SRS/,

uy,
g™

NS

N
S EVOY

23

Universidade de Evora - Escola de Ciéncias e Tecnologia

Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

Relatorio de Estégio

Clinica e Cirurgia de Animais de Companhia

Catarina Barros Baptista Oliveira Dias

Orientador(es) | Nuno Miguel Lourengo Alexandre

André Pereira

Evora 2020




SRS/,

uy,
g™

S

N
S EVOY

23

Universidade de Evora - Escola de Ciéncias e Tecnologia

Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria

Relatorio de Estégio

Clinica e Cirurgia de Animais de Companhia

Catarina Barros Baptista Oliveira Dias

Orientador(es) | Nuno Miguel Lourengo Alexandre

André Pereira

Evora 2020




O relatdrio de estagio foi objeto de apreciacdo e discussdo publica pelo seguinte juri
nomeado pelo Diretor da Escola de Ciéncias e Tecnologia:

Presidente | Rita Maria Payan Martins Pinto Carreira (Universidade de évora)

Vogais | David Orlando Alves Ferreira (Universidade de Evora,l) (Arguente)
Nuno Miguel Lourenco Alexandre (Universidade de Evora) (Orientador)

Evora 2020




Resumo

O presente relatorio foi realizado no ambito do estagio curricular no Centro Hospitalar
Veterinario do Porto. A primeira componente trata a casuistica no periodo entre 4 de Setembro
de 2017 a 28 de Fevereiro de 2018, cuja area médica com maior casuistica foi a
gastroenterologia. A segunda componente correspondente a revisao literaria sobre trauma
cranio-encefalico com discussdo de um caso clinico. A heterogeneidade fenotipica da leséao
cerebral traumatica constitui o desafio para a implementacdo de protocolos de diagndstico e
tratamento eficazes. O paralelismo com a medicina humana revela a pertinéncia de integrar,
como ferramentas de diagnéstico e de progndstico (curto/longo prazo), a TAC e a ressonancia
magneética. E desenvolver metodologias de monitorizagdo intracraniana invasivas/ndo-invasivas
(Doppler transcraniano) aplicadas de forma seriada para guiar o tratamento. A abordagem
multimodal individual, a precisdo na definicdo fisiopatolégica e a colaboracdo internacional de

equipas multidisciplinares, constituem a chave para o progresso cientifico desta afecéo.

Palavras chave: trauma cranio-encefalico; cédo; TAC; valor prognéstico; monitorizacao

intracraniana

Abstract

Surgery and medicine of small animals

This report was developed following a traineeship at Centro Hospitalar Veterinério located
in Porto. The first part refers to the casuistry accompanied during the period from September 4,
2017 to February 28™", 2018, with gastroenterology being the most prevalent medical field. The
second part consists of an updated literature review of head trauma in small animals following an
analysis of a case report. The heterogeneity of traumatic brain injury remains the challenge for
implementing effective diagnostic and treatment guidelines. Similarities with human literature,
reveal it could be promising to use computed tomography and magnetic resonance as diagnostic
and prognostic (short/long term) tools. And to develop sequentially conducted invasive/non-
invasive intracranial monitorization methods (transcranial Doppler) to guide treatment. The key to
achieve scientific progress in the management of head trauma relies on a case-by-case
multimodal approach, a more accurate description of the injury’s pathophysiology and on the

collaboration of international multidisciplinary teams.

Key Words: head trauma; dog; CT; prognostic value; intracranial monitorization
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Figura 14 - Representacdo das diversas localizacdes anatémicas da hemorragia intracraniana,
(adaptado de Mai et al, 2018). Legenda: ED - epidural; SA - subaracnoidea; SD - subdural; IV -
intraventricular; IP - intraparenquimal ou intra-axial. ... 42
Figura 15 Fases da disfuncéo endotelial, (adaptado de Stokum et al, 2016). No edema idnico o
fluxo de agua (seta azul) e de i6es (seta cinzenta) € mediado por transportadores e canais
idnicos. No edema vasogénico o extravasamento apenas de proteinas plasmaticas é mediado
por poros transendoteliais, pela degradacédo das TJ pelas MPMs e pela retracdo endotelial. A
transformacéo hemorragica resulta da degradacao completa das TJ ou da lise celular............ a7
Figura 16 Representacdo do grafico da pressado intracraniana em funcdo do volume
intracraniano numa condicao patologica (efeito massa). (adaptado de Silverstein et al, 2015) .51
Figura 17 Alteracdo da curva da autorregulacéo no estado fisiolégico (verde), para uma funcao
linear aquando da disrupc¢do da autorregulacdo (tragado vermelho), (adaptado de Toth et al
2016). No caso da disrupcédo da autorregulacéo, a reducdo da PPC traduz-se na hipoperfusédo e
isquémia cerebral, enquanto que o aumento da PPC, traduz-se na hiperperfusdo e aumento da

PIC, perpetuando @ LCT SECUNUANA. .. .cceiieiiiiiiiiiiiiieae et ettt e e e e e s ettt e e e e e e e s eeeeeaeeeeannes 53
Figura 18 Representacdo da hérnia transtentorial caudal e da hérnia do foramen magno,
(adaptado de Platt €t @l, 2014). .....oeiiiiiiiiiiiiiiiiieeieee ettt e e reeeeeeees 54

Figura 19 Alteracdo da reacdo pupilar em funcdo da progressdo da LCT para hérnia
transtentorial caudal, (adaptada de Platt et al, 2012). As pupilas progridem de miose severa, com
pinpoint a esquerda, (devido a lesdo da inervacdo simpatica), para midriase unilateral esquerda,
apos lesao da inervacdo parassimpatica. Sendo que a progressao final seria a midriase bilateral
NAO0 rESPONSIVA A0 RPL. ..ot e e s e e e e e e e e e e e e e e eennnnnan 62
Figura 20 Imagem transversal de TAC, sem contraste, do cranio de um cdo de 11 anos apés
TCE, (adaptado de Chai et al, 2017) A — Ao nivel do canal ético, lesdo focal hiperatenuante
(tridngulo), envolvida por uma extensa area hipoatenuante (seta estreita), consistente com
hemorragia intra-axial aguda envolvida por edema cerebral. Também visiveis, o desvio da falx
cerebri para a direita (seta larga) e gas subcuténeo. B — Imagem mais rostral (8mm), ao nivel
dos lobos frontais, consistente com fraturas da asa esquerda do osso basisfendide, com
depressao intracraniana de fragmentos (setas) e gas SUbCUtaneo. ............cccevvvvviciiereeeeeeninnnn, 67
Figura 21 Imagem transversal na sequéncia T2W da por¢do caudal do cranio de um Spitz-
alemao-ando que sofreu ataque de outro cdo, (adaptado de Mai et al, 2018). A- Imagem apds o
incidente: &rea hiperintensa e edema no lado esquerdo do cerebelo, consistente com contusao;
herniacéo transcalvariana de por¢éo do cerebelo (seta). (sistema de RM de 1T). B- Imagem de
seguimento clinico apés 2 anos: no mesmo local onde ocorreu contuséo e herniacao do cerebelo,
evidéncia de defeitos superficiais no parénquima cerebral e acumulacéo de fluido isointenso para

