o transporte de oxigénio deve ser assegurado por quantidades
suficientes de hemoglobina (Sigrist, 2011a). Na medicina humana, o nivel de
hemoglobina recomendado é de 7 a 9 g/dl, o que também se aplica a medicina
veterindria (Sigrist, 2011a).

Quando o ScvO, < 70% e existe uma concentracdo de hemoglobina otimizada,
devemos associar um ionotropo positivo, como a dobutamina (2 a 20 pg/kg/min), para
manter a PAM (Sigrist, 2011a).

10.4-LACTATO

As concentragdes de lactato tém sido importantes para o progndstico no paciente
em urgéncia, visto que refletem a utilizacdo de oxigénio por parte dos tecidos e o
metabolismo anaerdbio, sendo também um bom indicador da perfusdo tecidular
(Mathews K. A., 2006h; Battaglia, 2001; Karagiannis, 2006).

Em condicBes anaerdbias o corpo produz lactato, em niveis elevados, podem indicar
hipoxia tecidular, associada comummente com acidémia/acidose, que pode ocorrer
em situacdes de choque, bem como em pacientes com um metabolismo anaerébio
elevado (esforco fisico elevado, convulsdes) (Battaglia, 2001). Outras condi¢Ges, como
infusOes de dextrose e sépsis, sem diminuicdo da perfusdo, podem aumentar os niveis
de lactato (Battaglia, 2001; Karagiannis, 2006).

A hiperlactacidémia e a acidose lactica sdo extremamente frequentes em medicina
veterindria, nomeadamente em animais que apresentam desordens multiorganicas,
tais como sindrome de resposta inflamatdria sistémica (SIRS), choque, sépsis,
neoplasia e envenenamento (Barroso, 2006).

A medicdo dos niveis sanguineos de lactato tém tido inUmeros tipos de utilizacado,
como marcador de hipoperfusao tecidular, indicador de ressuscitacdao apds o choque,
indice de prognodstico pos-ressuscitagao, factor de progndstico em situagbes de
urgéncia e, finalmente, como diagndstico etiolégico (Karagiannis, 2006). Sao referidos
na tabela 30, os valores de referéncia das concentra¢ées de lactato.
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O uso do lactato na pratica veterindria tem vindo a crescer substancialmente, sendo
um importante ponto de referéncia em situa¢des de progndstico (Karagiannis, 2006).
Cada vez mais, o lactato é usado como uma ajuda preciosa para confirmar ou averiguar
a severidade de certas condigdes, como por exemplo na acidose metabdlica (Devey,
2012b).

Os niveis sanguineos de lactato, interpretados em associagdo com os sinais clinicos,
podem vir a ser usados como um ponto de referéncia para se determinar o sucesso da
resposta do paciente a terapéutica instituida (Karagiannis, 2006).

Alguns estudos de medicina humana provaram que a diminuicdo dos niveis
sanguineos de lactato, durante a ressuscitacdo, estava associada a um progndstico
favoravel (Karagiannis, 2006).

Tabela 30: Valores de referéncia das concentragoes de lactato (Karagiannis, 2006)

Concentragdo de lactato (mmol/L) Significado
<2,5 Normal
2,5a4,9 Hiperlactacidémia ligeira
5a7 Hiperlactacidémia moderada
>7 Hiperlactacidémia severa

As concentrag¢des sanguineas de lactato menores que 2,5 mmol/L, sdo consideradas
fisioldgicas, por sua vez, a hiperlactacidémia ligeira estd entre os 2,5 e 4,9 mmol/L,
enquanto a hiperlactacidémia moderada encontra-se entre os 5 e 7 mmol/L
(Karagiannis, 2006). Finalmente, concentracdes séricas de lactato maiores que 7
mmol/L sdo consideradas hiperlactacidémias severas (Karagiannis, 2006).

O uso do lactato como indicador de progndstico tem vindo a ser alvo de estudo
constante (Karagiannis, 2006). Estes estudos, tanto em humanos como em animais,
tem vindo a demonstrar informacdo Util em varias situacgdes, incluindo a babesiose,
sindrome da veia cava e a dilatacdo-torcao gastrica (Karagiannis, 2006).

Um estudo retrospetivo recente sobre o uso do lactato como progndstico de
sobrevivéncia em cdes com dilatacao-torcao gdastrica mostrou que os cdes com
concentra¢des sanguineas de lactato abaixo dos 6 mmol/L apresentam uma taxa de
sobrevivéncia de 99%, enquanto os cdes que apresentavam concentracgdes séricas de
lactato superiores a 6 mmol/L, apresentaram uma taxa de sobrevivéncia de apenas
58% (Lagutchik, 1998; Ellison, 2011).

Outro estudo focado nas concentragdes sanguineas de lactato em cdes, que se
apresentavam num estado critico, ou com alguma afe¢dao, mostrou que estas
concentracdOes de lactato se encontravam significativamente superiores nos pacientes
gue acabaram por morrer, do que os que sobreviveram (Lagutchik, 1998).

79




11-FLUIDOTERAPIA

Os fluidos tém certas propriedades e o que diferencia as caracteristicas de cada um
€ 0 que os torna mais apropriados para determinada condicdo (Firth, 2012).

No caso de sépsis severa, deve-se iniciar o protocolo de ressuscitacdo e para tal
recomenda-se uma fluidoterapia agressiva até uma CVP >8 mmHg, aplicando
diferentes tipos de fluidos, com bolus de cristaldides ou coldides, administrados ao
longo de 30 minutos (Sigrist, 2011a; Dellinger, 2008; Serrano, 2012a).

A implementagdo precoce de uma fluidoterapia adequada, ird melhorar a perfusao
microvascular através do aumento da pressdo arterial e diminuicdo da viscosidade do
sangue, modulando a inflamacdo devido a alteracdes no padrdo das citoquinas (Rivers,
2010). Mantendo assim a capacidade funcional e de suporte organico (Rivers, 2010;
Mathews K. , 2006c).

No anexo vii, inclui-se a informagdo necessdria para avaliar o animal quanto ao seu
estado de hidratacdo e perfusdo tecidular (Mathews K., 2006c).

No entanto o volume intravascular, como sabemos, também é afetado, sendo
referidos, no anexo viii, os parametros, que ocorrem com a perda de volume
intravascular (Mathews K. , 2006c).

11.1-CRISTALOIDES

Os cristaldides sdao fundamentalmente solugdes salinas, tendo a solugdo salina
normal 0,9% (NS) um contelddo em sédio e cloro na concentracdo de 154 mmol/I
(Firth, 2012). A NS é ligeiramente hipertdnica para caes e gatos, com um total de
osmolaridade de 308 mmol/I (Firth, 2012; DiBartola, 2011).

As solugdes salinas com um elevado conteldo em cloro, usadas em pacientes que
estdo em hipoperfusdo ou que estdo em acidose metabdlica, como por exemplo a
cetoacidose diabética, podem atrasar a recuperacdo do paciente, contribuindo dessa
maneira para um agravamento da acidose metabdlica (Firth, 2012; Sigrist, 2011a).

O NS é, assim, uma boa opc¢ao de fluido para pacientes com traumatismo craniano,
isto porque o conteldo elevado de sédio fornece um restauro da volémia, sem o risco
de hiponatrémia, que de outro modo poderia agravar o edema cerebral (Firth, 2012).

A solucdo de lactato de Ringer (LR) é a solugdo eletrolitica que mais se aproxima da
concentracdo plasmatica corporal, sendo o pilar da fluidoterapia de suporte e de
ressuscitacdo (Firth, 2012; DiBartola, 2011).

A concentracdo de cloro no soro lactato de Ringer é cerca de 110 mmol/l e de
lactato 24-28 mmol/l, o qual serve como fonte de ido bicarbonato, o que significa que
ha um equilibrio entre os niveis de cloro e de lactato, sendo o lactato de Ringer uma
boa opcdo para pacientes com acidose metabdlica (Firth, 2012).
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No entanto, o lactato de Ringer deve ser usado com cautela em pacientes que
tenham patologias que causem hiponatremia, como hepatopatias severas, doenca
renal, hipotiroidismo, insuficiéncia cardiaca congestiva e terapias diuréticas (Firth,
2012). Isto porque a concentragdo normal plasmatica de sédio é 135-145 mmol/l em
cdes, e 145-155 mmmol/l em gatos e o lactato de Ringer tem uma concentragdo de
sédio de 128 ou 130 mmol/I (Firth, 2012).

Os cristaldides, como o LR, derivados do sangue e albumina sdo em medicina
humana os fluidos de eleigdo (Sigrist, 2011a).

A solucdo salina hipertonica (HTS) é o Unico cristaldide hiperténico que é
usualmente usado em pacientes de emergéncia (Firth, 2012). O HTS esta disponivel
como uma solugao de cloreto de sdédio a 7% ou 7,5%, que é cerca de oito vezes mais
concentrado do que o NS (Firth, 2012).

No traumatismo craniano, a administracdo de HTS é benéfico na fluidoterapia de
resuscitacdo, uma vez que a 4ml/kg ird suportar a pressdo arterial média, o que
optimiza por sua vez a pressao de perfusao cerebral (Firth, 2012). Ao mesmo tempo, o
HTS vai entdao reduzir o desenvolvimento de edema cerebral, diminuindo assim a
pressao intracraniana (PIC) (Firth, 2012).

A segunda situacdo de eleicdo para administrar o HTS é na ocorréncia de
hipovolémia hiper-aguda, no protocolo de ressuscitacdo, especialmente em pacientes
de grande porte (Firth, 2012). O HTS tem sido, assim, usado para reposi¢cdo da volémia,
em pacientes que ndao estao desidratados, mas que se apresentam
hemodinamicamente instaveis, ou seja, em trauma recente ou pacientes com
dilatagao volvo-gastrico (Firth, 2012). Uma forma de administrar HTS, de modo a
alcancar uma maior duracdo de ac¢do é combind-lo com um coldide, como por
exemplo, uma preparagao comercial de solugao salina a 7,5%, combinada com uma
solucdo de dextran 70 a 6% (Firth, 2012).

Os cristaléides distribuem-se bem no espaco extracelular, uma vez que o intersticio
é trés vezes maior que o espaco intravascular, e assim apenas um quarto dos fluidos
administrados permanecem no espago intravascular, permanecendo o restante no
espaco intersticial (Sigrist, 2011a). No entanto, tal pode levar a edema dos tecidos,
especialmente em pacientes com SIRS/sépsis, nos quais hda aumento da
permeabilidade vascular e, portanto, os cristaléides podem nao ser o fluido de elei¢do
nesses nossos pacientes (Sigrist, 2011a).

11.2-COLOIDES

Os coldides sdo moléculas de grande peso molecular, que geralmente ndo passam a
membrana semipermeadvel, sendo a pressdo osmoética coloidal a pressdo que estas
moléculas exercem na membrana semipermeavel, no espaco intravascular (Battaglia,
2001; Sigrist, 2011a; Boag, 2011a).
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Assim a pressao osmotica coloidal é a pressdao no endotélio vascular que é exercida
pelos coldides intravasculares, que sdo maioritariamente proteinas do plasma
(Battaglia, 2001; Boag, 2011b). Estas proteinas ajudam a manter a agua e cristaldides
intravasculares no espaco intravascular (Battaglia, 2001; Sigrist, 2011a). Se houver uma
diminuicdo da pressao osmotica coloidal vai ocorrer edema dos tecidos, visto que os
fluidos ja ndo conseguem ser mantidos eficazmente no espaco intravascular (Battaglia,
2001). A pressdao osmética coloidal é bastante importante no doente critico, visto que
o balango hidrico é vital (Battaglia, 2001).

Os coldides podem ser classificados tanto como naturais ou sintéticos (Firth, 2012;
Boag, 2011a). Os coldides naturais, como a albumina e o plasma, ndo sdo utilizados em
medicina veterindria na terapia de ressuscitacdo e de suporte volémico, uma vez que
possuem escassos recursos (Firth, 2012; Boag, 2011a). No entanto, hoje em dia, o
plasma canino, encontra-se disponivel através de bancos de sangue, sendo bastante
util em pacientes com coagulopatias (Firth, 2012; Boag, 2011a).

Aos pacientes que possuem hipoalbuminémia podem ser admnistrado coléides
sintéticos (Firth, 2012; Sigrist, 2011a). Por sua vez, em medicina humana, a albumina é
regularmente utilizada em pacientes, sendo o seu uso durante a ressuscitacdo
associado a uma diminui¢ao da mortalidade (Delaney, 2011).

Os coldides sintéticos sdo a base de gelatina, como Haemacel e a Gelofusine, ou a
base de polissacaridos como os Dextrans 70, ou a base de hidroxietilamido (HES) (Firth,
2012; Sigrist, 2011a; Boag, 2011b). Os coldides a base de dextrans e gelatina
raramente sdo usados devido aos efeitos colaterais (Firth, 2012; Sigrist, 2011a; Boag,
2011b). Os coldides constituidos a base de gelatina sdo de origem bovina e sdo
utilizados como expansores de volume de acdo curta, em paises nos quais se
encontram disponiveis (Firth, 2012; Boag, 2011a). A dose habitual é de 5-10 ml/kg,
sendo o efeito visivel nos 30 minutos seguintes, tendo uma durag¢do entre 2 -4 horas
(Firth, 2012).

Os polissacédridos de dextran estdo disponiveis em duas formas de diferentes pesos
moleculares, como o dextran 40 (D40), tendo um peso molecular de 40 kilodaltons, e o
dextran 70 (D70) de 70 kilodaltons (Firth, 2012). O dextran 40 (D40) tem efeitos sobre
a coagulacdo e plaquetas, sendo usado na microcirurgia, especialmente para evitar a
formacao de trombos, no entanto, visto ter um impacto negativo sobre a coagulacao,
o D40 ja ndo é recomendado para o suporte volémico de ressuscitacdo (Firth, 2012;
Boag, 2011b). A carga osmotica criada pelas particulas de dextran, parece ter
influéncia no desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda (Firth, 2012).

A molécula D70 adequa-se bem a situacdes de hipovolémia associadas a anestesia,
sendo o seu efeito quase imediato, apesar da sua duragao de agao ser apenas 1-2
horas, o que para alguns pacientes é o suficiente para terminar a cirurgia e iniciar-se a
fase de convalescenca (Firth, 2012).

O HES é suspendido num soro salino a 0,9% ou lactato de Ringer, a uma
concentracdo de 6%, ou, por vezes, a 10%, sendo as solugdes de 6% consideradas iso-
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oncdticas, Considera-se que 1 litro a 6% HES exerce a mesma pressao oncdtica que um
litro de sangue (Firth, 2012; Sigrist, 2011a).

Alguns estudos concluiram que o HES ndo é recomendado para pacientes sépticos,
visto que pode estar associado a falha renal e disturbios de coagulagdo, como tal ainda
ha alguma controvérsia em relagdo a este tema (Dellinger, 2008; Sigrist, 2011a;
Wiedermann, 2008).

Os novos produtos HES disponiveis na Europa, com um menor peso molecular
(Voluven ®, Tetraspan®), estdo também associados a menos efeitos secundarios e
podem ter interesse particularmente em pacientes com aumento da permeabilidade
capilar e que exigem grandes quantidades de fluidos (Sigrist, 2011a).

Os coldides sdo assim Uteis na reposicdo volémica e ressuscitacdao, uma vez que nao
atravessam as paredes capilares do espaco intravascular para o espaco intersticial tdo
facilmente como os cristaléides, prolongando assim o seu efeito na manutencdo do
volume intravascular (Firth, 2012).

11.3-PROTOCOLO DE FLUIDOTERAPIA DE RESSUSCITACAO

A administracdo de fluidos intravenosos (IV) em pacientes hipovolémicos vai ajudar
a restaurar o volume circulatério, melhorando desta maneira a perfusdao (Fletcher,
2012a; Dodd, 2012c; Boag, 2011b).

Se houver evidéncias de colapso hemodinamico é necesséario a infusdo de fluidos
intravenosos, que devem ser administrados a uma taxa elevada, para ressuscitar o
paciente (Devey, 2012a; Mathews K. , 2006c; Dodd, 2012c).