LCR, i.e. hidrocefalo ex vacuo (setas). (RM de 1,5T). ccccoeiiiiiiiiiiiiiie i eeevven e 68
Figura 22 Elevacao da cabeca e pescoco, (adaptada de Kou et al, 2018). A — Representacao do
posicionamento inapropriado; B — Representac¢é@o do posicionamento COrreto.............uvvvveeenees 80
Figura 23 Craniectomia descompressiva com recurso a ultrassonografia intraoperatéria para
localizacé@o e remocao de hematoma intra-axial, (adaptado de Dewey et al, 2016). ................. 83
Figura 24 Localiza¢Bes anatémicas para a monitorizacdo da PIC, (adaptado de Silverstein, et al,
20 ) RSSO PRRR 90

Figura 25 Abordagem de urgéncia ao TCE (gentilmente cedida pelo CHV). A e B— Administracao
de SSH (NaCl a 7,5%) B — Oxigenoterapia e preparacao para administracéo de lactato de Ringer
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Introducéo

O presente relatério de estagio visa descrever a experiéncia da autora durante o seu
periodo de estagio curricular no Centro Hospitalar Veterinario do Porto (CHV). A estrutura do
relatério integra duas partes. A primeira, corresponde ao relatdrio de casuistica, onde consta o
tratamento estatistico dos casos assistidos ao longo do estagio. E a segunda, corresponde a
monografia e respetivo caso clinico, que consiste na revisdo atual da literatura de medicina
veterinaria sobre trauma cranio-encefalico (TCE), complementado com a discusséo do caso de
uma paciente de espécie canina sobrevivente ao TCE contuso. A elaborag¢éo do relatério de
estagio tem como funcado, a integracdo dos conhecimentos tedrico-praticos adquiridos pela
autora ao longo dos anos de estudo na Universidade de Evora e do estagio curricular no CHV,
tendo orientagdo interna do professor doutor Nuno Alexandre e orientagdo externa do doutor

André Pereira.
l. Relatério de Casuistica

1 Descrigao dadinamica do estagio

O CHYV disp6e de uma equipa multidisciplinar de profissionais que visam proporcionar um
atendimento de qualidade ao cliente nas especialidades médico-veterinarias de cardiologia,
dermatologia, neurologia, oncologia, cirurgia de tecidos moles e ortopédica, imagiologia,
urgéncias e cuidados intensivos (servico de 24h), anestesia e medicina interna. Este centro de
atendimento médico-veterinario (CAMV) disp8e de trés consultérios (um deles que se destina ao
atendimento de felinos); de um bloco operatério; de uma farmécia; de um patio interior para
passeios curtos; e de um internamento constituido por cinco divisdes diferentes (zona de
pacientes criticos; zona de canideos; zona de felideos; zona de trabalho/inspecéo dos pacientes;
e infetocontagiosas). No que diz respeito aos exames complementares de diagnéstico (ECD), o
hospital € composto por uma sala de ecografia onde se realizam os procedimentos relacionados
com ecografia e ecocardiografia, de uma sala destinada ao exame radiolégico e de uma area
reservada ao exame de tomografia axial computorizada (TAC), dispondo também de endoscopia,
de um laboratdrio onde se processam analises bioguimicas, hemograma, perfil de coagulacao,
gasometria, analises citolégicas e histoldgicas (apesar da maioria destes Ultimos dois ECD ser
enviada para laboratorios externos). Em rela¢éo ao horario do estagiario, este era composto por
uma escala rotativa de nove semanas durante o periodo de 6 meses. Cada semana
correspondendo a uma funcéo a ser desempenhada pelo estagiario. Por conseguinte, a escala
era composta por uma semana em cirurgia, duas semanas em imagiologia (ecografia,
ecocardiografia e TAC), duas semanas em consultas e quatro semanas em internamento. De
salientar que, de acordo com a escala de horéario, os estagiarios tiveram 3 semanas de cirurgia
e, ainda, que a segunda semana, para a autora do presente relatorio, correspondeu a semana
do natal e passagem de ano, enquanto que a terceira semana correspondeu a Ultima semana de
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estagio (composta por 3 dias). Pelo que as premissas suprarreferidas explicam a reduzida

casuistica acompanhada na area da clinica cirurgica.
2 Estudo estatistico da casuistica

O relatério estatistico da casuistica foi dividido em quatro componentes, descritas pela
seguinte ordem: medicina preventiva; clinica médica; clinica cirdrgica e exames complementares
de diagndstico. Como referido, neste relatério sdo contabilizados os casos acompanhados pela
autora, tendo sido excluidos aqueles cujo diagndstico definitivo ndo foi possivel. Foram também
excluidos, sinais clinicos ou sindromes cuja causa subjacente foi diagnosticada, ou que nao
representam intervencao terapéutica associada (e.g. sindrome de Horner). De referir que foi
contabilizado o ndmero de casos e nao de pacientes, pelo facto de alguns pacientes terem
manifestado afe¢bes e/ou cirurgias concomitantes. Adicionalmente, as diversas areas da
medicina estdo ordenadas por ordem decrescente do nimero total de casos registados (n). Da
mesma forma que, nas tabelas 1 a 24, cada area/afecao/cirurgia/exame esta organizada por
ordem decrescente da frequéncia relativa [fr(%)] e por ordem alfabética. Nas tabelas, consta
também, o valor da frequéncia absoluta (Fi) e o valor da frequéncia absoluta correspondente as
espécies observadas (Fip). As revisdes bibliograficas foram efetuadas em funcdo do elemento
com frequéncia relativa mais elevada. Tendo sido efetuada uma revisdo na medicina preventiva,;
onze revisdes na clinica médica, correspondentes a gastroenterologia, nefrologia, traumatologia,
oncologia, pneumologia, dermatologia, neurologia, teriogenologia, toxicologia, odonto-
estomatologia e hematologia; e duas revisbes na clinica cirdrgica, correspondentes a
neurocirurgia e cirurgia de pele e anexos. Na revisdo sdo descritas, sobretudo, a abordagem de
diagnostico e de tratamento, acompanhada pelo relato dos procedimentos assistidos no CHV,
cuja autora enfatiza a abordagem de diagnéstico pelo facto de constituir uma das principais

funcdes do médico veterinario.



2.1 Areas daclinica e espécies registadas

No grafico 1, esta representada a distribuicdo dos casos registados por espécie. Pelo que,
no total de casos observados (n=768), a espécie canina obteve a frequéncia relativa mais
elevada (64,2%) em comparacao com a espécie felina (35,8%). Nao foi acompanhado nenhum
caso de espécies exéticas, uma vez que no CHV, por norma, nao sdo admitidas tais espécies
(no Porto existe um CAMV de referéncia para espécies exaticas).

= Canideos = Felideos

35,8%

64,2%

Grafico 1 Distribuicdo dos casos por espécie [n=768; frequéncia relativa em
percentagem (%)].

Por conseguinte, na tabela 1, esta representada a distribuicdo dos casos observados nas
areas da clinica médica, clinica cirirgica e medicina preventiva. Cuja andlise permite constatar
gue a area da clinica médica contabilizou a grande maioria dos casos observados, com
frequéncia relativa de 85% (Fi=653). Seguindo-se a medicina preventiva (7,6%; Fi=58) e, por
ultimo, a clinica cirtrgica (7,4%; Fi=57). Este facto pode ser explicado pelo horario rotativo ter
favorecido o numero de horas no internamento, consultas e imagiologia, em detrimento do
horario em cirurgia.