Geralmente utiliza-se uma combina¢do de cristaléides e coldides em pacientes
extremamente criticos, uma vez que aproximadamente 80% dos fluidos extracelulares
estdo no espaco intersticial e os cristaldides rapidamente os redistribuem para a
circulacdo sistémica, sendo que, apdés 20 a 60 minutos, apenas 20% do volume
administrado se encontra em circulagdo (Devey, 2012a; Serrano, 2012a; Dodd, 2012c).

A curto prazo, os cristaldides irdo expandir o espaco intravascular e pode também
ocorrer um aumento dos fluidos intersticiais devido ao aumento da permeabilidade
vascular, o que pode levar a edema, diminuindo assim a capacidade do oxigénio se
difundir para as células (Devey, 2012a; Rivera, 2011b). Neste sentido devem ser
evitados grandes volumes de infusdes cristaldides (Devey, 2012a; Rivera, 2011b).

A taxa de administracdo de cristaldides em pacientes cardiacos também deve ser
reduzida, de modo a ndo aumentar as pressdes diastdlicas, para evitar o
apareciemento de edema pulmonar (Serrano, 2012a; Dodd, 2012c). Os coldides
contém moléculas de elevado peso molecular, que geralmente ndo passam as
membranas capilares, no entanto devido ao tamanho e semivida do HES, este ird
proporcionar um meio eficaz de expandir o volume intravascular por um periodo de
tempo prolongado (Devey, 2012a; Rivera, 2011b).
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No caso de ter ocorrido uma hemorragia severa deve ser feita transfusdao de
sangue, de modo a manter concentracées adequadas de hemoglobina, o que é
essencial para assegurar um fornecimento adequado de oxigénio aos tecidos (Devey,
2012a; Serrano, 2012c; Dodd, 2012c).

No tratamento da sépsis severa e no choque séptico, o protocolo de ressuscitacdo é
sempre utilizado com o objetivo de obter os valores referidos na tabela 31 (Serrano,
2012a; Mathews K. , 2006c; Dodd, 2012c):

Tabela 31: Objetivo do tratamento de sépsis severa e choque séptico em
humanos. Este protocolo deve ser usado nas primeiras 6 horas desde a apresentacao
do paciente. ScvO2 é medido no sangue no cateter venoso central. (adaptado de
Robben, 2012c)

Iniciar o protocolo de ressuscitacao imediatamente com hipotensao ou com
lactato >4 mmol/I

Press3ao venosa central 8 a 12 mmHg

Pressao arterial média >= 65 mmHg

Débito urinario >= 0,5 ml/kg/hr

Saturagao de oxigénio venoso central >=70% (ScvO, >=65%)
- ScvO,

O protocolo da fluidoterapia de ressuscitacao deve-se executar quando a PAM é
menor que 60 mmHg, de modo a reverter a hipotensdo e o choque (Mathews K.,
2006e). Este protocolo de fluidoterapia de ressuscitagdo consiste em trés passos,
descritos em seguida:

1. 20 ml/kg de cristaldides no cdo e 10 ml/kg no gato, administrar entre 2 a 3
bolus;

2. 2 ml/kg de solucdo hipertdnica salina a 7,2% no cdo e 1 ml/kg no gato,
administrar entre 2 a 3 bolus;

3. 5 ml/kg de coldides no cdo e 2,5 ml/kg no gato, administrar 2 a 3 bolus
(Mathews K., 2006f; Costello M. F., 2010; Dodd, 2012c; Arnold, 2010c).

O uso de vasopressores, ionotropos e corticosterdides é indicado quando os
cristaldides, solucdo salina hiperténico (HTS) e coldides ndo conseguem reverter o
estado hemodindmico do paciente, ou seja, se houver persisténcia da hipotensao
(Serrano, 2012a; Mathews K. , 2006f; Costello M. F., 2010; Arnold, 2010b). Como tal, o
objetivo da sua utilizacdo é manter a PAM num valor superior ou igual a 65 mmHg.

Usamos, assim:

1. Dopamina (vasopressores de eleicdo) a 5 pg/kg/min, para cdes e gatos (ndo
deve ser administrada em altas, doses de modo a proteger o rim, uma vez
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que doses elevadas provocam vasoconstricdo severa, podendo provocar
lesGes renais).

2. Dobutamina (ionotropo indicado caso a administracdo dos vasopressores
nao seja bem sucedida, de modo a melhorar a atividade do miocardio), com
a dose de 5 a 10 pg/kg/min no cdo e 2ug/kg/min no gato;

3. A epinefrina (0,05 a 0,3 pg/kg/min), fenilefrina (0,01mg/kg) ou vasopressina
(0,001 a 0,004 pg/kg/min 1IV) ndo devem ser administrados como
vasopressores iniciais no choque séptico, podendo, no entanto, administrar-
se a epinefrina como um agente alternativo no choque séptico, quando a
PAM nao responde a administracdo de dopamina (Serrano, 2012a; Mathews
K., 2006f; Costello M. F., 2010; Dodd, 2012c; Arnold, 2010b).

Caso ap0ds, na administracdo da terapia acima descrita, ndo haja resposta por parte
do paciente, deve considerar-se a administracdo de corticosterdides:

5. Hidrocortisona com a dose de 50 mg/kg a 100 mg/kg (preferivel a
dexametasona) quando o paciente se apresenta em choque séptico, quando
a hipotensdo ndo responde a fluidoterapia de ressuscitacdio e a
administracdo de vasopressores (choque séptico com hipotensdo severa
refrataria);

6. Metilprednisolona na dose de 10 a 30 mg/kg IV, hoje em dia utilizam-se
doses mais baixas (1-2 mg/kg) (Serrano, 2012a; Costello M. F., 2010;
Haskins, 2011b; Mathews K. , 2006f; Robben, 2012a).

N3o se deve utilizar a terapéutica com corticosteréides para tratar a sépsis na
auséncia de choque séptico, a menos que o estado enddcrino e o nivel de cortisol no
organismo justifiguem a sua administracdao (Serrano, 2012a; Mathews K. , 2006f;
Arnold, 2010b).

E indicada a administracdo de produtos sanguineos quando a hemoglobina desce
para um valor inferior a 7,0 g/dl, de modo a obter valores entre 7,0-9,0 em adultos,
mas pode ser necessario obter valores mais elevados no caso de isquemia do
miocdrdio, hipoxemia severa, hemorragia aguda, acidose lactica (Serrano, 2012a).

12-DEBITO URINARIO

A principal funcdo dos rins consiste na excrecdo metabdlica dos residuos e na
reabsorcdo vital de eletrdlitos e dgua (Rivera, 2011e). O volume e os residuos de urina
produzidos sao o resultado de uma populagdo de nefrénios funcional, derivados dos
glomérulos e tubulos renais (Rivera, 2011e).
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O volume de urina produzido depende da taxa de filtracdao glomerular (GFR), e da
capacidade dos tubulos renais para reabsorverem sédio e agua, sendo os fatores
responsaveis pela GFR, a extensdo da rede de capilares, a permeabilidade dos
capilares, e o gradiente de pressao hidrostdtica e oncética, através da parede dos
capilares (Rivera, 2011e).

Se a PAM descer abaixo de 60 mmHg, o gradiente de pressao hidrostatica diminui
sobre a rede de capilares glomerulares e a filtracdo glomerular quase que cessa,
podendo levar a oliguria (Rivera, 2011e).

Um estado severo de hipoxia prolongado pode causar disfungdo ou mesmo morte
das células glomerulares e tubulares, levando a uma inadequada producdao de urina
(Rivera, 2011e).

Em pacientes em urgéncias e cuidados intensivos, deve-se fazer uma medicdo
precisa, e frequente do débito urindrio, ou seja, da producdo de urina, o que pode
requerer uma cateterizacdo da bexiga (Rivera, 2011d). Tal deve ser feito, com uma
técnica assética e com luvas esterilizadas, de modo a minimizar as infe¢des
iatrogénicas do trato urinario (Rivera, 2011e).

A regularidade da monitorizacdo do débito urindrio é determinada pela severidade
da afecdo (Rivera, 2011e).

O débito urinario, deve ser medido a cada 2 horas, devendo-se também efetuar,
diariamente, o exame do sedimento, de modo a avaliar a presenca, ou nao, de infecao
(Rivera, 2011e). Deve-se fazer um flush com solucdo salina estéril, aos cateteres
urinarios, a cada 8 horas, para que nao haja formacdo de rolhdes e codgulos, que
levem a obstrucdo (suspeitar, quando hd reducdo subita da colheita de urina) (Rivera,
2011e).

Um método indireto de estimar o débito urinario consiste na colocagdao de
resguardos, na jaula do paciente, para colheita de urina, sendo o peso do resguardo
com urina ensopado, subtraido ao resguardo seco, e no qual, cada 1 mg de urina,
equivale a 1ml de colheita de urina (Rivera, 2011e; Arnold, 2010d).

Outro método consiste na colocacdo do animal numa jaula elevada do chdo e a
urina é entdo colhida e medida (Rivera, 2011e).

Todos os fluidos administrados e produzidos sdo registados, incluindo os fluidos
administrados por via parentérica e entérica (Rivera, 2011e).

O débito urinario normal é de 0,5 ml/kg/hr, podendo ser maior em gatos, e 1
ml/kg/hr ou maior em cdes (Devey, 2012b). Valores mais baixos, podem indicar
desidratacdo ou hipotensdo, o que pode significar comprometimento da perfusdo
renal, ou disfuncdo renal (Devey, 2012b).

No internamento hospitalar, a produgdo de urina dos animais sujeitos ao protocolo
de fluidoterapia deve ser: 1 a 2 ml/kg/hr (Devey, 2012b).

Os animais desidratados com funcdo renal normal tém densidades urindrias
maiores que 1,030 nos cdes e nos gatos maiores que 1,035, em pacientes sujeitos a
fluidoterapia as densidades urinarias variam entre 1,010 a 1,020, tendo em conta um
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estado de hidratacdo normal (Donohoe, 2012a; Mathews K. A., 2006h). Através da
densidade urindria do nosso débito urinario, podemos controlar a taxa de fluidoterapia
no internamento hospitalar (Donohoe, 2012a).

A oliguria é definida com valores menores de 0,3 ml/kg/hr, a andria com valores
menores de 0,08 ml/g/hr (Devey, 2012b).

A oliguria pode ser pre-renal, renal e pds-renal:

e Oliguria pré-renal pode ocorrer por hipovolémia, falha cardiaca, hipotensao,
vasoconstricdo excessiva, ou hipercalcémia, que pode levar a diminui¢dao da
taxa de filtracao glomerular. A desidratacdo e hipotensdao vao diminuir o
débito pré-renal, até que o volume intravascular seja restaurado;

e Oliguria renal pode ocorrer por altera¢cdes da funcdo celular glomerular
e/ou tubular, em situacdes como sépsis, trauma e toxinas (ex.:
aminoglicosideos e anfotericina) e em infecGes como a pielonefrite;

e Oliguria pds-renal pode ocorrer por interrupgao do fluxo urindrio através dos
ureteres, bexiga, ou uretra, incluindo a presenca de cdlculos renais, codgulos
sanguineos, neoplasias, ou trauma (Rivera, 2011e).

A verdadeira oliglria, num paciente que esta a receber fluidos intravenosos, resulta
numa diminuicdo do Hct, devido a hemodiluicdo, em que o peso corporal ird aumentar
rapidamente com a acumulagdo de fluidos (Devey, 2012b).

Um aumento dos valores de ureia, creatinina e potassio, sugerem falha renal ou
obstrucdo pds-renal, o que requer a atencdo dos clinicos rapidamente (Devey, 2012b).

A excessiva producdo de urina designa-se de poliuria e pode ser devida a uma
sobrecarga de fluidos intravenosos, ou alteracdes na absorcdo tubular renal de sodio e
agua (Devey, 2012b).

Assim, o débito urinario deve ser avaliado em conjunto com o Hct, PT, CVP, PAM,
frequéncia cardiaca e peso corporal (Devey, 2012b).

Se a etiologia da respetiva condicdo for renal, deve-se administrar manitol (0,5 a 1,5
g/kg V), furosemida (2 a 4 mg/kg IV), e dopamina (2,5 a 5 pg/kg/min em infusdo
continua), para estimular a producdo de urina (Devey, 2012b; Boag, 2011c).

Existe um estudo no qual o diltiazem (bloqueador dos canais de calcio), induz o
débito urinario no animal anurico (Boag, 2011c).

Um animal com polidria requer grandes quantidades de fluidos intravenosos, para
manter a hidratacdo normal, estando o potdssio regularmente baixo, nestes pacientes,
o que requer suplementacdes agressivas (Devey, 2012b).

13-HEMATOLOGIA E PROTEINAS TOTAIS

O Hct e as PT devem ser avaliados em conjunto, de modo a auxiliar na interpretacao
do Hct (Mathews K. A., 2006h; Battaglia, 2001). O Hct é uma ferramenta importante na

87



avaliacdo e diagndstico do paciente, como por exemplo um Hct baixo indica anemia, o
gue pode levar a hipoxia dos tecidos e um Hct elevado pode indicar desidratacdo ou
policitemia secundaria a uma patologia subjacente (Battaglia, 2001).

O hematécrito pode estar normal mesmo que haja perda de sangue devido a
contragao esplénica (apesar de o mesmo nao acontecer nos gatos), e também devido
ao tempo que os fluidos intersticiais levam a mover-se para o espago intravascular
(Mathews K. A., 2006h; Holowaychuk, 2011).

A anemia também pode ocorrer devido a doencas imunomediadas (Mathews K. A.,
2006h). Assim, devemos também determinar as PT para averiguar se existe perda de
sangue (Mathews K. A., 2006h). No caso de o Hct estar dentro dos limites normais e as
PT abaixo do normal, ha que considerar a hipdétese de estarmos perante uma
hemorragia (Mathews K. A., 2006h).

No caso de estarmos perante uma doenca imunomediada, as PT estdo normais
(Mathews K. A., 2006h). Assim, é também indispensavel fazer uma contagem de
células sanguineas (hemograma), de modo a verificar a ocorréncia de neutropenia,
trombocitopenia, sépsis/choque séptico, hemorragias e CID (Mathews K. A., 2006h).

No paciente critico anémico, o esfregaco sanguineo, ajuda-nos a perceber a
resposta da medula dssea, perante a anemia, ou seja, permite a informacdo de uma
anemia regenerativa ou ndo (Couto, 2011).

Um estudo completo hematoldgico requer um esfregaco sanguineo, e caso este
tenha uma boa qualidade, permite-nos observar:

¢ A morfologia e tamanho dos reticulécitos;

e A presenca de autoaglutinacao;

O numero e o tipo de células da linha branca e das plaquetas;

e A presenca de reticuldcitos nucleados;

e A presenca de policromdcia (indicativo de regeneragao);

e A presenca de reticuldcitos parasitados (Couto, 2011; Powell, 2012).

Durante o internamento, deve-se realizar uma a duas vezes ao dia, um Hct/PT, no
sentido de monitorizar o estado de hidratacdo do paciente, durante o protocolo de
fluidoterapia (Donohoe, 2012a).

No paciente critico também sdo comuns anormalidades nos tempos de coagulacao,
gue podem estar associadas a trauma, sépsis, condi¢cOes hereditarias, ou intoxicacdo
por rodenticidas (Battaglia, 2001). Os testes que devem ser realizados sdo o tempo de
protrombina, o tempo de tromboplastina parcial ativada (aPTT), tempo de coagulacdo
ativado (ACT), tempo de hemorragia da mucosa bucal (BMBT), e a contagem
plaquetaria (Battaglia, 2001). Assim é possivel determinar se o animal estd em CID
(Mathews K. A., 2006h; Brainard, 2011b).
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14-APARELHO GASTROINTESTINAL

O trauma gastrointestinal pode ocorrer de varias maneiras, sendo variavel a
apresentacdo e os sinais clinicos do paciente (Collins, 2012).

Os fatores que devem ser considerados em todos os
casos sao a ocorréncia de desidratacdo, vémito ou
regurgitacao, e peritonite ou sépsis (Collins, 2012).

A ocorréncia de trauma no eséfago (figura 42),
geralmente é causada por corpos estranhos, que se alojam
em locais estreitos, como no hiato esofagico (Collins,
2012). Tais situacdes podem levar a isquemia e perfuracao
do eséfago. A remocdo dos corpos estranhos deve ser

através de endoscopia (Collins, 2012).

A dilatacdo volvo-gastrica é a causa mais comum de
trauma no estbmago, verificando-se muitas vezes,
também, a presenca de corpos estranhos (Collins, 2012).
No entanto, estes ultimos ndo sdo considerados uma

Figura 42: Raio-X com uma

verdadeira urgéncia cirdrgica, a menos que haja perfuragdo ;.zem compativel a megaessfago
géstrica (CoIIins, 2012) de um canideo e de um felideo.

A ocorréncia de trauma no intestino delgado estad geralmente associada a presenca
de corpos estranhos, lineares ou ndo (Collins, 2012). A intussuscepcao é outra situacao
de urgéncia, que ocorre especialmente em animais jovens, e que pode estar associada
a parasitas, como as coccideas e giardia (Collins, 2012).

Em relacao as afecdes do intestino grosso, temos comumente as perfuragdes, que,
devido ao seu elevado conteudo de coldnias bacterianas, podem-se tornar fatais
(Collins, 2012). As perfuracées podem ser secunddrias a roturas de neoplasisas ou
devido a corpos estranhos (Collins, 2012).

A peritonite é um conceito particular de trauma gastrointestinal, cujo diagndstico
se faz através de citologia de uma amostra do liquido abdominal livre (Collins, 2012). A
peritonite séptica é altamente fatal, por isso o seu maneio de monitoriza¢cdo deve ser
apertado (Collins, 2012). O tratamento de base das peritonites baseia-se:

¢ Na fluidoterapia (e dentro desta a administracdo de coldides);

e Na administracdo de antibidticos intravenosos, que devem ser aplicados antes
da contaminacao;

e Na realizacdo de laparotomia abdominal caso seja necessario, no sentido de

efetuar varias lavagens peritoneais (Collins, 2012).

Se estivermos perante uma gastroenterite aguda, o objetivo teraputico é rehidratar,
prevenir ou tratar a sépsis, corrigir o potassio e os niveis de glucose, normalizar a
pressdo arterial média, parar o vémito, controlo da dor, e promover a nutricdo dos
enterdcitos (Miller, 2007). Apds a entrada do animal e depois de ter feito duas horas
de fluidoterapia agressiva, deve-se monitorizar:
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¢ O peso corporal;
e A glucose e proteinas totais sanguineas;
e Hematdcrito e ionograma (niveis de potassio) (Miller, 2007).

Para controlo do vémito, deve-se assegurar que ndo ha intusscepg¢do, para evitar o
uso de antivomitivos com agdo proé-cinética, como é o caso da metoclopramida. No
vémito recorrente, usamos como alternativa a metaclopramida e maropitan o farmaco
ondasetron BID ou TID (Miller, 2007).

As drogas mais utilizadas na urgéncia gastrointestinais sdo os anti-eméticos, que
podem ter acgdo central, como por exemplo, o maropitan (2 mg/kg SC) e
clorpromazina, e de ac¢do periférica como a metoclopramida (0,2 a 0,5 mg/kg IV ou SC)
(Dandrieux, 2011).

Outras medicacgdes, cujo o efeito é reduzir o acido gastrico, aumentar o pH gastrico,
e diminuir a irritagdo gastrica, sdo os recetores antagonistas H, como exemplo, temos
a cimetidina (5 mg/kg IV), a ranitidina (1 a 2 mg/kg SC) (Dandrieux, 2011).

No caso de ulceragao gastrica, podemos usar farmacos protetores da mucosa, como
o sucralfato (0,5 a 1g/kg PO) (Dandrieux, 2011).

Em situagdes mais graves, utilizamos os recetores H, antagonistas, com elevado
poder redutor da acidez, como o omeprazol (0,5 a 1 mg/kg IV) (Dandrieux, 2011).

Atualmente utilizam-se drogas com poderes anti-eméticos centrais e periféricos e
ainda com efeitos procinéticos, como o ondasetron (0,1 a 0,2 mg/kg SC) (Dandrieux,
2011).

Os antibidticos mais frequentes para o uso na urgéncia gastrointestinal s3o a
tilosina, a sulfasalazina, e o metronidazole (Dandrieux, 2011).

15-NUTRICAO

Os pacientes criticos podem desenvolver estados de anorexia e as suas
necessidades nutricionais sdo bem distintas das do animal sauddvel (Monsey, 2010).

E muito importante considerar a nutricio como parte do protocolo de tratamento
do animal nos cuidados intensivos (Monsey, 2010). Os animais criticos anoréticos
desenvolvem um balanco energético e proteico negativo, que podem dar lugar a
complicacdes devido a diminuicdo da imunidade, perda da forga muscular, pneumonia,
sépsis e morte (Monsey, 2010; Villaverde, 2012; Chan, 2012).

Estd provado que uma ma nutricdo estd associada ao aumento das taxas de
complicagcdes, o que permite, um maior tempo de hospitalizacdo, aumentando assim a
taxa de morbilidade, levando deste modo ao aumento dos custos financeiros, em
relacdo a medicina humana, que presumimos que esta teoria também se adapte a
medicina veterinaria (Murphy K. , 2011a).

A ma nutricdo pode levar a vomito, regurgitacdo, diarreia, e cicatrizacdo atrasada
(Murphy K., 2011a; Villaverde, 2012).
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Uma alimentagao equilibrada é essencial no trauma, no pds-operatério, no pods-
infecioso, e no sindrome febril (Murphy K., 2011a).

Considerando a alimentacdo assistida, a via enteral é preferida a via parenteral
(Villaverde, 2012). Muitos destes doentes no internamento, devem ser acompanhados
com fluidoterapia, balanceada com eletrélitos e glucose (Murphy K. , 2011a).

Nos pacientes em que a alimenta¢do é voluntdria, devemos calcular as calorias
necessarias, ou seja, resting energy requirements (RER) (Murphy K. , 2011a; Villaverde,
2012). O RER ¢é a quantidade de energia necessaria para manter as func¢des vitais no
animal em repouso (Villaverde, 2012).

Se o paciente ndo come voluntariamente, mas dentro de um critério de estabilidade
em que se pode anestesiar, aplicamos, entao, tubos de alimentacdao, como tubo de
esofagostomia, tubo de gastrostomia, ou tubo de jejunostomia (Murphy K., 20113;
German, 2012). E também possivel a aplicacdo de um tubo nasoesofagico, mas para
uma alimentacdo de curto tempo (14 dias), em que a vantagem é ndo necessitar de
anestesia geral, mas a desvantagem é que se utiliza o tubo unicamente para alimentos
liqguidos (Murphy K., 2011a).

Para estimular o apetite, principalmente na medicina felina, podemos usar drogas
como ciproheptadina, mirtazepina, nandrolona e ainda o diazepam (German, 2012; C.
Smith, 2012).

A WSAVA (World Small Animal Association) promove uma nova ideia, que é o
quinto sinal vital ser o estado nutricional (Nap, 2012). Esta nova teoria é apoiada pelo
AAHA (American Animal Hospital Association), que no seu programa, de cinco
avaliacBes vitais, se envolvem cinco sinais vitais, sendo estes: temperatura, pulso,
respiracdo, dor e estado nutricional (Nap, 2012).

16-CHOQUE

O choque pode ser definido como um sindrome produzido por ma perfusdo
tecidular, derivado do fluxo sanguineo diminuido ou por deficiente distribuicdo do
mesmo, que leva a que haja um aporte de oxigénio e nutrientes inadequado, que pode
levar a morte celular e falha multiorganica, produzindo a morte do paciente (Costello,
2010; Dodd, 2012c; Arnold, 2010b).

Os sinais clinicos sdo varidveis, no entanto a medida que este estado avanca, mais
severos sdo os sinais clinicos (Dodd, 2012c). Nas primeiras fases, o paciente apresenta-
se com taquicardia, pulso rapido e fraco, membranas mucosas congestionadas,
diminuicdo do TRC, hipertermia, estado este designado como choque compensatério
(Dodd, 2012c).

O choque compensatdrio muitas vezes passa despercebido, no entanto, se for feito
um controlo regular e eficaz aos pacientes, é diagnosticado, e a aplicacdo precoce de
um tratamento pode ser o suficiente para o reverter (Dodd, 2012c).
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Um paciente em astenia ou em colapso deve ser imediatamente visto, de modo
verificar a presenca dos sinais de choque, como tal observar o estado mental, se estd
alerta e responsivo, ou depressivo, visto que um paciente num estado depressivo ira
aumentar as suspeitas que este esteja em choque (Costello, 2010; Dodd, 2012c;
Arnold, 2010b).

No choque devemos verificar a frequéncia e ritmo cardiaco, o pulso periférico
(intensidade, frequéncia e ritmo), a frequéncia, padrdo e esforco respiratorio,
temperatura das extremidades, membranas mucosas e TRC (Dodd, 2012c).

Os pacientes podem exibir extremidades frias, exceto os que estejam nos estadios
iniciais de choque séptico, e muitas vezes podem também exibir hipoxia e taquipneia,
independentemente do processo subjacente para o qual o animal estd em choque
(Dodd, 2012c).

16.1-FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE

Quando ocorre ma perfusao tecidular, o organismo responde com uma resposta do
sistema nervoso simpatico (vasoconstricdo periférica, aumento da frequéncia e
contractilidade cardiaca) e estimulacdo neuroenddcrina (ativagcdo do sistema renina-
angiotensina-aldosterona), com o objetivo de melhorar a volémia e a chegada de
sangue aos tecidos (Arnold, 2010b).

Estas respostas fisioldgicas ddo lugar aos sinais clinicos tipicos do choque, sinais
estes que se perpetuam no tempo (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).

Durante o choque, a célula sofre alteragdes energéticas, devido a falta de oxigénio e
glucose, provocando desta maneira, a falta de glucose uma estimulacdo da
gluconeogénese (mediada pelos glucocorticoides), para produzir aminodacidos, acidos
gordos e glicerol (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).

A hipoxia estimula os mecanismos glicoliticos anaerdbios, provocando um aumento
do acido lactico que causa acidose intracelular e metabdlica (Arnold, 2010b; Dodd,
2012c).

Por outro lado, a falta de oxigénio bloqueia as vias mitocondriais para obtencao de
energia, diminuindo assim, a producao de ATP, o que consequentemente leva a um
défice energético a nivel das membranas celulares que interfere com o transporte dos
substratos gluconeogénicos para o interior das células (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).

A bomba Na*K" fica bloqueada devido ao défice de ATP, o que leva a entrada de
Na' e dgua para o interior celular, o que por sua vez faz com que a célula dilate,
produzindo-se a destruicdo da matriz mitocondrial e rotura das vesiculas lisossémicas
gue libertam enzimas proteoliticas, fosfolipases e péptidos vasoativos (histamina,
bradiquinina e serotonina) (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).
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Estas substancias afetam a permeabilidade das membranas e estimulam a
acumulacdo de leucécitos nas margens dos pontos de inflamagdo com destruicdo das
membranas celulares (Arnold, 2010b).

A falta de ATP induz uma acumulagdo intracelular de ca”, gue por sua vez ativa
enzimas liticas que contribuem para a destruicdo dos organelos celulares e, numa
situagdo mais avangada, o ATP vai alterar a biossintese das proteinas (Arnold, 2010b).
Se o défice energético e de oxigénio for prolongado, irdo ocorrer lesdes celulares
irreversiveis (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).

As lesbes isquémicas acentuam-se quando os orgdos recuperam a perfusdo, tal
facto denomina-se “lesdo por re-perfusao” (Arnold, 2010b). A “lesdo por re-perfusdao”
refere-se as alteragdes celulares produzidas como consequéncia do restabelecimento
do fluxo sanguineo, apds um periodo de isquemia parcial ou total (Arnold, 2010b).
Estas alteragdes iniciam-se com a formag¢ao de moléculas citotdxicas derivadas do
oxigénio, que constituem possivelmente a consequéncia mais grave e prejudicial, para
a integridade celular nas situagdes de isquemia- reperfusdo associada ao choque
(Arnold, 2010b).

Durante o periodo de isquemia, hda acumulacdo de elevadas quantidades de
hipoxantina nos tecidos e quando estes recuperam o aporte sanguineo, o oxigénio que
recebem reage com a hipoxantina e xantina-oxidase acumulada, produzindo radicais
livres com elevado poder citotéxico (anido superdxido, radicais hidroxilo e perdxido de
hidrogénio) (Arnold, 2010b).

Por outro lado, o cdlcio acumulado durante o periodo de isquemia, vai ativar multiplas
cascatas enzimaticas intracelulares, contribuindo também para a formacdo de radicais
livres de oxigénio (Arnold, 2010b).

Numa situacdo normal, os radicais livres s3ao neutralizados pela catadlase e
superoxidodismutase (limpadores enddgenos), e por antioxidantes como a vitamina E,
no entanto, numa situa¢ao de isquemia, a atividade destes diminui, o que favorece a
acumulacdo de radicais livres que causam lesGes nas membranas celulares por
peroxidacdo dos fosfolipidos de membrana (Arnold, 2010b).

As células endoteliais lesadas libertam elevadas quantidades de dxido nitrico (NO),
gue atua como um mediador fisiolégico a nivel do sistema nervoso e das células
endoteliais vasculares, induzindo o relaxamento da musculatura lisa e vasodilatacao
(Arnold, 2010b).

No entanto, a sua libertacio em elevadas quantidades produz uma severa
hipotensdo e depressdo cardiaca (Arnold, 2010b). A formacdo de radicais livres de
oxigénio e mediadores da inflamacgao pelas células lesadas conduz a uma ativacao dos
leucdcitos, nomeadamente dos macréfagos e neutrofilos, que por sua vez libertam
citoquinas que irdo agravar e prolongar a cascata inflamatodria (Arnold, 2010b).

Tais desenrolamentos implicam a producdo de numerosas substancias pro-
coagulantes e a ativacdo da cascata do complemento que pode conduzir a coagulagdo
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intravascular, consumo de fatores de coagulacao, fibrindlise e, num estado terminal, a
coagulagdo intravascular disseminada (CID) (Arnold, 2010b).

Assim, a situacdo de isquémia e a eventual reperfusdo provocam alteracdes
celulares graves e a libertagdo de substancias pré-inflamatdrias e citotdxicas pode
levar a morte celular e do paciente (Arnold, 2010b).

16.2-TIPOS DE CHOQUE

Os diferentes tipos de choque n3ao devem ser considerados como categorias
especificas, visto que partilham caracteristicas semelhantes (Dodd, 2012c). Um
paciente pode ter mais que um processo de choque a afetd-lo, como tal pode ocorrer
choque:

e Hipovolémico: diminuicdo do volume intravascular, por exemplo devido a
perda de fluidos (vomito, diarreia, poliuria), hemorragia, peritonite, ascite, edema,
gueimaduras extensas (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).

e Cardiogénico: devido a falha cardiaca, por exemplo devido a cardiomiopatia
hipertrofica, cardiomiopatia dilatada, arritmias, insuficiéncia valvular e estenose
(Arnold, 2010b; Dodd, 2012c).

e Obstrutivo: quando o sistema circulatdrio estd fisicamente obstruido, por
exemplo em situacdes de efusdo pericardica, dirofilariose, pneumotérax por tensao,
torsdo gdstrica e embolismo pulmonar (Dodd, 2012c).

o Distributivo: comprometimento do fluxo sanguineo, como ocorre na sépsis,
endotoxémia, trauma, anafilaxia e farmacos (Dodd, 2012c; Arnold, 2010b).

e Séptico: combinacdo de sépsis severa com hipotensao refrataria a fluidoterapia
de ressuscitacdo (Serrano, 2012a; Robben, 2012c).

e Neurogénico: resulta de lesdes severas no sistema nervosa central, tanto no
cérebro como na espinal medula (Dodd, 2012c). Ocorre, por exemplo, em situacdes
de rotura do sistema nervoso simpatico, perda do tdnus simpatico, vasodilatacdo,
diminuicdo do retorno venoso, acidente vascular cerebral, diminuicdo do débito
cardiaco, diminuicdo do fornecimento de oxigénio as células (hipoxia celular),
comprometimento da perfusdo tecidular e comprometimento do metabolismo
celular (Dodd, 2012c).