Tabela 1 Distribuicao da casuistica das trés areas clinicas por espécie [n=768; Fip -
frequéncia absoluta por espécie; Fi — frequéncia absoluta; fr(%) — frequéncia relatival.

Area Clinica Fi  fr(%)

Felideos

Clinica médica 234 653

Clinica cirdrgica 38 20 58

Medicina preventiva 36 21 57
Total 493 AL 768 100%



2.2 Medicina preventiva

A medicina preventiva engloba as fun¢des médico-veterinarias que visam a prevencao das
afecdes intrinsecas a espécie e zoonoses. Nomeadamente, a vacinacao, a desparasitacao, a
identificacdo eletrénica, o aconselhamento e educacdo do tutor para questdes de
comportamento, nutricdo e bem-estar dos pacientes. A tabela 2, demonstra que o procedimento
com maior fr(%) foi a vacinacéo (58,6%; Fi=34) seguindo-se a desparasitaco interna e externa
(27,6%; Fi=16) e finalmente com menor frequéncia a identificacao eletronica (13,8%; Fi=8). Em
adicao, a requisicao destes procedimentos foi mais elevada em canideos (Fip total=38). Segue-
se a revisdo sobre as linhas orientadoras de vacinagcdo (2016)! e da recente legislacdo de

identificacado eletronica.

Tabela 2 Distribuicdo da casuistica de medicina preventiva por espécie [n=58; Fip -
frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa).

Fip Fip

Medicina Preventiva Canideos) (Eelideos Fi  fr(%)
Vacinag&o 21 13 34
Desparasitacao 10 6 16
Identificacéo eletronica 7 1 8
Total 38 20 58 100%

De acordo com o Vaccination Guidelines Group (VGG) da World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA), o plano vacinal da espécie canina incorpora: as vacinas recomendadas,
ou seja, a vacina contra o virus da esgana (canine distemper virus, CDV), a vacina contra o
adenovirus tipo 1 e 2 (canine adenovirus, CAV-1;CAV-2), a vacina contra 0 parvovirus canino
tipo 2 (canine parvovirus, CPV-2); e as vacinas opcionais, como exemplo, as vacinas contra a
laringotraqueite infeciosa canina (canine parainfluenza virus, CPiV; Bordetella bronchiseptica) e
a vacina contra a leptospirose (Leptospira interrogans, serovariedades Icterohaemorrhagiae,
Canicola, Grippotyphosa e Australis). Em Portugal, de acordo com a Portaria n.° 264/2013, para
manter o estatuto de indemnidade, a vacina¢édo contra o virus da raiva € uma obrigacao legal
para canideos com mais de 3 meses de idade, sendo considerada uma vacina recomendada®.?
De acordo com o Decreto-Lei n° 82/2019, quando declarada a obrigatoriedade de proceder a
vacinacdo antirrabica, a mesma apenas pode ser efetuada em pacientes com identificacdo
eletrénica (microship) e respetivo registo no Sistema de Informacéo de Animais de Companhia
(SIAC)3.3

8 SIAC, base de dados comum no que toca a identificacdo eletrénica de cées, gatos e furdes



O plano de vacinacéo efetuado no CHV tem por base as recomendacdes publicadas pelo
VVG. Por conseguinte, a primovacinagéo canina seria efetuada com a vacina pentavalente
DHPPI+L4°, cuja primeira imunizagdo seria efetuada na 82 semana de idade (VVG recomenda
na 62-82 semana de idade). Seguindo-se a segunda imunizagédo na 122 semana de idade (VVG
recomenda 2-4 semanas ap0s primovacinacao) e a terceira imunizacdo na 162 semana de idade
(VVG recomenda 2-4 semanas apds segunda imunizacdo). Também na 122 semana de idade,
seria efetuada a identificacdo eletronica e administrada a vacina antirrabica. Por fim, o primeiro
reforco vacinal com a vacina DHPPi+L4 e o primeiro reforco da vacina antirrabica seriam
efetuados ao 1° ano de idade, ap6s os quais o reforco vacinal seria repetido anualmente (com

as vacinas DHPPi+L4 e antirrabica).*

O plano vacinal da espécie felina inclui: as vacinas recomendadas, ou seja, a vacina contra
o virus da panleucopénia felina (feline panleukopenia virus, FPV); a vacina contra o herpesvirus
felino tipo 1 (feline herpesvirus type 1; FHV-1); a vacina contra o calicivirus felino (feline
calicivirus; FCV); e as vacinas opcionais, como exemplo, a vacina contra o virus da leucose felina
(feline leukaemia virus; FeLV) e a vacina contra a clamidiose felina (Chlamydophila felis). No
CHV séo propostos dois planos vacinais em funcdo do risco de exposicdo do paciente aos
agentes patogénicos. Pelo que, no paciente sem acesso ao exterior, a primovacinacdo é
efetuada com a vacina trivalente RCP®. Cuja primeira imunizacdo seria iniciada na 82 semana de
idade, a segunda imunizacdo na 122 semana de idade e a terceira imunizacdo na 162 semana
de idade. O reforco vacinal seria efetuado com a vacina RCP no 1° ano de idade, apds o qual
seria repetido anualmente. Enquanto que, no paciente com acesso ao exterior, caso este se
demonstrasse negativo para a presenca de antigénio do virus da leucose felina, na 8% semana a
vacina contra o FelLV seria adicionada ao plano suprarreferido e o reforco efetuado com as
vacinas RCP e FelLV.! De acordo com o Decreto-Lei n® 82/2019, a identificagdo eletronica é
obrigatéria para felideos com idade igual ou superior a 3 meses, pelo que seria efetuada na 122

semana.®

b Vacina com valéncia para o CDV, o CAV-2, o CPV-2, o CPiV e serovariedades
Icterohaemorrhagiae, Canicola, Grippotyphosa e Australis da Leptospira interrogans

¢ Vacina com valéncia o FHV-2, o FCV e o0 FPV



2.3 Clinica Médica

Na éarea de clinica médica, os casos assistidos foram distribuidos em 15 areas médicas
diferentes, tendo sido registado um total de 653 casos. Na tabela 3 consta a distribuicdo da
casuistica por espécie, onde pode ser constatado que a area de gastroenterologia e afe¢cfes das
glandulas anexas obteve a frequéncia relativa mais elevada (17,5%, Fi=114), constituindo
simultaneamente a area com maior frequéncia absoluta na espécie canina (Fip=79). A area de
urologia e nefrologia obteve a segunda maior frequéncia relativa (15,2%, Fi=99), constituindo a
area com maior frequéncia absoluta na espécie felina (Fip=60). Pelo contrario, a area de
hematologia e imunologia obteve a menor frequéncia relativa (1,1%, Fi=7). De referir, que na
maioria das areas médicas, o nimero de casos da espécie canina superou o da espécie felina,
exceto na area de urologia e nefrologia (Fip felideos=60; Fip canideos=39), na area de
infeciologia e parasitologia (Fip felideos=30; Fip canideos=20) e na éarea de ondonto-
estomatologia (Fip felideos=6; Fip canideos=3).

Tabela 3 Distribuicdo da casuistica das especialidades da clinica médica por espécie
[n=653; Fip - frequéncia absoluta por espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia

relatival.

Area médica Calr?l’rc)i 50 FeII:iIdpeo Fi  fr(%)
Gastroenterologia e afecées das glandulas anexas 79 35 114
Urologia e Nefrologia 39 60 99
Traumatologia e afe¢6es musculo-esqueléticas 58 17 75
Oncologia 48 16 64
Pneumologia e afe¢des do trato respiratério superior 26 25 51
Infeciologia e parasitologia 20 30 50
Dermatologia 24 13 37
Neurologia 35 1 36
Cardiologia 21 14 35
Teriogenologia e Neonatologia 25 5 30
Endocrinologia 12 8 20
Toxicologia 14 1 15
Oftalmologia 9 2 11
Odontoestomatologia 3 6 9
Hematologia e Imunologia 6 1 7

Total 419 234 653 100%

(o))



2.3.1 Gastroenterologia e afe¢cdes das glandulas anexas

Na tabela 4 encontram-se discriminadas as afe¢des relativas ao sistema gastrointestinal e
respetivas glandulas anexas. Pelo que a gastroenterite aguda inespecifica foi a afecao com maior
frequéncia relativa (12,3%, Fi=14), tendo sido a afe¢do com maior frequéncia absoluta na espécie
canina (Fip=11). A gastrite aguda foi a segunda entidade clinica com maior frequéncia relativa
(9,6%, Fi=11). E a lipidose hepética, a afecdo com maior frequéncia absoluta na espécie felina
(Fip=8).

Tabela 4 Distribuicdo da casuistica de gastroenterologia e afe¢fes das glandulas anexas

por espécie [n=114; Fip - frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) -
frequéncia relatival.

Fip Fip

(AEEED EIEE) Canideos) (Felideos

Fi  fr(%)

Gastroenterite aguda inespecifica 11 3 (B 12,3%
Gastrite aguda 6 NN 9 6%
Pancreatite (O 8,8%
Lipidose hepatica 7,0%
Corpo estranho gastrico 6,1%
Gastroenterite hemorragica 6,1%
Hemoperitoneu 5,3%
Corpo estranho linear intestinal 4,4%
Megaesofago adquirido 3,5%
Ulcera gastrica 3,5%
Corpo estranho simples intestinal 2,6%
Doenga inflamatdria intestinal crénica 2,6%
Fecaloma 2,6%
Colangiohepatite 1,8%
Colecistite 1,8%
Dilatacao e tor¢éo gastrica 1,8%
Esofagite 1,8%

1,8%
1,8%
1,8%
1,8%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
0,9%
1 0,9%
35 114 100%

Hepatite aguda

Hérnia perineal
Hipersensibilidade alimentar
Megacélon idiopatico
Peritonite séptica

Colite

Corpo estranho esofégico
Estenose esofagica
Fistula perianal

Hepatite crénica
Hepatopatia por esteroides
Impactacéo intestinal
Linfangiectasia intestinal
Mucocelo Biliar

Prolapso retal

Shunt porta-sistémico
Sialoadenite
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A distincdo entre a gastrite aguda e a gastroenterite aguda pode ser considerada
redundante. Uma vez que o0s pacientes com sinais de gastrite aguda desenvolvem
frequentemente sinais de enterite concomitantes, sendo que a distingao se deve ao sinal clinico
predominante e lesGes anatdmicas no momento do diagndstico.* Os sinais clinicos incluem
anorexia, letargia, desconforto abdominal, vomito agudo, por vezes hematemese, diarreia,
melena e/ou sinais de afecdo sistémica concomitante. De etiologia variada, a gastroenterite
aguda pode estar relacionada: com a ingestdo de corpos estranhos; com a ingestdo de
medicamentos (e.g. anti-inflamatoério ndo esteroide) ou toxinas (e.g. inseticidas); com etiologia
infeciosa (e.g. virica, bacteriana ou parasitaria); com indiscricdo, intolerancia ou
hipersensibilidade alimentar; ou associada a outras afe¢cdes como a pancreatite aguda; o
hipoadrenocorticismo; o hipertiroidismo (felideos); a sindrome urémica ou a doenca hepatica. Na
generalidade o diagnostico de gastroenterite aguda é presuntivo, sendo efetuado através da

histéria clinica, sinais clinicos, estado geral do paciente e resposta ao tratamento.*°

No CHV, parte significativa dos casos acompanhados de gastroenterite aguda inespecifica
foi associada a indiscricdo alimentar ou a etiologia infeciosa. Neste CAMV a abordagem nos
guadros pouco severos (frequentemente autolimitante), ou seja, cujo paciente se demonstrasse
alerta e sem sinais de desidratacdo, consistia na instituicdo de tratamento sintomatico.
Nomeadamente pela alteracdo do plano de nutricdo para uma dieta altamente digestivel (com
aumento do numero de refeicBes diarias e diminuicdo da quantidade de alimento fornecido em
cada refeicdo); e se pertinente seria efetuada administracdo de protetores gastricos ou
desparasitacdo. Caso 0 paciente se apresentasse com prostracdo e sinais de
desidratagdo/choque, seriam efetuados os ECD como hemograma, painel biogquimico geral,
ionograma, radiografia/ultrassonografia abdominal e, se justificativos, urianadlise, medicdo da
concentracdo sérica basal de cortisol/PLI¢ e coprologia. Neste caso, o paciente seria internado
para observacéo, sendo efetuada fluidoterapia com lactato de Ringer; jejum durante 24-48 horas
(se presenca de vémito/ndusea); administracdo de protetores gastricos (e.g. omeprazol); se
recomendado, a administracéo de antibioterapia empirica (frequentemente metronidazole) ou de
antieméticos (nas primeiras 24-48h, se descartada a obstrucao intestinal). A antibioterapia esta
indicada quando existe perda extensa de integridade gastrointestinal, sépsis ou quando
confirmada infecdo por bactérias/protozoérios. Por fim, os casos refratarios ao tratamento
sintomatico requerem ECD especificos para diagnosticar a causa até entdo oculta, como:
ecografia, endoscopia, biopsia, hemograma, painel bioguimico, ionograma, gasometria ou

andlise coproldgica. Pelo que, neste caso, o tratamento seria dirigido a causa subjacente.*®

4 0 termo painel bioguimico geral, descreve o protocolo inicial utilizado no CHV, que incluia:
albumina, glucose, blood urea nitrogen (BUN), alanina aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina
¢ Medic&o da lipase pancreatica canina (PLI) se suspeita de pancreatite; e cortisol se suspeita de
hipoadrenocorticismo
8



2.3.2 Urologia e nefrologia

A analise da tabela 5 permite constatar que a doenca renal crénica (DRC) foi a afecdo da
area de urologia e nefrologia com maior frequéncia relativa (34,3%, n=34) e simultaneamente a
afecdo com maior frequéncia absoluta na espécie felina (Fip=26). A infe¢do do trato urinario
inferior (ITUI) foi a segunda afecdo com maior frequéncia relativa (23,2%, n=23) e
simultaneamente a afecdo mais frequente na espécie canina (Fip=15). Em adicdo, a cistite
idiopética felina e a ITUI registaram a segunda maior frequéncia absoluta na espécie felina
(Fip=8).