16.3-FASES DO CHOQUE

e Fase compensatoria: vdao ocorrer diversos mecanismos para contrariar o
processo patolégico tais como taquicardia ligeira, taquipneia, membranas mucosas
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congestionadas, TRC menor que 1 segundo, estado mental normal, a pressao arterial
varia de normal a hipertensao, e varias oscilagdes no pulso (Dodd, 2012c)

e Fase descompensatdria inicial: nesta fase, o choque comecga a progredir e os
mecanismos compensatérios comecam a falhar, apresentando-se o paciente com
taquicardia, pulso normal a fraco, hipotensdo, membranas mucosas palidas, TRC
dificil de obter, estado mental alterado, hipotermia (Dodd, 2012c).

e Fase descompensatdria terminal: ocorre falha multiorganica que pode ser
irreversivel e, como tal, iremos ter bradicardia, hipotensdo severa, membranas
mucosas palidas a ciandticas, TRC ausente, pulso fraco a ausente, diminuicdao dos
sons cardiacos, hipotermia, diminuicdo do débito urinario e estupor ou coma (Dodd,
2012c¢).

16.4-TRATAMENTO

O tratamento do paciente é comum para quase todos os tipos de choque, seja qual
for o mecanismo que originou esta condi¢ao (Arnold, 2010b).

Todas as estratégias do tratamento passam por melhorar o transporte e
fornecimento de oxigénio aos tecidos; como tal sera essencial oxigenoterapia ou
transfusao de sangue de modo a aumentar a disponibilidade de hemoglobina (Arnold,
2010b; Dodd, 2012c).

A fluidoterapia de ressuscitacdao é também essencial, de modo a melhorar o estado
mental, normalizar o débito cardiaco, melhorar o TRC e coloracdo das membranas
mucosas, melhorar a intensidade do pulso, melhorar o padriao e frequéncia
respiratdria, normalizar a temperatura rectal e das extremidades, e melhorar o débito
urinario de modo a que fique entre 1 a 2 ml/kg/hr (Dodd, 2012c).

17-PACIENTE SEPTICO

A sindrome de resposta inflamatdria sistémica (SIRS) e a sépsis constituem uma
importante causa de mortalidade, tanto em medicina humana como veterindria; como
tal o reconhecimento precoce da sépsis, o suporte cardiovascular, a administracao
oportuna e adequada de antibidticos, é crucial, contribuindo todos estes componentes
para uma boa recuperacdo (Sigrist, 2011a; Brierley, 2009; Arnold, 2010b).

A definicdo de sépsis tem vindo a mudar ao longo dos anos e, como tal, nesse
contexto ha que definir seis termos importantes:

eInfegdo: processo patoldgico causado pela invasdao de microrganismos
patoldgicos ou potencialmente patoldgicos, em tecidos estéreis normais, fluidos ou
numa cavidade corporal (Robben, 2012c; Arnold, 2010b; Serrano, 2012a; Rivera,
2011b).
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eSindrome de resposta inflamatdria sistémica (SIRS): consiste numa resposta
inflamatdria sistémica, sem fonte de infecao identificavel, a diferentes situa¢des
como golpe de calor, trauma extensivo, disseminacdo cancerigena, doencas
imunomediadas, pancreatite, queimaduras corporal (Robben, 2012c; Arnold, 2010b;
Serrano, 2012a; Rivera, 2011b)

e Sépsis: consiste numa sindrome clinica, definida pela presenca de infecdo e
SIRS (Robben, 2012c; Arnold, 2010b; Serrano, 2012a).

eSindrome de disfungdo/falha multiorganica (MODS/MOFS): consiste na
disfuncdo de multiplos 6rgdos corporais (Robben, 2012c; Arnold, 2010b; Serrano,
2012a).

e Sépsis severa: consiste numa sépsis complicada pela disfungdo multiorganica
(MODS) (Robben, 2012c; Serrano, 2012a; Arnold, 2010b; Rivera, 2011b).

e Choque séptico: consiste numa sépsis em combinacdo com falha circulatéria
aguda, caracterizada por uma hipotensao arterial persistente, a qual ndo responde a
fluidoterapia de ressuscitacdo (Robben, 2012c; Serrano, 2012a). Nesta condi¢do o
corpo do paciente ndo recebe oxigénio suficiente para funcionar adequadamente,
sendo administrados vasopressores de modo a elevar a pressao arterial média
(Robben, 2012c; Arnold, 2010b; Serrano, 2012a).

Se ndo se conseguir provar que se trata de uma infecdo, o mais provavel é estar-se
perante um choque distributivo (Robben, 2012c; Dodd, 2012c).

Tal como na medicina humana, na medicina de animais de companhia tem-se vindo
a fazer um esfor¢o para definir as sindromes acima descritas (tabela 32), tanto com
parametros clinicos como laboratoriais (Robben, 2012c; Serrano, 2012a).

No caso de choque, os sinais vitais do exame clinico comuns, sdo taquicardia,
membranas mucosas palidas, prolongamento do tempo de reple¢do capilar (TRC), e
extremidades frias (apesar de estas ndo se correlacionarem com o respetivo indice
cardiaco e medicGes de oxigénio realizadas na artéria pulmonar) (Sigrist, 2011a;
Grissom, 2009; Dodd, 2012c; Arnold, Shock, 2010b).

A SIRS e a sépsis estdo assim associadas a vasodilatacdo periférica, hipovolémia,
membranas mucosas e TRC podem variar de acordo com o grau de severidade,
hipo/hipertermia, leucocitose com desvio a direita, taquicardia, taquipneia e
hiperventilacdo (Sigrist, 2011a; Dodd, 2012c; Arnold, 2010b; Rivera, 2011b).

Alguns pacientes infetados podem ndo exibir sinais de SIRS, o que provavelmente se
deve ao facto de estes pacientes exibirem uma forma menos grave de lesdo ou
agressdao, ou a uma boa resposta imune que mantém a resposta localizada (Rivera,
2011b). Estes pacientes que exibem um foco de infecdo, mas ndo estdo em SIRS, sdo
apenas considerados infetados, e também ndo estdo em sépsis (Rivera, 2011b).

Segundo as novas definicdes o termo “septicémia” foi abandonado, uma vez que se
ocorrer focos de infecdo na corrente sanguinea, o paciente é considerado
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bacterémico, virémico, fungémico, ou parasitémico, dependendo do organismo, visto
gue o novo conceito de sépsis abrange a SIRS (Rivera, 2011b; Robben, 2012c).

Como tal, deve-se monitorizar o débito cardiaco, pulso, débito urindrio, CPV
(pressdo venosa central), PAM, lactato e a saturagdo venosa de oxigénio (ScvO,), que
ird auxiliar a determinar a volémia e o conteudo de oxigénio (Sigrist, 2011a; Arnold,
Shock, 2010b).

Tabela 32: Critérios veterinarios para a classificagdo de SIRS. No cdo devem estar
presentes pelo menos dois critérios, e no gato devem estar presentes pelo menos
trés dos quatro critérios. (adaptado de Robben, 2012¢)

Critérios Cao (2/4) Gato (3/4)
Temperatura corporal <38,02 ou >39,29 <37,82 Ou >40°
Frequéncia cardiaca >120 <140 ou >225
(bpm)
Frequéncia respiratoria >20 >40
(bpm)
WBC (g/l) em banda <6 ou >16, >3% <5o0u>19
(%)

A sépsis é uma emergéncia médica, tal como um enfarte do miocdrdio ou um
acidente vascular cerebral, visto que had uma interrupcdo de nutrientes e oxigénio para
os tecidos e drgaos, resultando em falha multiorganica (Arnold, 2010b; Dodd, 2012c;
Rivera, 2011b).

A sépsis &, assim, o culminar de complexas intera¢des entre os microrganismos
infetantes e a resposta imune, inflamatdria e de coagulacdo (Robben, 2012c; Arnold,
2010b; Rivera, 2011b).

17.1-COMPLICACOES ASSOCIADAS AO CHOQUE SEPTICO

As complicacBes associadas a sépsis severa e ao choque séptico sdo dependentes da
fase do choque, de doencas subjacentes, e da eficacia da resposta do organismo
(Rivera, 2011b). As complicacdes clinico-patoldgicas reconhecidas durante este
processo sdo: infecdes nosocomiais, ARDS, coagulopatias com aumento do tempo de
protrombina e do tempo de tromboplastina parcial (aPPT), aumentam d-dimeros, e
CID (Rivera, 2011b).

Outras complicacdes enddcrinas e metabdlicas podem estar presentes neste
processo patoldgico: os pacientes sépticos muitas vezes desenvolvem resisténcia
periférica a insulina e deficiéncia na secrecdo de corticosterdides (critical illness-
related corticosteroid insufficiency) (CIRCl) e sindrome de secrecdo inapropriada da
hormona antidiurética (SIADH) (Robben, 2012c; Hirasawa, 2009). Como muitos
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mediadores pré-inflamatdrios sdo também prd-coagulantes e vice-versa, a coagulagdo
€ muitas vezes ativada no SIRS e sépsis, levando frequentemente ao quadro clinico de
CID (Robben, 2012c; Arnold, Shock, 2010b).

Assim muitos dos mediadores inflamatérios e anti-inflamatdrios, que estdo
implicados na sindrome da sépsis, vdao também influenciar as fungdes enddcrinas
(Robben, 2012a).

O metabolismo da glucose no paciente critico é caracterizado primeiramente por
resisténcia a insulina e hiperglicemia, como tal os mediadores inflamatérios (a
citoquina interleucina-6 (IL-6) e o fator alfa de necrose tumoral (TNF-a) e hormonas,
aumentam a resisténcia a insulina (Robben, 2012a; Serrano, 2012b).

A hiperglicemia esta assim associada a um progndstico reservado em pacientes em
estado critico (Serrano, 2012b; Robben, 2012a; Hirasawa, 2009).

O eixo hipotalamo-hipofisario-adrenocortical é ativado no periodo critico de
doenca, sendo a hipercortisolémia uma resposta ao stress (Robben, 2012a) . A
deficiéncia na secrecdo de cortisol é causada por uma insuficiéncia da adrenal,
juntamente com resisténcia tecidular aos corticosterdides que é caracterizada por uma
resposta pré-inflamatoria exagerada e prolongada (Robben, 2012a).

A explicagao desta situagdo é devida a um desequilibrio entre o débito da adrenal e
as necessidades de cortisol, o que leva a deficiéncia na producdo de cortisol (CIRCI)
(Robben, 2012a). As citoquinas como as TNF-a e interleucina-1 (IL-1) parecem estar
envolvidas no desenvolvimento de resisténcia aos glucocorticoides a nivel tecidular,
como também a CID pode contribuir para a hipoperfusdo da adrenal e doenca
microvascular (Robben, 2012a).

A CIRCI estd presente nos casos de hipotensdo refratdria, mesmo que se tenha
realizado uma fluidoterapia de ressuscitacdo adequada e usado vasopressores
(Robben, 2012a).

Esta hipotensdo pode estar relacionada com a regula¢do dos recetores adrenérgicos
do musculo liso, cuja expressdao é modulada pelos glucocorticoides (hipotensdo é
regulada por estes recetores) (Robben, 2012a).

Os disturbios de sédio e agua sdo extremamente comuns em pacientes
hospitalizados, especialmente no periodo critico da doenga, e muitas vezes sao
iatrogénicos, devido a administracdo inapropriada de fluidos hipotdnicos, quando os
niveis de hormona antidiurética (ADH ou AVP) estdo elevados devido ao stress
(Robben, 2012a; Serrano, 2012b).

Embora existam varias causas para tal ocorréncia, o foco principal centra-se no
papel da vasopressina arginina ou hormona antidiurética (AVP ou ADH), como tal a
sindrome da secrec¢do inapropriada da hormona antidiurética (SIADH) é caracterizada
por uma libertacdo inapropriada e persistente de hormona antidiurética (ADH), que
resulta numa diminuicdo da capacidade de excrecdo de agua livre (Robben, 2012a).

Esta sindrome constitui entdo a causa mais comum de hiponatrémia adquirida em
hospitais de medicina humana, causando hiponatrémia hipoosmolar isovolémica
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(Robben, 2012a; Serrano, 2012b). Assim, num paciente em estado critico ou com
condicdes que fagam danos na barreira hematoencefdlica, uma redugao da
concentracdo dos niveis plasmaticos de sddio vai originar um gradiente osmotico que
favorece a passagem de dgua para o cérebro, o que vai aumentar o volume intracelular
cerebral, contribuindo assim para a forma¢ao de edemas cerebrais e aumento da
pressao intracraniana, o que leva manifestacdes neuroldgicas (Robben, 20123;
Serrano, 2012b).

Para além da hiponatrémia, outro sinal exibido é a reducdo do débito urindrio, que
muitas vezes é o que leva a suspeitar-se da possibilidade de SIADH em pacientes
normovolémicos (Robben, 2012a).

O diagndstico de SIADH é complicado e em medicina veterinaria muitas vezes
permanece apenas uma suspeita, mesmo apds a exclusdo de outras causas de
hiponatrémia (hipoadrenocorticismo, hipotiroidismo, desequilibrios diuréticos
adquiridos intra-hospital (recent diuretic use and hospital-acquired fluid imbalance)
(Robben, 2012a).

As causas de SIADH podem ser categorizadas em desordens do sistema nervoso
central, desordens pulmonares, desordens associadas com medicacdes ou tumores
entre outros (Robben, 2012a). A ventilagdo mecanica bem como o uso de opidceos
pode levar a SIADH em pacientes criticos (Robben, 2012a).

Os pacientes criticos também mostram distlrbios no eixo hipotdlamo-hipofisario-
tiroideo e, como tal, existem evidéncias que os niveis circulatérios de tiroxina sao
baixos e designam-se como sindrome de deficiéncia de tri-iodotironina (T3) sindrome
patolégico normo-tiroideo (eutiroideo), ou sindrome patoldgico ndo tiroideo (Robben,
2012a). No entanto este sindrome ainda nao foi claramente estudado, visto que pode
tanto proteger como agravar estados catabdlicos (Robben, 2012a).

17.2-TRATAMENTO DO PACIENTE SEPTICO

A existéncia de um impacto complicado e multifatorial da sépsis e problemas
relacionados como a SIRS, MODS e choque, o tratamento pode-se tornar complexo e
consistir em diferentes abordagens para alcancar o sucesso (Robben, 2012c).
Atualmente, as linhas orientativas para a medicina humana baseiam-se numa terapia
direcionada para o melhoramento da fase de ressuscita¢do, nas quais o foco principal
dos respetivos protocolos é sobre a restauracdo do fornecimento de oxigénio, através
da manipulacdo da pré-carga (volume), contractilidade (volume sistdlico), pds-carga
(pressdo arterial), tratamento dos 6rgdos afetados e controlo da fonte de infecdo
(Robben, 2012c; Serrano, 2012a; Rivera, 2011b).

Estes pontos de partida parecem ser basicos, no entanto o seu impacto tem sido
substancial, com reducdo da taxa de mortalidade em 30% em certos hospitais de
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medicina humana, visto que demonstram a importancia de um tratamento protocolar
agressivo e precoce (Robben, 2012c).

O tratamento consiste assim numa dupla abordagem de modo a identificar a fonte
de infecdo e controla-la (com cirurgia ou ndo), tratando também os efeitos da
inflamacgao sistémica (Robben, 2012c; Dellinger, 2008).