Tabela 5 Distribuicao da casuistica de urologia e nefrologia por espécie [n=99; Fip -
frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Fip Fip

Canideos Felideos FIm i)

Afecdo clinica

Doenca renal cronica 8 26 34
Infec&o do trato urinario inferior 15 8 23
Doenca renal aguda 7 5 12
Cistite idiopatica felina 0 8 8
Obstrucéo uretral 2 5 7
Pielonefrite 4 2 6
Célculos vesicais 3 2 5
Doenga renal poliquistica 0 3 3
Obstrugéao ureteral 0 1 1
Total 39 99 100%

A DRC &, por norma, diagnosticada num estadio avangado, coincidente com o surgimento
dos respetivos sinais clinicos. Pelo que a etiologia inerente a inflamacgéo crénica e fibrose renal
ndo é identificada com frequéncia. Ademais, o estabelecimento dos fatores de risco é ainda
dificultado pelo facto de ser uma afecdo ocorrente, com maior frequéncia, em pacientes
geriatricos, associada a afegdes extra-renais concomitantes. Segundo a International Renal
Interest Society (IRIS), os fatores de risco associados ao desenvolvimento de DRC incluem:
doencgas congénitas (e.g. doenga renal poliquistica, displasia renal); glomerulopatias (secundéria
a neoplasia ou infeg&o); idade superior a 7 anos® (apesar de poder ocorrer em qualquer idade);
afecdes concomitantes (e.g. afecdo cardiaca, doenca periodontal, cistite, urolitiase,
hipertiroidismo); doenca renal aguda (DRA); raca; dieta; e farmacos nefrotoxicos (e.g.
aminoglicosideos, sulfonamidas).” O diagnostico de DRC requer a confirmag&o do curso crénico
da afecdo, para diferenciacdo entre a DRA e a fase descompensada da DRC. Entre os sinais
clinicos frequentemente associados a DRC, estdo: polidria/polidipsia (PU/PD) por periodo
superior a 3 meses; perda de peso/caquexia (superior a 3 meses); letargia/depresséo; a
diminuicdo do apetite (superior a 3 meses); anemia; halitose urémica (superior a 3 meses);
vomito; diarreia/melena; e reducdo da qualidade do pélo.® O estadiamento da DRC, pelas

guidelines da IRIS, deve ser efetuado em pacientes estabilizados (i.e. sem evidéncia de DRC
9



descompensada), este permite guiar o tratamento e respetiva monitorizagdo. De forma resumida,
foram estabelecidos quatro estadios da DRC. Os estadios | e Il sdo definidos em pacientes
assintomaticos, ndo azotémicos ou com azotemia leve (i.e. proxima do limite superior), podendo
demostrar alteragcfes renais imagioldgicas, incapacidade para concentrar urina, proteinuria de
origem renal e alteragdo dos resultados de biopsia renal. Por norma, o diagndstico destes dois
estadios iniciais ocorre aquando da investigacao associada aos fatores de risco (predisposicédo
racial) ou por afe¢cdes concomitantes (i.e. infeciosa, farmaco nefrotoxico). O estadio Ill é definido
no paciente sintomatico com grau de severidade variavel ou assintomatico (fase inicial do estadio
[11), com azotemia moderada (creatinina no cdo e gato: 2,9 - 5.0 mg/dl). Enquanto o estadio IV é
definido pelo risco elevado de crise urémica e pelos sinais sistémicos, devido a azotemia severa.®
O biomarcador dimetilarginina simétrica (SDMA, do inglés symmetric dimethylarginine) € um
indicador precoce da alteracdo da taxa de filtracdo glomerular, ndo afetado pela condigédo
corporal do paciente, podendo ter maior sensibilidade do que a creatinina sérica para diagnéstico
e monitorizacdo da DRC. A metodologia de medicdo da SDMA ndo foi ainda standardizada, pelo
gue, até a data, em Portugal o GeneVet é o Unico laboratorio que efetua a sua medigcéo. Por
conseguinte, 0 aumento persistente (superior a 3 meses) da concentracao sérica de SDMA pode
indicar que o estadio da DRC foi subestimado, sobretudo em pacientes com perda da
composigdo corporal ou em estadios mais precoces. Deste modo, associar a concentragdo de
creatinina e de SDMA ao quadro clinico, aumentam a precisao do estadiamento da DRC. A titulo
de exemplo, a persisténcia da concentragcdo de SDMA superior a 38 pg/dl num felideo com
creatinina entre 2,9-5,0 mg/dl (estédio Ill), indica que este paciente deve ser classificado e tratado

como estadio IV. &8

No CHV, o diagnéstico, estadiamento, tratamento e monitorizacdo séo efetuados segundo
os critérios da IRIS. Sendo que o diagnéstico de DRC era efetuado com base na histéria, sinais
clinicos e exame fisico completo, incluindo a avaliacdo do estado de hidrata¢@o, condigédo
corporal, palpagéo renal, medicdo da pressao arterial, palpagéo do trato urinario, palpacao retal
e palpacéo da tiroide (nos felideos). Associados aos resultados dos ECD como: alteracfes
laboratoriais sugestivas de azotemia (i.e. aumento da BUN e creatinina), de desequilibrio
eletrolitico (hiperfosfatemia, hiper/hipocalemia) e/ou de anemia; alteragbes ultrassonogréficas
sugestivas de DRC; urianalise tipo Ill sugestiva de perda de capacidade renal para concentrar
urina (i.e. densidade urinaria inapropriada, hematuria, proteindria, descarte de pielonefrite); e nos
felideos medicdo da concentragdo de tiroxina (T4) para descarte de hipertiroidismo
concomitante.® Por conseguinte, o estadiamento da DRC seria efetuado com base na
concentracdo sérica de creatinina (no paciente hidratado e em jejum) e o subestadiamento com
base na presséo arterial e no racio proteina/creatinina urinério (em urina de sedimento inativo e
cultura negativa), efetuados em pelo menos duas medi¢des de pressao/colheitas de urina com
intervalo de duas semanas entre cada.®® O tratamento seria instituido com base no estadiamento

e espécie do paciente, tomando como exemplo o tratamento para a espécie felina no estédio Il
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(devido a frequéncia significativa de casos registados), este tem como objetivo aumentar a
qualidade de vida do paciente reduzindo a expressdo dos sinais extra-renais. Portanto seria
efetuado o tratamento para as causas de azotemia pré-renal e pés-renal; alterado o plano de
nutricdo para uma dieta com baixo teor proteico/sédio/fosforo e com suplementacao de potassio;
efetuada fluidoterapia com lactato de Ringer (por via intravenosa/subcutanea), para corrigir
desidratacao/hipovolemia; se hipertensdo persistente (>160 mmHg) em pacientes estaveis e
hidratados seria administrada amlodipina e efetuada monitorizacdo; se proteinuria (racio
proteina/creatinina urinario >0,4) seria investigada a causa e instituido tratamento para
proteinuria (e.g. benazepril); seria efetuado o tratamento sintomético dos sinais gastrointestinais
de uremia, com protetores gastricos (e.g. omeprazol, sucralfato), estimulante do apetite (e.qg.
mirtazapina) e/ou antiemético; e se indicados seriam também efetuados o tratamento da
hipocalemia, hiperfosfatemia (>4,6 mg/dl apos dieta de restricdo) e acidose metabdlica.® A
monitorizacdo do tratamento e estadiamento dos pacientes com DRC compensada seria
efetuada com um intervalo de 2 a 4 semanas e, apos resposta favoravel ao tratamento, a cada
2 a 4 meses. A monitorizagdo incluia: a medigcéo da pressao arterial sistémica (PAS); o controlo
do hemograma, creatinina e ionograma (sédio, potassio, fosfato, calcio); e controlo do réacio

proteina/creatinina urinario num intervalo de 2 a 4 semanas.®®
2.3.3 Traumatologia e afecdes musculo-esqueléticas