Para estabelecer um plano de terapéutica, tem de se considerar os seguintes
aspetos: fluidoterapia, antibioterapia, oxigenoterapia, controlo da glucose (através da
administracdo de insulina, em pacientes com sépsis severa, de modo a manter a
glucose<150 mg/dl ou <8,3 mmol/L, devendo a sua administragdo ser considerada
quando os niveis sdo superiores a 180 mg/dl), manutencdo do débito urinario e
integridade renal, tratamento dos desequilibrios acido-base (pH <7,15), tratamento
vasopressor e ionotrépico, tratamento de coagulopatias, suporte do trato
gastrointestinal (profilaxia das ulceras), sedacdo e analgesia, suporte nutricional (a
arginina e acidos gordos dmega 3, parecem ter efeitos diretos na funcdo imune) e
ventilagdo mecanica (Robben, 2012c; Serrano, 2012a; Rivera, 2011b).

Uma parte bastante importante do tratamento do paciente séptico consiste na
administracdo de fluidos, no entanto é importante ter em conta que a administracdo
excessiva de fluidos pode ser prejudicial tanto nos estadios iniciais de sépsis como nos
mais tardios (Boyd, 2011; Rivera, 2011b).

A administracdo de antibidticos de largo espectro na primeira hora desde a
apresentacdo do paciente tem tido efeitos benéficos no estado geral do paciente, no
entanto a administracao de antibidticos deve ser cessada se a causa for ndo infeciosa
(Robben, 2012c¢; Serrano, 2012a; Rivera, 2011b).

18 - PARAGEM CARDIORESPIRATORIA (CPA) E RESSUSCITACAO
CARDIOPULMONAR (CPR)

A paragem cardiorrespiratdria consiste no cessar efetivo da ventilacdo e perfusao
sanguinea, devido a auséncia de funcdo cardiaca e respiratéria coordenada (Marks,
2010; Mathews K., 2006b).

A identificacdo da paragem cardiorrespiratéria (CPA) consiste em identificar um
paciente inconsciente e ndo responsivo, com auséncia de respiracao (Hopper K. S.,
2012).

Na CPA existe uma hipoxia celular ou generalizada, que pode ser a causa ou efeito
de morte subita, e que apds 1 a 4 minutos de obstrugdo das vias aéreas, ha uma
paragem do esforco respiratdrio, enquanto a circulacdo permanece intacta (Marks,
2010; Arnold, 2010a).

Se a obstrucdo continuar durante 6 a 9 minutos, ocorre uma hipotensdo severa e
bradicardia que leva a dilatacdo das pupilas, auséncia de sons cardiacos e auséncia de
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pulso (Marks, 2010). Apds 6 a 9 minutos, as contragdes do miocdrdio cessam, apesar
do ECG parecer normal (devido a condugdo elétrica) e, assim, é possivel observar
fibrilhacdo ventricular, assistolia ventricular e atividade elétrica sem pulso (Marks,
2010; Hopper K. S., 2012).

A paragem cardiorrespiratéria esta associada geralmente, a uma destas situagdes:
doenga cardiovascular, doenga respiratéria, trauma, anestesia, septicémia,
endotoxémia, arritmias ventriculares (taquicardia ventricular), tonus parassimpatico
aumentado (doenca gastrointestinal, doenca respiratéria, manipulacdo dos olhos,
laringe ou visceras abdominais), convulsdes prolongadas, hipoxemia, anemia ou
vasoconstri¢cdo (diminuicdo do aporte de oxigénio), doenga do miocdardio (inflamatoria,
infeciosa, infiltrativa, traumatica, neopldsica, ou embdlica), anormalidades acido-base,
desequilibrios eletroliticos (hipercalémia, hipocalcémia, e hipomagnesiémia),
hipovolémia, choque, agentes anestésicos, toxémia, trauma do sistema nervoso
central, choque elétrico (Marks, 2010; Mathews K., 2006b; Arnold, 2010a).

A ressuscitacdo cardiopulmonar (CPR) define-se como a manutencao da fungao
respiratéria e circulatéria durante um periodo de tempo suficiente para resolver a
causa que originou a CPA, e até que o animal volte a recuperar as suas fungdes vitais
de forma auténoma (Arnold, 2010a).

Os protocolos de ressuscitacdo cardiopulmonar tém sido adaptados dos protocolos
da medicina humana, que sdo fornecidos pela American Heart Association (Fletcher,
2012a; McMichael M. J., 2012).

18.1- SUPORTE BASICO DE VIDA (BLS-BASIC LIFE SUPPORT)

O suporte basico de vida deve ser iniciado o mais rapidamente possivel apés a
evidéncia de paragem cardiorrespiratdria (CPA), segundo o protocolo ABC (airway,
breathing, circulation) (Fletcher, 2012a; Marks, 2010; Arnold, 2010a; Hopper K. S.,
2012).

Como tal, o protocolo ABC ndao deve demorar mais que 10 a 15 segundos, para que
haja probabilidades elevadas de sucesso (Fletcher, 2012a).

Para iniciar a CPR, o BLS, inclui um reconhecimento da CPA, maneio da via aérea,
promover ventilacdo e compressdes cardiacas (Hopper K. S., 2012).

Viarios estudos experimentais em humanos e animais demonstraram que a
qualidade do BLS esta associada com o retorno da circulagdo espontanea (ROSC- return
of spontaneous circulation) (Hopper K. S., 2012; Fletcher, 2012a).

Na pratica clinica, o BLS deve ser executado em conjunto com o suporte de vida
avancado (ALS- advanced life support), e com monitorizacdo adequada, se possivel
(Hopper K. S., 2012; Fletcher, 2012a).

O BSL deve ser realizado da seguinte maneira:
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e Rdpido reconhecimento da CPA e inicio rapido da CPR;

e Inicio imediato das compressdes cardiacas, com entubacdo e ventilacdo a
serem realizadas simultaneamente;

e A frequéncia de ventilagcdo deve ser realizada a 10 respiragcdes/minuto, sem
interrup¢do das compressoes cardiacas;

e Ciclos de dois minutos, sem interrupcao das compressdes cardiacas (Hopper
K.S.,2012)

No contexto da CPR, o BLS inclui um reconhecimento da CPA que consiste numa
perda de consciéncia, auséncia de pulsos periféricos, pupilas dilatadas, cianose,
apneia, hipotermia, auséncia de sons cardiacos a auscultacdo, falta de resposta a
estimulos (Arnold, 2010a; Marks, 2010; Hopper K. S., 2012).

A via aérea deve ser assegurada, de modo a providenciar a ventilacdo durante a
CPR, uma vez que a hipoxia e a hipercapneia reduzem a probabilidade de ROSC
(Arnold, 2010a; Fletcher, 2012a; Marks, 2010).

O papel da via aérea e da ventilagdo nos primeiros minutos da CPR ndo estd ainda
claramente definido, no entanto hd evidéncias em pacientes pediatricos da medicina
humana que a ventilacdo é mais importante em pacientes com CPA de etiologia
primaria ndo cardiaca (Hopper K. S., 2012). Como a maior parte das causas da CPA na
medicina veterinaria é nao cardiaca, pensa-se que o fornecimento de uma ventilagao
precoce na PCR seja benéfico (Hopper K. S., 2012).

Devemos recorrer com urgéncia a tubos endotraqueais, de modo a que a
entubacdo ser feita com a cabeca ao mesmo nivel do coracdo, em decubito lateral,
evitando uma diminuicdo de fluxo sanguineo cerebral e permitindo que seja realizada
ao mesmo tempo a massagem cardiaca (Devey, 2012a; Arnold, 2010a; Marks, 2010).

O suporte ventilatdrio necessita de, para além do tubo endotraqueal, uma fonte de
oxigénio a 100%, através do circuito anestésico normal, ou através de um ambur ligado
a botija de oxigénio (Arnold, Parada cardiorrespiratoria y reanimacion cardiopulmonar,
2010a; Marks, 2010; Hopper K. S., 2012).

Caso nao haja condicdes para efetuar uma entubacdo endotraqueal, deve-se
realizar ventilagdo com um ambur a partir do ar ambiente (fornece 21% de oxigénio),
via boca a boca, e boca ao nariz, apesar de sé ser fornecido 16% de oxigénio através
destas duas ultimas técnicas, devendo ser efetuadas 30 massagens cardiacas, seguidas
imediatamente de duas respiracoes (Fletcher, 2012a; Marks, 2010; Hopper K. S., 2012).

No paciente entubado, a massagem cardiaca e as ventilacdes devem ser realizadas
em simultaneo, visto que o cuff insuflado do tubo endotraqueal permite uma
ventilagdo alveolar durante a massagem cardiaca e assim sdo minimizadas as
interrupcdes nas compressoes cardiacas (Fletcher, 2012a). Deve-se comegcar com 2 a 3
ventilagdes de 1-2 segundos para expandir os alvéolos e, posteriormente, o paciente
deve ser ventilado a uma taxa de 10 respiragdes por minuto, com um tempo de
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inspiragdo de aproximadamente 1 segundo, e com um volume tidal de cerca de 10
ml/kg (Arnold, 2010a; Fletcher, 2012a; Hopper K. S., 2012).

A relacdo ventilagdo/minuto é baixa, uma vez que durante a CPR, o fluxo sanguineo
pulmonar é reduzido, devendo-se ter aten¢do para nao hiperventilar o paciente,
devido ao facto de que uma baixa pressao arterial de CO, provoca uma vasoconstri¢ao
cerebral, diminuindo o fornecimento de oxigénio tecidular (Fletcher, 2012a; Arnold,
2010a).

Por ultimo, segue-se o suporte circulatério do qual faz parte a massagem cardiaca
(Arnold, 2010a; Fletcher, 2012a; Mathews K., 2006b).

Os pacientes com CPA nao tém fluxo de sangue a jusante do corag¢do, bem como
nao tém um fornecimento de oxigénio tecidular (Fletcher, 2012a; Marks, 2010). Uma
consequéncia de tal evento é o esgotamento das reservas energéticas celulares,
despolarizacdo celular e perda da funcdo organica (Marks, 2010; Fletcher, 2012a).

A sequéncia de alteragdes metabdlicas referidas anteriormente, vdao aumentar a
severidade das lesdes isquémicas organicas, que ao serem revertidas, provocam lesGes
de re-perfusao (Fletcher, 2012a).

Os objetivos iniciais da massagem cardiaca sao:

1. Fornecer fluxo sanguineo para os pulmdes, para haver oxigénio e eliminacao
de COz,'

2. Aumentar a perfusdo tecidular para restaurar a atividade metabdlica celular
e fornecimento de oxigénio aos tecidos (Fletcher, 2012a).

Virios estudos demonstraram que, mesmo bem executada, a massagem cardiaca
externa, apenas providencia 30% do débito cardiaco normal (Fletcher, 2012a; Marks,
2010; Arnold, 2010a).

A massagem cardiaca interna é uma técnica mais invasiva e com mais efeitos
secundarios potenciais, contudo proporciona pressdoes arteriais mais elevadas,
aumenta o fluxo sanguineo ao coracdo e cérebro, melhorando desta maneira a
perfusdo sanguinea cerebral e corondria (Arnold, 2010a; Fletcher, 2012a; Marks,
2010). Esta técnica, é mais efetiva, do que a massagem cardiaca externa (Rozanski E.
A., 2012)

18.2- MASSAGEM CARDIACA

Existem duas teorias distintas que explicam como as compressbes, aquando a
massagem cardiaca, levam a um fluxo sanguineo sistémico:

e Ateoria da bomba cardiaca baseia-se no conceito de que o ventriculo esquerdo
e direito estdo comprimidos (Fletcher, 2012a). Assim, com a sua pressdo aumentada,
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ao abrir a vdlvula pulmonar e adrtica, ha um aumento do fluxo sanguineo para os
pulmdes e tecidos respetivamente (Fletcher, 2012a).

Durante as compressdes, o recuo do térax gera uma pressao negativa, devido as
propriedades elasticas da caixa toracica, promovendo o enchimento dos ventriculos
antes da proxima compressdo (Fletcher, 2012a). Este mecanismo é o que predomina
em neonatos, cdes e gatos de pequeno tamanho (peso inferior a 7 kg) e como tal as
compressoes devem ser feitas diretamente sobre o coracdo (ex.: Doberman pincher,
Sight hounds) (Fletcher, 2012a);

e A teoria da bomba tordcica baseia-se no conceito de que as compressdes
toracicas externas criam uma pressao intratoracica global, forcando o sangue desde os
vasos intratoracicos para a circulagdo sistémica, com o coragdo a atuar como um
conduto passivo (Fletcher, 2012a; Arnold, 2010a; Marks, 2010). Como os cdes de raca
média a gigante tém uma parede toracica rigida, este mecanismo é o que predomina
nestes pacientes, e como tal as compressées devem ser efetuadas no ponto mais
elevado da parede toracica lateral, com o paciente em decubito lateral (Arnold, 20103;
Fletcher, 2012a; Marks, 2010).

Em racas com o térax em forma de barril, como os Bulldogs Ingleses, as
compressdes sao mais eficazes se forem ser feitas sobre o esterno, e com o paciente
em decubito dorsal, provocando desta maneira o mecanismo da bomba tordcica
(Fletcher, 2012a).

Em cdes com o peito profundo, as compressdes devem ser feitas com forca, para
que a CPR seja efetiva (Fletcher, 2012a).

Na técnica da massagem cardiaca externa o animal deve ser colocado em decubito
lateral, e as compressdes toracicas devem ser realizadas rapidamente, com uma
profundidade de compressdo de cerca de 1/3 a 1/2 da largura do tdrax, a uma taxa de
100 a 120 compressdes por minuto, independentemente do tamanho do animal
(Fletcher, 2012a; Marks, 2010; Arnold, 2010a; Devey, 2012c; Hopper K. S., 2012).

Recentemente, sugeriu-se que as compressdes realizadas ao som da musica Staying
Alive, dos Bee Gees, promovem uma taxa de compressdo de aproximadamente 100
compressoes por minuto (Fletcher, 2012a; Marks, 2010).

A massagem cardiaca deve ser feita sem interrupcdes em ciclos de dois minutos,
devendo-se apds cada ciclo substituir o elemento que estd a executar as compressdes
para evitar a sua fadiga (Fletcher, 2012a; Devey, 2012c).

Se ocorrer alguma interrup¢do nas compressdes, esta deve ser o mais curta
possivel, visto que leva cerca de 60 segundos de compressdes toracicas continuas para
gue a pressao de perfusdo na artéria coronaria atinja o seu maximo, sendo esta um
parametro que determina o fluxo sanguineo no miocardio e a probabilidade da
circulacdo voltar ao seu normal (Fletcher, 2012a; Devey, 2012c).

O elemento que estd a executar as compressdes cardiacas deve ter os cotovelos
esticados, com uma mdo em cima da outra, e os ombros devem estar ao mesmo nivel
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das maos, o que permite que a forga utilizada seja a do tronco da pessoa que executa
as compressoes, reduzindo assim a fadiga e mantendo uma forca de compressao 6tima
(Fletcher, 2012a; Arnold, 2010a).

Se o método de ventilagdo e compressao for assincrono, uma respiragdao é dada
apods cada cinco compressdes, e se 0 método utilizado for sincrono uma respiragao é
dada simultaneamente a cada quatro/cinco compressdes (Marks, 2010). Também se
podem efetuar compressées abdominais entre as compressdes cardiacas, uma vez que
estas melhoram o fluxo sanguineo cerebral e corondrio, por aumento da pressao
adrtica diastolica (Marks, 2010).

A técnica da massagem cardiaca interna, ou seja com o tdrax aberto, sé deve ser
realizada, se as compressdes externas forem ineficazes, ou se houver condi¢des pré-
existentes como traumatismo tordcico, pneumotdrax, obesidade hérnia diafragmatica,
efusdo pericdrdica, e outras condi¢bes que impegcam uma massagem cardiaca efetiva
com o térax fechado (Marks, 2010; Fletcher, 2012a; Devey, 2012c).

A massagem cardiaca direta também deve ser feita em pacientes que estejam sob
anestesia devido a uma cirurgia tordcica ou abdominal e que desenvolvam CPA
(Fletcher, 2012a).

18.3- SUPORTE DE VIDA AVANGCADO (ALS- ADVANCED LIFE SUPPORT)

Uma vez realizados os procedimentos referentes ao suporte bdsico de vida, a
equipa que executa o CPR deve iniciar o suporte de vida avangado (ALS), que inclui
monitorizacdo, terapia farmacolégica e desfibrilhacdo elétrica (Arnold, 2010a; Marks,
2010; Fletcher, 2012a; Rozanski E. A., 2012).

O ALS é uma evolugao da ciéncia, baseada em medicacdao farmacoldgica, suporte de
volume intravascular e técnicas de desfibrilhacdo (Rozanski E. A., 2012).

A medicacdo farmacoldgica é administrada preferivelmente por via intravenosa, via
tubo endotraqueal ou intradssea, logo é aconselhdvel a colocacdo de um cateter IV
periférico ou central, ou intradsseo, ndo devendo, no entanto, estes procedimentos
interferir com os procedimentos do suporte bdsico de vida (Arnold, 2010a; Fletcher,
2012a; Marks, 2010). Quando se utiliza a via endotraqueal, devemos usar a dosagem
mais elevada das drogas de reanimacdo, sempre diluidas em soro salino (Rozanski E.
A, 2012).

A monitorizacdo deve ser acompanhada com um pulsioximetro, monitor de pressao
arterial, ECG e monitor de capnografia (Fletcher, 2012a).

A medicacdao farmacolégica deve ser acompanhada de vasopressores, inotropos
positivos, parasimpaticoliticos, e/ou antiarritmicos, dependendo dos casos, fluidos IV,
e drogas alcalinizantes (Arnold, 2010a; Marks, 2010; Fletcher, 2012a; Fletcher, 2012c).
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Os vasopressores sao cruciais em aumentar a pressao aortica (PA), restaurando a
funcdo do miocardio através do aumento da pressdo de perfusdo coronaria (CPP)
(Rozanski E. A., 2012). Como se pode entender através da seguinte férmula: pressdo de
perfusdo corondria = pressao adrtica — pressao do atrio direito (Rozanski E. A., 2012).

Os vasopressores sdo indicados para aumentar a vasoconstri¢cao periférica, uma vez
que o débito cardiaco estd diminuido, mesmo durante as compressdes externas,
desviando assim o sangue da periferia para o centro do corpo (cora¢do, pulmdes e
cérebro), de modo a que seja mantida a pressdo de perfusdo nos érgdos vitais
(Fletcher, 2012a; Marks, 2010; Fletcher, 2012c; Rozanski E. A., 2012).

A epinefrina (catecolamina) vai causar vasoconstricdo periférica através da
estimulacdo dos recetores al-adrenérgicos, sendo que apesar de também atuar nos
recetores B1 e B2, os efeitos nos recetores al tém demonstrado ser os mais benéficos
durante a CPR (Fletcher, 2012a; Fletcher, 2012c; Marks, 2010). A dose atualmente
recomendada é de 0,01 mg/kg IV, repetida a cada 3 a 5 minutos (Rozanski E. A., 2012).

A epinefrina pode ser administrada via tubo endotraqueal, diluida com soro, através
de um cateter longo pelo tubo endotraqueal (Fletcher, 2012a; Marks, 2010).

A vasopressina é um vasopressor alternativo, que exerce um efeito vasoconstritor
através da ativacdo dos recetores periféricos V1 (podendo ser usado alternativamente
com a epinefrina durante a CPR), cujas vantagens consistem no facto de ser eficaz em
ambientes acidos, nos quais os recetores al podem ficar ndo responsivos a epinefrina,
e os efeitos dos recetores Bl-adrenérgicos podem ficar diminuidos (efeito ionotropo
positivo e cronotrépico positivo), o que pode causar aumento do consumo de oxigénio
e piorar a isquemia do miocdrdio (Fletcher, 2012a; Arnold, 2010a; Fletcher, 2012c).

A vasopressina pode também ser administrada via tubo endotraqueal da mesma
maneira que a epinefrina (Fletcher, 2012a; Fletcher, 2012c). A dose é de 0,8 U/kg IV
(Rozanski E. A., 2012).

Nao existe evidéncia clinica nos beneficios entre as duas drogas. Na CPR dos gatos,
usualmente ndo se usa a vasopressina (Rozanski E. A., 2012). Existem estudos na
medicina humana que sugerem algumas

vantagens na vasopressina, durante a p——
ressuscitacdo de pacientes com CPRs
prolongadas, secundarias a assistolia, ou CPAs
secundarias a hipovolémia (Rozanski E. A.,

2012).

Os anticolinérgicos, como a atropina

(parasimpaticolitico), devem ser o farmaco de

eIelgao quando aPCAé consequencia de um Figura 43: Imagem de um ECG que demonstra um

h I'per-estl'm ulo Vagal (precedida por inicio de uma bradicardia. Foto gentilmente cedida

bradicardia severa (figura 43) ou bloqueios pelo HVA
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auriculo-ventriculares de qualquer grau), devendo também ser utilizada em casos de
assistolia em combinacdo com a adrenalina (Arnold, 2010a; Fletcher, 2012a).

Como as duas drogas referidas anteriormente, a atropina também pode ser
administrada via tubo endotraqueal (0,08 mg/kg) (Fletcher, 2012c; Fletcher, 2012a). A
dose de atropina é de, 0,04 a 0,4 mg/kg (Rozanski E. A., 2012).

Os ultimos estudos referem que a atropina sé tem uma intervenc¢ao benéfica na
CPR, quando usada em conjunto, exceto nos pacientes com elevado ténus vagal
(bradicardia- assistolia) (Rozanski E. A., 2012; Fletcher, 2012a).

Os farmacos antiarritmicos consistem na amioderona no caso de fibrilacdo
ventricular/taquicardia ventricular, apesar de puder causar reacGes anafilaticas e
hipotensdo em cdes, portanto deve-se monitoriza e, se necessario, administrar:
difenidramina, corticosteréides (Arnold, 2010a; Fletcher, 2012a; Marks, 2010; Rozanski
E. A, 2012).

Se a amioderona ndo estiver disponivel, os pacientes com fibrilacdo ventricular
refratdria a desfibrilhacdo elétrica podem beneficiar de lidocaina administrada IV
lentamente (Fletcher, 2012a; Arnold, 2010a; Fletcher, 2012c; Rozanski E. A., 2012).

Agentes reversiveis de anestésicos/analgésicos também podem ser considerados e
administrados, como a naloxona para reverter o efeito dos opidides, flumazenil para
reverter o efeito das benzodiazepinas e o atipamezol ou yohimbina para reverter os
a2-agonistas (Fletcher, 2012a; Fletcher, 2012c).

A medicacdo com agentes alcalinizantes deve ser considerada quando a CPA
decorre ha mais de 10-15 minutos, com a administracdao de bicarbonato de sédio
(ImEq/kg, um bolu diluido 1V), visto que numa CPA prolongada ha acumulagdo de CO,,
o que leva a uma perfusao inadequada, acidose respiratéria, aumento do acido lactico,
resultando numa acidose metabdlica (Fletcher, 2012a; Arnold, 2010a; Fletcher, 2012c).

Esta acidose metabdlica pode causar vasodilatacdo severa e inibicdo da atividade
enzimatica normal e metabdlica, uma vez que estas situacdes podem ser rapidamente
resolvidas apdés ser retomada a circulacdo espontanea, a medica¢cdo com bicarbonato
deve apenas ser administrada naqueles pacientes com uma CPA prolongada e com
acidemia severa (pH< 7,0) e que ndo estejam a hipoventilar (Fletcher, 2012a; Arnold,
2010a; Fletcher, 2012c).

O cdlcio apenas se usa em pacientes com hipercalémia ou hipocalcémia severa, ou

em situacBes que haja sobredose de B-bloqueadores dos canais de calcio (Arnold,
2010a).
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A administracdo de fluidos em pacientes normovolémicos ou hipervolémicos, nao é
recomendada durante a CPR, mas é indicada em pacientes com hipovolémia (Fletcher,
2012c¢).

Em pacientes normovolémicos ou hipervolémicos, a administracao de fluidos serve
unicamente para aumentar a pressao atrial direita, o que resulta em diminui¢do da
perfusdo cerebral e cardiaca e como tal deve ser evitada, no entanto em pacientes
hipovolémicos, os fluidos irdo auxiliar no restauro do volume circulante e desta forma
aumentam a eficacia das compressdes cardiacas (Fletcher, 2012c).

18.4-CUIDADOS POS-PARAGEM CARDIORRESPIRATORIA

A recuperacdo do paciente é determinada pelos eventos que levaram a CPA e a
duracdo da paragem cardiaca, e pelos processos que se desenrolaram durante e apés a
re-perfusdo (Fletcher, 2012a).

Cerca de 2/3 das vitimas humanas que sofreram de paragem cardiaca e chegaram a
atingir um retorno da circulacdo espontdnea faleceram durante a fase pds-
ressuscitacdo (Fletcher, 2012a).

Os Ultimos estudos referem que a taxa de sobrevivéncia a nivel da medicina
humana é cerca de 20%, e que, em relagao a medicina veterinaria, aproxima-se de 6%
(Boller, 2012).

As anormalidades durante a fase pds-ressuscitacao resultam de uma combinacdo de
anoxia cerebral, disfuncdo pods-isquémica do miocardio, da resposta sistémica a
isquemia e re-perfusdo e a doenca subjacente (Fletcher, 2012a).

Se estiver disponivel no hospital, a ventilagdo mecanica a curto prazo é 6tima para
assegurar a pressao parcial de oxigénio (80-100 mmHg) e niveis de diéxido de carbono
(35-40 mmHg), e prevenir a paragem cardiorrespiratdria no paciente comatoso; no
entanto, ndo é necessdria nos pacientes que estdo a ventilar suficientemente
(Fletcher, 2012a).
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IV- CASO CLiNICO

1- DILATACAO-VOLVO-GASTRICA (DVG)

| 1.1-INTRODUGAO

Vamos abordar uma das urgéncias mais complexas da medicina veterinaria, devido
a ser necessario um trabalho exaustivo e dindmico na abordagem primaria e
secunddria. Esta urgéncia implica uma monitorizacdo complexa e um maneio de
cuidados intensivos rigoroso.

Serdo abordados, cinco pacientes (o Jaime, a Nica, a Nina, o Rambo e a Inés), que
tiveram a mesma abordagem primaria e secunddria, embora, de acordo com as
necessidades de cada caso clinico, tenha sido diferente a monitorizacdo e maneio de
cuidados intensivos.

Diferente também foi a taxa de morbilidade e de mortalidade, pois o tempo que
cada paciente esteve em urgéncia variou de caso clinico para caso clinico.

1.2-IDENTIFICACAO DOS PACIENTES
Na seguinte tabela vamos apresentar os pacientes:

Tabela 33: Identificagdo dos pacientes

Nome Jaime Nica Nina Rambo Inés
Espécie Canideo Canideo Canideo Canideo Canideo
Raga Ledoda Pastor Castro X Grand Labrador
rodézia Alemdo Laboreiro Anois
Sexo Macho Fémea Fémea Macho Fémea inteira
inteiro inteira  esterilizada inteiro
Idade 11anos 7 anos 13 anos 6 anos 7 anos

1.3-ABORDAGEM PRIMARIA

1.3.1-ANAMENESE

O Jaime apresentou-se ao hospital, no dia 2 de Dezembro de 2011, devido a um
comportamento de inquietude, havia cerca de uma hora e apresentacao de hipersidlia,
acompanhada de vomito ndo produtivo.

A Nica apresentou-se ao hospital, no dia 9 de Abril de 2012, devido a uma
prostracdo severa, dilatacdo abdominal, apresentacdo em decubito lateral e
taquipneia moderada.

A Nina apresentou-se ao hospital, no dia 13 de Janeiro de 2012, no horario noturno
por referenciacdo de outro centro veterindrio, onde tinha sido diagnosticada uma
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possivel tor¢ao gastrica, tendo demorado cerca de 2 horas desde da apresentagdo de

inquietude, vémito ndo produtivo e sialorreia.

O Rambo apresentou-se ao hospital, no dia 20 de Janeiro de 2012, no hordrio

noturno, por referenciacdo de outro centro veterinario, onde ndo se diagnosticou o

problema. O Rambo conseguiu fugir deste centro, apds duas horas encontrou a sua

casa e a sua exaustdo levou a ingestdo de uma quantidade volumosa de dgua,tendo o

dono, apds meia hora, ouvido vocalizar e visto uma dilatacdo abdominal.

A Inés apresentou-se ao hospital, no dia 4 de Maio de 2012, com dificuldades de

locomocgdo, abdémen pendulado, vémito ndo produtivo, ha cerca de 10 horas e

respiragao abdominal.

1.3.2-EXAME FISICO/SINAIS CLINICOS/ ABCDE

Tabela 34: Exame fisico e sinais clinicos de acordo com ABCDE.

Nome Jaime Nica Nina Rambo Inés
N3o Nao Nao Nao Nao
A comprometid comprometid | comprometid | comprometid | comprometid
Via aérea ] a a a a
B o .
Respirac3 Profunda Taquipneia Profunda Profunda Abdominal
o
Mucosas
. Mucosas Mucosas
Mucosas palidas e tionad | ¢ tionad M
congestionad ciancticas: congestiona ongestiona ) 'ucosas
as: TRC as; TRC as; TRC palidas; TRC
C ; TRC _
aumentado aumentado aumentado aumentado para ausente;
Circulacao (2s); pulso (2s); pulso pulso fraco e
(3s); pulso (55); pulso fo'rte e fo,rte e arritmico;
forte e fraco, lento e ritmico; arritmico; ,
ritmico; arritmico; ’ ’
D .
Consciénc Normal Estupor Normal Normal Deprimida
ia
. Abddémen Abddmen i i
Abdomen dilatado; dilatado; Abdomen Abdomen
E dilatado; desidrata '50 desidrata ';?10 dilatado; pendulado;
Exame do | desidratacdo >10fy-g p 5<y-g desidratacdo | desidratacgdo
paciente* de 5%; extremi;:;\des extreemidoa;des de 5%; >10%;
(tabela | extremidades extremament | ligeiramente extremidades | extremidades
35) ligeiramente ) & ) frias. normais.
frias. e frias. frias.
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*Exame do paciente:

Tabela 35: Exame do paciente- valores de monitorizagao antes da descompressao

gastrica.
Nome Jaime Nica Nina Rambo Inés
Frequéncia 160 90 150 200 130
cardiaca
(bp/min)
Ritmo cardiaco Normal Presenca de Normal Presenca de VPCs
VPCs varios VPCs varios
PAM (mmHg) 100 65 110 95 70
Temperatura 38,9 37,2 38,7 40,0 40,3
Frequéncia 40 20 45 70 60

respiratdria

1.3.3-PROCEDIMENTOS GERAIS

Ao fim de uma média de 5 minutos, realizdmos os procedimentos gerais, tendo sido
igual para todos os pacientes.
Os procedimentos gerais foram:

e Oxigenoterapia: a oxigenoterapia foi realizada através de madscara de
oxigénio, durante o tempo da estabilizacdo;
e \Via sanguinea: abriram-se duas vias sanguineas por animal, na veia cefalica,
e no caso da Nica, Rambo e Inés, abriram-se também duas vias na veia
jugular esquerda e direita.
e Descompressao abdominal: através de um cateter de 14 ou 16G, perfuramos
a parede abdominal na regido da dilata¢ao gastrica, que diagnosticamos
através da percurssdo, no posicionamento laterolateral direito.
Estes trés procedimentos realizam-se praticamente em simultdneo, por isso é
necessaria uma equipa de urgéncia treinada e numerosa.
Apds a leitura dos parametros rapidamente retirados durante o exame fisico,
iniciamos o seguinte procedimento:
e Protocolo de fluidoterapia: lactato de Ringer, na taxa de 90 ml/Kg/hr, até a
entrada da cirurgia, para repor a circulacdo de retorno e volémia.

1.3.4-AVALIACAO LABORATORIAL

Todos os animais realizaram o mesmo tipo de analises sanguineas (albuminas,
proteinas totais, ureia, creatinina, glucose, ALT e lactato), ionograma, e hemograma.