As afecbes registadas em traumatologia e afecdes musculo-esqueléticas estdo
representadas na tabela 6. Nesta area médica a laceracéo cutanea foi a lesdo traumatica com
maior frequéncia relativa (14,7%, n=11) e simultaneamente a afecdo com maior frequéncia
absoluta (Fip canideos=7; Fip felideos=4). O trauma cranio-encefalico, tema da presente
monografia, foi observado apenas na espécie canina, constituindo a segunda afecdo mais

frequente nesta espécie (Fip=5).

A abordagem das laceracbes e feridas cutdneas deve ter em conta a causa, a
profundidade/extensdo da leséo, as lesbes concomitantes, o tempo decorrido pés-trauma e o
grau/probabilidade de contaminag&o. Deste modo, as feridas agudas (i.e. duracdo pos-trauma
<6 horas) podem facilmente ser convertidas em feridas limpas ou limpas-contaminadas, por
forma a efetuar o encerramento primdrio (cicatrizacdo por primeira intensédo). As feridas
subagudas (i.e. duragdo pés-trauma >6 horas) devem ser classificadas como contaminadas. Na
abordagem de feridas contaminadas esta recomendado efetuar o encerramento primario tardio,
uma vez que a formacdo de tecido de granulacdo aumenta a resisténcia a infecdo. Por
conseguinte, as feridas com tecido necrosado, perfuracéo de visceras, com caracter de trauma
cronico e/ou evidéncia de infecdo devem ser classificadas como feridas sujas. De referir que, as
laceragBes/feridas com hemorragia ativa devem ser estancadas por compressao e/ou efetuada
ligadura dos vasos lesionados. Adicionalmente, as feridas profundas/puntiformes resultantes ou
ndo de mordedura devem ser desbridadas cirurgicamente. %
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Tabela 6 Distribuicdo da casuistica de traumatologia e afe¢des musculo-esqueléticas por
espécie [n=75; Fip - frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia

relativa].
S 1A Fip Fip : .
Afecéo clinica Canideos Felideos Fi  fr(%)
Laceracao cutanea 7 4 11 L7

Fratura de fémur

Fratura radio-ulnar
Traumatismo cranio-encefalico
Displasia do cotovelo

Rotura de ligamento cruzado cranial
Displasia da anca

Fratura da bacia

Luxacédo coxofemoral

Avulséo do plexo braquial
Fratura de tibia

Fratura de vertebras coccigeas
Higroma

Luxacdo medial da patela

6,7%
6,7%
6,7%
5,3%
5,3%
4,0%
4,0%
4,0%
2,7%
2,7%
2,7%
2,7%
2, 7%

Necrose assética da cabeca do fémur 2,7%
Osteomielite 2,7%
Panosteite 2,7%

Avulséo da tuberosidade tibial
Fenda palatina traumatica
Fratura da maxila
Fratura da sinfise mandibular
Fratura de costela
Fratura de Gmero
Fratura do esterno
Fratura metacarpianos
Fratura metatarsianos
Hérnia diafragmatica traumatica
Hérnia do Hiato
Hérnia escrotal
Luxagao sacro-coccigea
Luxacao sacroiliaca
Luxacéo temporomandibular
Osteopatia hipertréfica

Total

1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
1,3%
17 75 100%
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No CHV, apés estabilizac@o do paciente, a abordagem terapéutica seria aplicada de forma
individual consoante os conceitos suprarreferidos. De um modo geral seria: instituida analgesia;
efetuada tricotomia, durante a qual a ferida seria protegida da dessecagcdo com compressas
embebidas em cristaloide isoténico esterilizado; lavagem da ferida com cristaloide isotonico
esterilizado utilizando uma seringa de 30 ml e agulha de 19-gauge; o desbridamento do tecido
necrosado; e efetuado encerramento primario ou primario tardio. Por conseguinte, se pertinente,

seria efetuada citologia, cultura e teste de suscetibilidade aos antimicrobianos (TSA). Tendo
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presente que, mesmo que identificados microrganismos patogénicos na citologia, a
administragdo sistémica de antimicrobianos (AMi) esta contraindicada em pacientes sem sinais
indicativos de infe¢&o e no caso de cicatrizagao por segunda intensao a administragao sistémica
de AMi demonstra-se ineficaz. Por outro lado, segundo Devriendt et al*?, nos casos em que a
antibioterapia esta indicada podera ser instituida de forma empirica ampicilina e, seguidamente,
de acordo com o resultado do TSA, alterada para o AMi com menor espectro de a¢éo possivel.
Em adicdo, no CHV eram utilizadas compressas embebidas em mel apos a lavagem e
desbridamento de feridas contaminadas/sujas, cuja abordagem fosse cicatrizacdo por segunda
intensdo ou encerramento primario tardio. Neste caso seria efetuado um penso de trés camadas
para protecdo e manutencdo do ambiente 6timo a cicatrizacao, que seria mudado com repeticédo
dos procedimentos de lavagem, desbridamento, e colocacdo de compressa com mel 1-3 vezes
por dia, nos primeiros 3-5 dias.'%?

2.3.4 Oncologia

A oncologia é uma especialidade emergente em medicina veterinaria, dado o aumento da
esperanca média de vida dos pacientes e 0 consequente aumento da investigacdo nesta
especialidade.? A tabela 7 resume os diagnésticos histolégicos e anatdémicos das neoplasias
registadas. Sendo que a neoplasia da glandula mamaria foi a classificacdo anatémica com maior
frequéncia relativa (21,9%, Fi=14). Se contabilizado o total de casos de linfoma,
independentemente da sua classificacdo, pode ser constatado que este constitui a afecdo com
a segunda maior frequéncia relativa (20,6%, n=13). Nao obstante, a neoplasia intracraniana foi

a segunda classificacdo anatdmica com maior frequéncia relativa (12,5%, n=8).

Os trés principais fatores de risco que contribuem para o desenvolvimento do carcinoma
mamario sdo: a idade (incremento do risco com idade >7 anos), a exposi¢cdo hormonal e a raga.
E na espécie canina, com grau mais reduzido, a nutricdo e a condi¢éo corporal/obesidade sdo
também contribuintes, sobretudo durante o periodo da puberdade (i.e. 9-12 meses de idade). A
exposi¢do hormonal, a cada ciclo éstrico, aumenta o risco de desenvolvimento neoplasico, pelo
gue foi demonstrado que a execuc¢do da ovariohisterectomia (OVH) previne o desenvolvimento
do carcinoma mamario. Nas cadelas, se efetuada OVH antes do primeiro estro, o risco de
desenvolvimento ao longo da vida é de 0,5%. Enquanto que nas gatas, se a OVH for efetuada
nos primeiros seis meses de idade, tem um efeito protetor do desenvolvimento ao longo da vida
de 91%.%? O carcinoma mamario é uma afecdo com desenvolvimento progressivo, na medida
em que, uma neoplasia inicialmente de pequeno tamanho e benigna, pode tornar-se maligna
com aumento progressivo do seu tamanho. A organizacdo mundial de saide (OMS) recomenda
efetuar o estadiamento pelo sistema TNM (da mneménica tumor, linfonodo, metastase) que,*?
para além de ser um guia para a abordagem terapéutica, o estadiamento providencia informacéo
com valor prognéstico. Pelo que os fatores agravantes do progndstico incluem: o diametro da
neoplasia priméria superior a 3 cm (i.e. estadio Il e Ill); o envolvimento dos linfonodos regionais
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que se verifica um indicador de progndstico mais grave (i.e. estadio IV); a presenca de
metastases a distancia; os tipos histoldgicos sarcoma e carcinoma inflamatoério, que estao
associados a mau prognéstico a longo-prazo; e o grau de infiltracdo vascular e tumor ex situ
estdo associados a um comportamento biolégico mais agressivo.*2

Tabela 7 Distribuicdo da casuistica de oncologia por espécie [n=64; Fip - frequéncia
absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

SN Fip Fip : 0
Afecéo clinica Canideos) (Felideos Fi  fr(%)
Neoplasia da glandula mamaria 9 5 8 21,9%

12,5%
7,8%
7,8%
6,3%
4,7%
4,7%
4,7%
4,7%
4,7%
3,1%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%
1,6%

16 64 100%

Neoplasia intracraniana

Linfoma gastrointestinal

Lipoma

Carcinoma das células de transicéao
Hemangiosarcoma (esplénico)
Linfoma multicéntrico
Mastocitoma (cutaneo)
Carcinoma das células escamosas (cutaneo)
Linfoma mediastinico

Neoplasia renal

Adenocarcinoma dos sacos anais
Adenoma papilar (pulmonar)
Carcinoma prostatico
Feocromocitoma

Fibrossarcoma vacinal
Hemangiopericitoma (digitos)
Insulinoma

Linfoma epiteliotrépico

Linfoma indolente (cutaneo)
Neoplasia das células de Lydig
Timoma

P P PP R RPRORRPRERNWNOWWIERERLMNOAO®
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Total

i
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No CHV, o diagnéstico e o estadiamento sdo efetuados com base nas recomendacdes da
OMS. O diagnéstico inicial seria efetuado pela associacdo dos fatores de risco suprarreferidos,
com a palpacgéo de nédulos nas cadeias mamarias com/sem corrimento mamario. De referir que,
0s nodulos podem manifestar-se como sésseis/pedunculados, solidos/quisticos, ulcerados ou
cobertos por pele. O carcinoma inflamatério manifesta-se pelo edema difuso da glandula
mamaria frequentemente com ulceracdo (sendo a mastite um possivel diagnéstico diferencial).
Os pacientes podem ainda manifestar claudicagdo, edema nos membros e/ou dispneia/efuséo
pleural associados a metastases 6sseas ou pulmonares, respetivamente.’®* No CHV seria
efetuada a palpacgéo rigorosa em cada cadeia mamaria, uma vez que os nodulos de pequena

dimenséo séo de identificacdo menos facil e efetuado o resenho da localizacdo dos mesmos na
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cadeia mamaria. Seria iniciado o processo de estadiamento: com medi¢cdo do diametro; a
palpacéo dos linfonodos axilar, inguinal e palpacéo retal dos linfonodos sublombares; a pungéo
aspirativa por agulha fina (PAAF) dos linfonodos regionais (mesmo se tamanho normal); trés
projecées' radiogréficas de térax ou TAC (sensibilidade superior para dete¢édo de metastases a
distancia); e para diagnosticar sindrome paraneoplaisco ou afecao geriatrica concomitante seria
efetuado hemograma, painel bioguimico geral, ionograma, uriandlise tipo Il e medicdo da
concentracao da T4 (nos felideos). Nos pacientes com comprometimento da cadeia mamaria
mais caudal, suspeita de envolvimento do linfonodo regional ou alteracbes nas analises
laboratoriais, seria também efetuada ultrassonografia para identificar metastases no quadrante
abdominal.*?> O diagnostico definitivo seria efetuado por exame histopatolégico da neoplasia

removida por mastectomia e/ou por biopsia. A mastectomia sera abordada no subcapitulo 2.4.2,

referente a cirurgia de pele e anexos. No entanto a extensao da exciséo cirdrgica permanece
sem consenso cientifico, bem como a necessidade de instituicao de terapia adjuvante associada
a mastectomia. Pelo que a deciséo devera ser efetuada consoante o quadro clinico (i.e. espécie,
idade, envolvimento sistémico), o grau de estadiamento (envolvimento do linfonodo regional, tipo
histolégico) e o didlogo com o tutor. No CHV, os protocolos de quimioterapia utilizados envolviam
0 uso de doxorrubicina ou carboplatina (5-6 sessGes com intervalo de trés semanas entre

cada).?213
2.3.5 Pneumologia e afecdes do trato respiratério superior

Na tabela 8 estdo compreendidas as afecfes registadas na area de pneumologia e
afecBes do trato respiratdrio superior. Pelo que pode ser constatado que a efusao pleural foi a
afecdo com maior frequéncia relativa (39,2%, Fi=20), seguida da bronquite cronica que

contabilizou uma frequéncia relativa de 11,8% (Fi=6).

A efusé@o pleural pode ser classificada, de forma geral, quanto & concentracdo de proteinas
totais e contagem total de células nucleadas (CTCN), em: transudado puro, transudado
modificado e exsudado (séptico/ndo séptico). A maioria dos casos registados de efusdo pleural,
na tabela 8, foram classificados como transudado modificado, tendo sido também observados
efusdo quilosa, hemotérax e piotérax, no entanto, sdo vastas as causas subjacentes a cada
classificacdo. Os sinais clinicos sugestivos de efusédo pleural incluem: taquipneia, respiracédo de
boca aberta, tosse, posi¢céo ortopneica, extensdo da cabeca e pescogo, respiracdo com padrao
curto/superficial e com aumento da componente abdominal ou padréo respiratério paradoxal
(sobretudo nos felinos). A auscultagdo toracica poderd revelar abafamento dos sons respiratérios
no plano ventral (resultante do preenchimento pleural com fluido/tecido), pelo que, os sons

cardiacos poderdo também estar abafados pelo preenchimento de liquido/tecido, ou

" Projecdo latero-lateral (LL), dorso-ventral (DV) e ventro-dorsal (VD)
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aumentados/desfasados no caso de afe¢do focal/unilateral. Adicionalmente poder&o ocorrer
outros sinais associados a etiologia da efuséo, como ritmo cardiaco de galope, febre, trauma.*1°
Tabela 8 Distribuicao da casuistica de pneumologia e afec@es do trato respiratorio

superior por espécie [n=51; Fip - frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%)
- frequéncia relativa; SB - sindrome do braquicéfalo].