111



Ap0s a estabilizacdo dos parametros vitais
(frequéncia respiratoria, frequéncia cardiaca,
PAM, pulso e temperatura), realizdmos o
exame radiolégico. Este é realizado na
posicdo latero-lateral direita (figuras 44 e
47), e dorso-ventral, para diagnosticarmos
uma dilatacdo-gastrica ou uma dilatacdo-
volvo-gdastrica. A posicdo latero-lateral

direita é escolhida devido ao posicionamento

Figura 44: Raio-X latero-lateral direitoda DVG do
canideo Rambo. Foto gentilmente cedida pelo HVA.

cranial do piloro em relagao ao estbmago e a
sua separacao através do tecido mole para o
resto do estdbmago, sendo observada no RX através de uma linha radiodensa, ou de
uma formacdo em forma de sinal em C invertido, ou de uma dupla bolha.

Em relacdo as analises sanguineas, todos
os pacientes tinham os parametros analiticos

dentro da normalidade, exceto o valor do
lactato. Todos os pacientes apresentavam
lactacidémia, cujos valores se apresentam na
tabela 36. A lactacidémia foi secundaria, a
estase  vascular, ou seja, a um
comprometimento da circulagdo venosa de
retorno, que permitiu uma ma perfusdo dos
tecidos, aumentando assim o parametro

analitico correspondente.
. Figura 45: Raio-X latero-lateral direito da DVG da Nina.
Todos estes pacientes encontram-se em Foto gentilmente cedida pelo HVA.
acidose metabdlica, que é explicado pelos
valores de lactacidémia, como podem observar na tabela 36.
Os pacientes Jaime (figura 46) e Nina (figura 45) apresentavam valores de potassio
normais, enquanto os outros apresentaram hipocalémia, como se pode observar,

também, na tabela 37.

Figura 47: Raio-X latero-lateral direito do paciente Figura 46: Raio-X latero-lateral direito do paciente
Nica. Foto gentilmente cedida pelo HVA. Jaime. Foto gentilmente cedida pelo HVA.
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Os valores de hemograma de todos os pacientes estavam enquadrados dentro dos
limites normais.

Tabela 36: valores de lactacidémia

Nomes Jaime Nica Nina Rambo Inés
Valores de lactato
mmol/L) (normal <2,5) 3,7 12 3,4 13,1 13,2

Tabela 37: Valores do ionograma.

Nomes Jaime Nica Nina Rambo Inés
pH 7,06 4,97 7,21 6,93 5,9
Na'mmol/L 148 162 151 157 169
K'mmol/L 4.5 3,1 4,8 3,4 2,9
Cr mmol/L 113 120 117 110 123

1.4- ABORDAGEM SECUNDARIA

Nesta abordagem utilizamos o ACRASHPLAN, uma vez que os quatro primeiros
pontos se encontram estaveis e que os SHPLA estao normais, sé prevalecem algumas
alteragdes no exame neurolégico. No exame neuroldgico, houve alteragdes no estado
mental do paciente Nica, que se encontrava em estupor e passou para deprimido, e no
paciente Inés, no qual o estado deprimido passou para quase normal.

Como referido na monografia, a maioria dos pacientes, apds estabilizacdao, em
situacdes de abdédmen agudo recorrem a laparotomia exploratodria.

1.4.1- PREPARACAO PRE-CIRURGICA

Realizou-se uma tricotomia de toda a parede abdominal e toracica, continuando a
decorrer o protocolo de fluidoterapia agressiva.

Administrou-se antibidticos de largo espectro de acdo, como a ceftriaxona sédica IV,
a cada 12 horas. Associou-se o antibiético metronidazol, no sentido de controlar os
anaerdbios. Escolhemos a antibioterapia, com farmacos de amplo espetro, visto que
estamos perante uma situacdo em que existe permeabilidade da mucosa
gastrointestinal, permitindo assim uma translocacdo das bactérias gastrointestinais, e
devido a possibilidade de necrose gastrica.

Administramos cloridrato de lidocaina em bolus de 2 mg/kg IV em todos os
pacientes, pelas suas propriedades analgésicas e para controlo de arritmias
ventriculares.
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Os ultimos estudos dizem que a lidocaina IV inibe a libertagao de radicais livres, o
que é extremamente importante para a prevencdo do SIRS/Sépsis associada a
dilatagao-volvo-gastrico.

Nestes pacientes ndo se aplicou a pré-medica¢do anestésica, devido ao estado de
fragilidade e de situagGes de hipovolémia severa, que sdo normais nesta patologia.

Todos foram induzidos com microdoses de fentanilo, associado a midazolam, e no
caso do Jaime e da Nina, administraram-se um a trés bolus de propofol, conforme as
necessidades para a entubacdo endotraqueal.

1.4.2- ABORDAGEM CIRURGICA

Apds infiltragdo com lidocaina na regido da linha branca, realizdmos a incisdo de
modo a observar o estbmago e o baco.

Uma vez que ja se tinha descomprimido o estdbmago, na abordagem primaria,
estudamos o tipo de rotacdo gastrica e reposicionamos corretamente, de seguida
realizdmos uma entubacdo esofdgica, em que primeiramente se efetua a medida e
marcacao do tubo entre a extremidade da face e o processo xiféide, no sentido de
retirar todo o conteldo gastrico, e assim evitar uma nova dilatagao.

Normalmente a rotacdo do estdmago é de de 90° a 360°, mas geralmente ocorre
entre de 220° a 270°. O duodeno e o piloro movem-se ventralmente e para a esquerda
da linha média, para ficarem entre o eséfago e o estdmago, e o baco desloca-se para o
lado direito ventral do abdédmen. Ocorre compressao da veia cava caudal e da veia
porta, pelo estomago distendido, o que reduz o retorno venoso e o débito cardiaco,
causando isquemia do miocardio, o que leva a arritmias cardiacas.

Perante este choque obstrutivo e a perfusdo inadequada dos tecidos, multiplos
orgdos sao afetados, incluindo os rins, coracdo, pancreas, estomago e intestino
delgado, ou seja, podemos entrar em MODS.

Na altura da descompressao gastrica, a monitorizacdo deve ser apertada, a nivel de
ECG e PAM, pois quando o estdmago é descomprimido e é aliviada a pressdao na veia
cava, pode ocorrer hipotensao e arritmias cardiacas.

No caso de hipotensdo severa, como apresentada no paciente Nica, realizdmos o
protocolo de fluidoterapia de ressuscitacdo e, uma vez que este ndo estabilizou a
situacdo clinica e a hipotensao persistiu, realizou-se uma infusdo de dopamina, de 2,5
pg/Kg/min até atingir uma PAM de 90 mmHg.

Nos pacientes Rambo, Inés e Nica (j4 com a PAM controlada e, portanto, sem
infusdo de dopamina), administrou-se dois bolus de lidocaina de 2 mg/kg, para
controlo dos varios VPCs sucessivos, evitando a taquicardia ventricular.

Administrou-se so dois bolus de lidocaina, porque, na preparagao cirdrgica, ja se
tinha administrado um bolu e é extremamente importante ndo esquecer, que nao se

114



deve ultrapassar as 8 mg/kg, pois a lidocaina tem um poder téxico, que pode levar a
tremores musculares, vdimito e mesmo convulsoes.

De seguida, analisamos o estado da parede gastrica para determinar a sua
viabilidade, para isso avaliamos a cor e o peristaltismo, e no caso de realizarmos
gastrotomia, verificamos a espessura da mucosa gastrica.

O paciente Jaime e Nina, apresentavam paredes gdstricas vidveis, enquanto o
Rambo apresentava uma parede gdstrica na regido da grande curvatura, com uma
coloracdo alterada, para vermelho tinto, mas com peristaltismo presente, portanto,
ndo realizamos gastrotomia.

O paciente Inés, para nossa surpresa, tinha rotura gdstrica com o alimento na
cavidade abdominal (figura 48), e perante
este acontecimento, o proprietdrio optou
pela eutanasia.

O paciente Nica realizou gastrotomia,
de uma pequena porg¢ao, que nao abrangia
a regido do cardia.

Em todos os pacientes foi avaliado o
estado do baco, que durante a prépria
cirurgia, apos a descompressdo gastrica,

voltou ao estado normal, com excec¢ao da
N|Car onde se realizou eSpIeneCtomla de Figura 48: Rotura gastrica com extravasamento de
urgéncia, devido a uma congestéo e alimento para a cavidade abdominal. Foto gentilmente
.. cedida pelo HVA.
necrose esplénica.
Depois da observacdo organica realizdmos lavagem abdominal, verificdmos se
existia alguma hemorragia e, de seguida, realizamos a gastropexia.

Realizdmos o fecho da parede abdominal, de forma rotineira.

1.4.3-POS-CIRURGICO

E1.4.3.1- MONITORIZAGAO

Todos os quatro pacientes, foram monitorizados utilizando: ECG continuamente,
medicdo da PAM (>70 mmHg), cor das membranas mucosas (devem estar rosa), TRC
(deve ser < 1 a 2s), débito urinario (deve ser de 2 ml/kg/hr), frequéncia respiratodria,
pulso da femoral ou metarsiano e a temperatura rectal.

No ECG, procuramos monitorizar a taquicardia ventricular, que normalmente
aparece nas primeiras 24 a 48 horas. Em relacdo aos nossos pacientes, O Jaime e a
Nina, nunca apresentaram VPCs (figura 49), enquanto a Nica e Rambo apresentaram
taquicardia ventricular.

115



No caso da Nica, observou-se também periodos de PAM normal a baixa, com
taquicardia ventricular média de 150 bpm. Neste

caso comeg¢amos com a infusdo de lidocaina, de 50
ug/Kg/min, até desaparecimento da arritmia.

Em relagdo ao Rambo, apresentava PAMs
normais, embora com taquicardia ventricular
média, de cerca de 180 bpm, portanto também
cumpria os critérios para comecar a infusdo de
lidocaina, que foi feito.

O Unico paciente que tivemos que aumentar a

Figura 49: Imagem de ECG com a

apresentagio de VPC's numa primeria fase taxa de manutencdo de fluidos foi a Nicas, pois

intraoperatéria. Foto gentilmente cedida pelo  apresentava episédios pontuais de PAM baixa.
HVA: Todos os pacientes urinaram nas primeiras 12
horas pods-cirargicas e apresentavam pulso metatarsiano normal e temperaturas
rectais normais.

Durante o periodo hospitalar foram feitos varios ionogramas para controlo da
hipocalémia, pois a lidocaina para atuar precisa de niveis normais de potdssio (Tilley,
2008).

Os pacientes Nica e Rambo apresentaram valores de hipocalémia, o que levou a
suplementacdo de potassio, cumprindo a regra de nunca suplementar mais do que 0,5
mEqg/Kg/hr.

Para controlo da fluidoterapia e perfusdao dos tecidos, doseou-se o lactato,
hemograma e as seguintes bioquimicas: albuminas, glucose e creatinina na procura de

uma entrada em sépsis e MODS.

1.4.3.2- MEDICACAO POS-CIRURGICA

Durante o tempo de internamento, os pacientes foram submetidos a uma
fluidoterapia, cuja taxa era corrigida de acordo com os parametros vitais, e a
monitorizagdo analitica.

No periodo de internamento, foram sujeitos a antioterapia de largo espectro com
ceftriaxona (30 mg/kg BID 1V) em associacdo com metronidazole (10 mg/kg BID 1V).

Os procedimentos de maneio da dor realizaram-se com bupremorfina, tramadol, ou
AINES, conforme a nossa observacao.

Nunca se administrou AINEs, sem primeiro verificar os valores dos parametros
funcionais hépato-renais, os valores das plaquetas e dos tempos de coagulacao, tendo
sido administrados ao paciente Rambo, devido as dores-musculo esqueléticas

Durante o periodo de internamento, prescreveu-se anti-eméticos, como a
metoclopramida, e como protector gastrico a ranitidina, uma vez que estas duas
drogas tém poderes pro-cinéticos, que sao extremamente importantes, para a

116



promoc¢do do esvaziamento gdstrico, permitindo a prevengdo da dilatagdao gastrica
recidivante.

A alimentacdo dos nossos pacientes iniciou-se entre as 8 e 12 horas pds-operatdria,
escolhendo uma alimentagdo de elevada digestibilidade e de elevada energia, e com
baixo teor em gordura. O alimento, numa fase inicial é em forma de papa, para
permitir maior digestibilidade, e administrado em poucas quantidades, alternando
com o consumo de agua.

A alimentacdo entérica deve ser comecada, o mais cedo possivel, logo apds a
anestesia, desde que o animal mantenha a faculdade de degluticdo normalizada, para
evitar pneumonias por aspiragao.

1.5- PROGNOSTICO

O progndstico torna-se bom a excelente, para os cdes que receberam uma
abordagem imediata e segundo os critérios corretos dos protocolos de cuidados
intensivos, e que, concomitantemente, se tenha realizado uma cirurgia com
gastropexia.

O lactato é um indicador de necrose gastrica e evolugao clinica, portanto é um bom
parametro de progndstico.

A presenca de VPCs durante a pré-oxigenacdo, é um sinal de prognéstico reservado.

No caso do paciente Rambo, os valores elevados de lactacidémia ndo eram
indicativos de necrose gastrica, mas sim de atividade muscular exagerada, dentro de
um critério anaerdbio, que leva a produgdo do acido lactico. Por outro lado, o valor da
lactacidémia da Inés, ja é indicativo de necrose gastrica severa, ao ponto de ter havido
uma rotura gastrica, enquanto na Nicas, o valor é indicativo de ma perfusao dos
tecidos, pois esta encontrava-se em sépsis severa e choque séptico.

Um parametro muito importante a avaliar para o progndstico é o periodo de tempo
que separa entre os primeiros sinais de dilatacdo (que sdo a inquietude e a dilatacdo
abdominal), e o atendimento no hospital veterindrio. Quanto maior for a distancia
entre estes dois valores, maior é a taxa de morbilidade e mortalidade (Ellison, 2011).

1.6- MEDICACAO DA ALTA HOSPITALAR
Os quatro pacientes, tiveram alta, com:

e Medicagdo pro-cinética e anti-emética, com metoclopramida (0,2-0,5 mg/kg
BID PO) e ranitidina (1-2 mg/kg PO), para 10 dias.

e Antibioterapia com amoxicilina/acido clavulanico (12,5 mg/kg PO) para 5 a
10 dias.
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e No caso da Nica, uma vez que durante o fim do internamento, ainda
apresentava vdrios VPCs na derivagdo Il do ECG, prescrevemos um
antiarritmico, chamado sotolol (1-2 mg/kg PO TID/BID), durante 15 dias, e
segundo monitorizacdo de ECG.

e Alimentagdo gastrointestinal, ou seja, de elevada digestibilidade, baixo teor
de gordura e um nivel elevado de calorias.

e Regras de maneio alimentar: evitar o consumo exagerado de 4gua,
juntamente com a alimentacdo sélida, dividir a alimentacao didria em duas a
trés refeicdes didrias, ndo estimular exercicio nem brincadeira apds a
refeicao.

1.7- DISCUSSAO DO CASO CLINICO

Perante os cinco casos clinicos podemos afirmar, que existe um acordo com a teoria
de que a taxa de morbilidade e a taxa de mortalidade estdo relacionadas com tempo
gue decorre desde o momento que o animal apresenta os primeiros sinais clinicos e a
triagem hospitalar.

Sabemos, também, que, para obter uma reducdo da taxa de morbilidade e da taxa
de mortalidade, temos que utilizar um protocolo clinico atualizado, com uma boa
triagem e uma excelente abordagem primaria, que inclui decisdes definitivas e rapidas.

Durante o caso clinico, provdmos também que niveis elevados de lactacidémia,
estdo associados a um progndstico reservado, pois estdo relacionados com a necrose
gastrica (Oliveira, 2011; Ellison, 2011).

A presenca de complexos extra-ventriculares prematuros (VPCs), na abordagem
primdria, sdo sinais de isquemia do miocardio, o que foi observado nestes casos, e
indicam um pds-operatério mais complicado prevendo-se um aumento da taxa de
morbilidade nestes casos (Oliveira, 2011; Ellison, 2011).

Nestes casos aqui apresentados, ndo houve uma correlacdo direta entre a taxa de
mortalidade e a presenca de arritmias ventriculares, pois o Rambo e a Nica
sobreviveram.

Existem estudos que indicam que a concentracdo de troponinas cardiacas, em caes
com DVG, aumenta significativamente, 24 a 48 horas apds a descompressdo gastrica,
indicando, assim, as lesdes de isquemia e re-perfusdo a nivel do miocardio (Oliveira,
2011). Assim, parece haver uma correlacdo entre as concentra¢des de troponinas
cardiacas e a severidade das alteracdes eletrocardiograficas (Oliveira, 2011). Desta
maneira as arritmias ventriculares e as concentracbes detetaveis de troponinas
cardiacas estdo associadas a degeneracdo aguda e necrose de midcitos em cdes com
DVG (Oliveira, 2011).

Em alguns estudos, afirma-se que as lesbes da mucosa gastrica, que podem ser
desde um leve edema da mucosa até grandes dreas de necrose e ulceracdo, estdo
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associadas a lesGes isquémicas por re-perfusdo (Ramos da Silva, 2012). Sabe-se
também que os radicais livres derivados do oxigénio parecem ter um papel
fundamental nas lesdes de isquemia e de re-perfusdo da mucosa gastrica. Sugere-se
que este tipo de lesdo é que é responsavel pela morbilidade e mortalidade, da DVG
(Ramos da Silva, 2012).

Em inimeros casos a abordagem a DVG é associada a uma drenagem do ar géstrico,
0 mais rapidamente possivel, no entanto, esquecemo-nos de que este procedimento,
feito de forma subita, pode causar prejuizos irreversiveis, porque predispde as lesdes
por re-perfusdo, aumentando-se assim a taxa de mortalidade (Ramos da Silva, 2012).

Desde 2007 que nos protocolos de urgéncia, para a DVG, se introduziu na
abordagem secundaria, a administracdo de lidocaina IV, independentemente da
presenca ou ndo de complexos extra-ventriculares prematuros, para a reducdo dos
radicais livres derivados do oxigénio e de substdncias mediadoras da inflamacao,
levando a uma diminuicdo das lesdes isquémicas e de re-perfusdo, e ainda a uma
terapéutica precoce para a sépsis e choque séptico (Breton, 2010).

Ha 40 anos atras, a taxa de mortalidade era de 43% a 60%, embora atualmente a
taxa de mortalidade tenha descido para 10% (Ellison, 2011). Os ultimos estudos
afirmam que, com o protocolo cirdrgico, com a gastropexia existe uma reducdo ainda
maior da taxa de mortalidade para 3%. Por isso os nossos cinco pacientes, todos eles,
exceto a Inés, realizaram, no protocolo cirurgico, a gastropexia (Ellison, 2011).

Nenhum dos nossos pacientes apresentou sinais clinicos de distirbios de
coagulacdo (CID), nem peritonite no pds-operatério, levando a uma reducdo na taxa de
morbilidade.
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V- CONCLUSAO

No estdgio curricular que realizei no HVA, tive contacto direto com a realidade, em
relacdo ao meu futuro como médica veterinaria.

Ao escolher este tema, que por um lado tinha casuistica no hospital, senti que teria
gue estudar as diversas areas relacionadas com a medicina interna, mas integradas
num enquadramento de urgéncia, o que me permitiu ter um contacto com o cliente e
0 seu paciente, em situagdes de tensdao, que me levou a ter um pensamento concreto,
racional e dinamico.

Durante o tempo académico, foram ensinados diversos conceitos e, com este
estudo, consegui aplica-los, desenvolvé-los e ainda relaciona-los.

Através destes protocolos de cuidados intensivos atualizados, pude trabalhar em
equipa, obtendo resultados positivos em relacdo a vida dos pacientes.

Bem sei que ainda estou no inicio de uma longa caminhada e que para ser médica
de urgéncias e cuidados intensivos, terei que estudar e atualizar-me constantemente,
fatores, estes, que estdo associados a muitas horas de trabalho. No entanto, considero
qgue, quando fazemos uma CPR, com resultados gratificantes, a vontade de continuar
é-nos alimentada.

Cuidados intensivos e urgéncias € um mundo enorme, ainda, para eu conquistar.
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ANEXO I- FLUXOGRAMA DO SISTEMA DE TRIAGEM DE MANCHESTER

Fluxograma 1, do Sistema de Triagem de Manchester, usado na Medicina Humana,
para “dor abdominal” no paciente adulto.

\
* Risco das vias aéreas
» Insuficiéncia respiratéria
J
* Dor severa )
* Dor nas costas
* Hematemese
» Hematoquésia/melena
« Perda de sangue pela vagina
» Gravidez ha mais de 20 semanas
» Febre muito alta Y,
- Possivel gravidez N\
* Dor no ombro
* Fezes escuras
« Historia de vomito de sangue
» Vémito persistente
* Febre
J
\
* Dor suave
* Vomito
* Problema recente
J
\
* N&o urgente
J




ANEXO Il - LISTA DE TRIAGEM PROPOSTA PARA MEDICINA VETERINARIA

Lista de triagem proposta para medicina veterindria (Ruys L. J., 2012).

Categoria de triagem

Subcategoria

Discriminador

Vermelho

Respiratério

Desconforto respiratério severo

Circulatério

Choque (descompensado)
Hemorragia severa

Neurolégico

Convulsao frequente
Coma

Gastrointestinal

Distensdao abdominal aguda

Obstetricia

Distdcia

Generalizado

Suspeita de hipoglicémia
Temperatura retal>= 41°
Temperatura retal =< 36,7°

Laranja

Respiratério

Desconforto respiratério moderado
Estridor agudo
Enfizema subcutaneo

Circulatério

Hemorragia vasta incontrolavel
Sinais de tromboembolismo arterial

Neurolégico

Membranas mucosas palidas na
auséncia de choque
Alteracdes no nivel de consciéncia
Vocalizagdo continua aguda
Convulsdes focais
Perda aguda completa de visdo

Trauma

Evisceracao
Protusdo ocular
Lesdo ocular penetrante ou quimica
aguda

Gastrointestinal

Ingestdo de toxinas
Ingestao de corpo estranho
>24h, com anorexia ou vomito

Obstetricia

Histéria de convulsdes- eclampsia
puerperal
Trabalho de parto

Urogenital

Edema testicular rdpido e doloroso
Obstrucdo uretral

[1




Generalizado

Petéquia/equimose
Suspeita de hiperglicemia com cetose
Dor severa
Astenia generalizada
Desidratacao severa >8%
Temperatura retal 40,5°/40,9°

Respiratério

Desconforto respiratério médio

Circulatdrio

Hemorragia menor nao controlada

Neuroldgico

Défice espinal agudo
Défice neuroldgico periférico
Exame neuroldégico com detioracdo
aguda
Head tilt

Trauma

Fratura aberta
Laceracdo cutanea média a grande

Gastrointestinal

Possivel ingestdao de corpo estranho
Persisténcia de vomito
Melena

Obstetricia

Recente histdria de trauma
Perda anormal de sangue pela vagina

Urogenital

Hematuria sem estranguria

Generalizado

Retroflexdao da cabeca e do pescoco
Edema facial
Dor moderada
Desidratacdo moderada 5 a 8%
Prurido severo
Anorexia nos cachorros e gatinhos
Temperatura retal 40,0° a 40,4°

Verde

Inflamacdo local e generalizada
Estranguria/tenesmo
Vémito
Dor recente moderada ou prurido
Convulsdes recentes isoladas
Edema
Temperatura rectal 39,0° a 39,9°C
Problema recente
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ANEXO IlI- DIAGNOSTICO DE LESOES ATRAVES DA CITOLOGIA

Diagnéstico de lesGes com base na citologia (Pastor, 2012).

Alteragoes
b degenerativas
ou toxicas

Neutrofilica >
70% neutrofilos

Alteragoes
Ceeeed  d€gENErativas
ou toxicas

Purulento >
85% neutrofilos

inflamacgao
b piogranulomato
sa ativa

Macrofagos 15-
50%

Células Tipo de
inflamatarias inflamacao

Inflamacgao
L piogranulomato
sa cronica

Populagao
mista (células
inflamatérias e

tecidulares)

Macrofagos >
50%

Eosindfilos > Inflamagao
10% eosinofilica

Qualidade da | Epitelial
preparagao

Mesenquimatosa

Células
redondas

Tecido
neuroendocrino
Células

tecidulares* — — - . ; -
Podem ter critérios de malignidade: anisocariose (nucleos de varios

tamanhos); pleomorfismo (variabilidade no tamanho e forma das
células); citoplasma abundante; nucleos de grande tamanho em
relagdo ao citoplasma; atividade mitdtica elevada com mitoses
atipicas; perda do padrdo de cromatina (que devera ter a aparéncia
de pequenos filamentos ou agregados); nlcleos moldados
(deformagdo do nucleo por outros nicleo dentro da mesma célula);
multinucleagdo (varios nlcleos na mesma célula); nucléolos com
diferentes tamanhos, formas (anisonucleose) (Pastor, 2012)

A%



ANEXO IV- ANTIBIOTICOS USADOS EM INFECOES BACTERIANAS NO

PACIENTE CRITICO

Antibidticos comuns em infe¢des bacterianas, associadas a situagdes de risco de

vida (Trepanier, 2012).

Indicacdo

Organismos mais
comuns

Antibidtico empirico

Endocardite (cdes)

Gram-positivos (51%
Streptococcus canis)

Gram-negativos (22%)
Bartonella(20%)

Cefalotina mais

fluoroquinolona (enquanto
se aguarda pela sorologia

de Bartonella)

Pneumonia por

Escherichia coli,
Mycoplasma spp.,

Fluoroquinolona

aspiracao Pasteurella spp.,
Staphylococcus spp.
Inicio de sépsis Staphylococcus spp. Cefalotina
Osteomielite ou Staphylococcus e Cefalotina

discoespondilite

Streptococcus (cdes)

Abcessos prostaticos
(caes)

Escherichia coli

Fluoroquinolonas

Piometra

Escherichia coli

Fluoroquinolona

Pielonefrite

Escherichia coli (cdo)
Escherichia coli e
Enterococcus (gato)

Amoxicilina mais acido
clavulanico

Piotdérax

Anaerdbios, Pasteurella
(gato)

Penicilina (enquanto se
aguarda a cultura)




ANEXO V - ANTIBIOTICOS ADMINISTRADOS EM CUIDADOS INTENSIVOS

Antibidticos em cuidados intensivos (Mathews K., Sepsis/Septic shock, 2006e).

Estado patoldgico/agente
patolégico

Antibidtico

Dose

Infecdes G.l e hepaticas,
durante o estado
hipotensivo (M.O.

anaerodbios e Gram -)

Cefoxitina ou cefotetan

Inicialmente 40 mg/kg, e
depois passa para 20
mg/kg (QID no cdo; e TID
no gato)

Choque séptico

Meropenem 20 mg/kg IV BID
5a8mg/kg IV, TID
Imiperen (depois de uma hora de

infusdo continua)

Clindamicina

10 mg/kg IV BID

Sépsis i 5-10 mg/kg SID, SC- cio
Enrofloxacina 5 mg/kg SID SC- gato
9-14 mg/kg IM, SC, SID-
Tob - cao
obramicina 5-8 mg/kg IV, IM, SC, SID-
gato
Amikacina, em 15-30 mg/kg IV, IM, SC,
combinacao SID- cao
com 10-14 mg/kg IV, IM, SC,
SID- gato
Pseudomonas Ceftazidima 30 mg/kg,IV, II\/l, QUID (SC
N sO no cdo)
spp.(resisténcia a outros
M.O.) Ciprofloxacina 10mg/kg IV, PO, BID

5-8 mg/kg IV, TID

Imipenem (depois de 1h de infus3do)
20 mg/kg IV, TID ou 8
Meropenem mg/kg SC, TID (acesso IV

comprometido)

Enrofloxacina (menos
eficaz devido ao
desenvolvimento de
resisténcias)

10 mg/kg IM, 1V, SID- cdo
5 mg/kg SC, SID- gato

Cocos Gram +

Cefazolina

20 mg/kg IV, PO, QUID

Trimetropim-sulfadiazina

15 mg/kg SC, IV, BID
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Clindamicina (suspeita
de infecdo Streptococcus
spp.)

10 mg/kg IV BID

Suspeita de Bacilos Gram -

Trimetropim-sulfadiazina

15 mg/kg SC, IV, BID

Enrofloxacina

5 mg/kg SC, Sid

5-10 mg/kg IV, BID,

Doxiciclina durante 48h, e depois PO 5
Bordetella spp. mg/kg SID
Enrofloxacina 5 mg/kg SC, SID
Cloranfenicol** 50 mg/kg IV, SC, PO, TID
Trimetropim-sulfadiazina 15 mg/kg SC, IV, BID
Meningite Cefotaxime 30 mg/kg IV QID

Clroranfenicol

50 mg/kg IV, SC, PO, TID

Prostatites

Enrofloxacina

5 mg/kg SC, SID

Trimetropim-sulfadiazina

15 mg/kg SC, BID

Cloranfenicol (Gram- /+,
e anaerobios)

50 mg/kg IV, SC, PO, TID

Infegcdes por anaerdbios

Metronidazole***

10 mg/kg IV 1 hora de
infusdo continua TID

Erlichia canis ou Rickettsia
rickettsii

Doxiciclina

5 mg/kg, IV, PO, BID

Toxoplasma spp.

Clindamicina

10 mg/kg IV, BID

*ndo usar em cachorros <8 meses em ragas pequenas, <18 meses em ragas gigantes; e

pode causar convulsdes a doses elevadas. **deve ser manipulado com luvas, uma vez

gue pode causar supressdo da medula éssea.***pode causar convulsdes
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ANEXO VIl - PERCENTAGEM DE DESIDRATAGAO

Estimacdo da percentagem de desidratagdo. * A perda rapida de fluidos
bruscamente resulta em défices de perfusdo e choque, que é sempre acompanhado
por um processo patoldgico subjacente (Mathews K., Fluid therapy: non hemorrhage,
2006c¢).

% desidratagao estimada Achados do exame fisico
<5 Histéria de perda de fluidos, mas nao
desidratado ao exame fisico.
5 Membranas mucosas secas, mas sem
taquicardia nem ofegante.
7 (se >7 processos agudo) Tempo de replegao da prega cutanea

ligeiro a moderadamente aumentado;
membranas mucosas secas; taquicardia
ligeira; pulso normal.

10 (>10 processos crénicos) Tempo de replecdo da prega cutdnea
moderado a marcadamente aumentado;
membranas mucosas secas; taquicardia,
pulso normal; olhos afundados na érbita.

12 Tempo de replecdo da prega cutanea
marcadamente aumentado; membranas

mucosas secas; olhos afundados. *

12-15 Tempo de replecdo da prega cutanea
marcadamente aumentado; membranas
mucosas secas; olhos afundados; astenia;

depressivo (+/- moribundo, choque; a

apresentacdo depende da rapidez da

perda de fluidos).
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ANEXO VIII — PERDA DE VOLUME VASCULAR

Estimagcdo do grau de perda de volume vascular (Mathews K. , Fluid therapy: non
hemorrhage, 2006c).

Parametros clinico

Hipovolémia
ligeira: perda de

Hipovolémia
moderada:

Hipovolémia
severa:

volume Perda de volume Perda de volume
intravascular ~<10- intravascular ~20- intravascular >30%
15% 25%
Frequéncia 130-150 150-170 170-220
cardiaca
Cor das Normal a mais Rosa palido Cinzentas, brancas
membranas rosadas que o ou cor de lama
mucosas normal
TRC Rapido (<1s) Quase normal (1-2  Aumentado (>2 s)
s) ou ausente
Amplitude do Aumentado Ligeiro a Severamente
pulso moderadamente diminuido
diminuido
Duragao do pulso Ligeiramente Moderadamente Severamente
reduzido reduzido reduzido
Pulso metatdrsico Facilmente Palpavel Ausente
palpavel
Estado mental Alerta (sem doenca Depressivo se Depressivo,
associada) processo prostrado, estupor
patolégico
subjacente.
Ansioso, alerta, ou
responsivo se
hemorragia.
PAM >80 mmHg > 60 mmHg <60 mmHg

IX