Afecéo clinica Carll__ilg)eos Felliztlj%os Fi  fr(%)
Efusao pleural 6 14 20
Bronquite cronica 4 2 6
Edema pulmonar cardiogénico 3 2 5
Asma felina 0 4 4
Pneumotorax 2 2 4
Pneumonia bacteriana 2 1 3
Pneumonia por aspiracdo 3 0 3
Crise obstrutiva das vias aéreas superiores (SB) 2 0 2
Paralise laringea 2 0 2
Colapso traqueal 1 0 1
Edema pulmonar neurogénico 1 0 1

Total 26 51 100%

No CHV, a abordagem de emergéncia ao animal dispneico é efetuada através da

mneménica ABCDE (abordada no subcapitulo 4.1.1 da monografia). O diagndéstico inicial é

efetuado com base nos sinais clinicos confirmados pelos sinais imagiolégicos. Normalmente,
pela execucdo do protocolo TFAST (do inglés
thoracic focused assessment with sonography for
trauma) elou pela execucdo de 2 projecdes
radiograficas (LL, DV), dependendo do grau de
estabilizacdo do paciente para efetuar o exame
radiografico. Seria instituida suplementacdo de
oxigénio e efetuada toracocentese ecoguiada. Na

abordagem de diagndéstico secundaria (subcapitulo

4.1.2 da monografia), seria: efetuado o exame fisico

. . . L Figura 1 Imagem ultrassonogréfica sugestiva
mais  detalhado; repetidas as  projec6es (e efusdo pleural. Acumulagdo de liquido de

ecogenecidade moderada (EP) entre a
superficie pulmonar e a parede toracica,
efeito terapéutico da toracocentese; e efetuada (gentiimente cedida pelo CHV).

radiograficas para avaliar o quadrante toracico e o

analise do fluido colhido por toracocentese para classificar do tipo de efusdo pleural. De modo
gue nas amostras colhidas, para além de efetuada a avaliagdo macroscopica, sdo enviadas para

laboratério: num tubo de EDTA? (citologia, CTCN, hematécrito); num tubo seco (e.g. proteinas

9 Sigla referente ao anticoagulante acido etilenodiamino tetra-acético
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totais, albumina, triglicéridos, glucose, lactato); num tubo estéril (cultura bacteriana, fingica ou
serologia/PCR"); e, se possivel, em conjunto com dois esfregacos da amostra. Por conseguinte,
a requisicdo dos exames para o diagndstico definitivo da etiologia primaria, dependeriam da
histéria e quadro clinico do paciente. Pelo que poderia demonstrar-se necessario: ecografia
abdominal completa; ecocardiografia; TAC; bidpsia; uriandlise tipo Il; hemograma; painel
bioquimico, ionograma; medi¢cdo da T4 (felideos); ou teste para dirofilariose. De forma que o
tratamento apds estabilizacdo do paciente seria direcionado a causa primaria.*4*® As figuras 1 e
2 representam, respetivamente, a imagem da TFAST e as projecdes radiograficas efetuadas no
caso de um felideo diagnosticado com piotérax (exsudado séptico), confirmado pela analise do
fluido pleural. Enquanto que a figura 3, demonstra o seguimento da abordagem com colocacao
bilateral de dois tubos de toracostomia para efetuar lavagem toracica. Neste caso o tratamento

instituido incluiu antibioterapia e lavagem toracica intermitente com soro morno.

Figura 2 Imagem radiografica sugestiva de efusdo pleural, (gentiimente cedida pelo CHV). A -
Projecao ventrodorsal com evidéncia de aumento da radiopacidade no espaco pleural e retragéo dos lobos
pulmonares em relacéo a parede toracica (setas). B - Projecéo laterolateral com evidéncia de acumulagéo
de liquido no espaco pleural (EP), pelo aumento da radiopacidade.

Figura 3 Colocacéo bilateral de dois tubos de toracostomia, (gentiimente cedida pelo CHV). A -
Projecao radiografica laterolateral. B — Representa¢do da montagem dos tubos, das seringas e do saco
coletor contendo liquido de coloragdo esverdeada.

2.3.6 Infeciologia e parasitologia
Na &rea de infeciologia e parasitologia a leucose viral felina foi a afecéo clinica com maior

frequéncia relativa (20%, Fi=10), seguida pela parvovirose canina (16%, Fi=8), segundo a anélise
da tabela 9.

" Do inglés polymerase chain reaction
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Tabela 9 Distribuicdo da casuistica de infeciologia e parasitologia por espécie [n=50; Fip
- frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa].

Afecéo clinica
Leucose felina a0l 20,0%

Parvovirose canina 8 0 8
Calicivirose 0 7 7
Imunodeficiéncia viral felina 0 6 6
Coriza 0 5 5
Esgana 3 0 3
Laringotraqueite infeciosa canina 3 0 3
Babesiose 2 0 2
Leptospirose 2 0 2
Panleucopénia felina 0 2 2
Leishmaniose 1 0 1
Sarna sarcoptica 1 0 1

Total 20 50 100%

2.3.7 Dermatologia

Na especialidade de dermatologia, a dermatite atopica constituiu a afecdo com maior
frequéncia relativa (21,6%, Fi=8), cuja Fi € composta por sete casos da espécie canina (Fip=7)
e um caso da espécie felina (Fip=1). Seguindo-se 0 abcesso subcutaneo e a otite externa, ambas
com uma frequéncia relativa de 18,9% (Fi=7). Em adicdo, o abcesso subcutaneo foi a afecéo

mais frequente na espécie felina (Fip=5).

Tabela 10 Distribui¢cdo da casuistica de dermatologia por espécie [n=37; Fip - frequéncia
absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Afecdo clinica fr(%)

Felideos

Dermatite atopica 1 8
Abcesso subcutaneo 2 5 7
Otite externa 5 2 7
Otite média 1 3 4
Dermatite acral por lambedura 2 0 2
Otohematoma 2 0 2
Piodermatite da prega (intertrigo) 2 0 2
Dermatite alérgica a picada da pulga 1 0 1
Dermatite miliar alérgica felina 0 1 1
Foliculite bacteriana 1 0 1
Complexo do granuloma eosinofilico felino 0 1 1
Piodermatite interdigital 1 0 1
Total 24 37 100%
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O prurido resultante da dermatite atdpica (DA) pode ter carater sazonal na Primavera (e.g.
poélen) ou ndo sazonal (e.g. alimentos, acaros do p6), dependendo do alérgeno desencadeante.
As manifestacdes cuténeas e respetivas localiza¢des sdo vastas e inespecificas, ocorrendo com
frequéncia: na fase aguda, prurido alesional (fase inicial), eritema ou papulas; e/ou na fase
cronica as lesGes secundarias, como a inflamagéo cronica, infecdes cutaneas secundarias,
escoriacbes, alopecia, liquenificagdo, hiperpigmentacdo, crostas e seborreia. Estando
normalmente localizadas na face, no aspeto céncavo do pavilhdo auricular, na axila, no ventre,
na zona inguinal, na zona perineal e nas extremidades distais (localizacdo mais frequente nos
canideos).'® Adicionalmente nos felideos, a DA pode também manifestar-se pelo padrdo de
alopecia bilateral simétrica e pela ocorréncia de dermatite miliar ou do complexo granuloma

” A4

eosinofilico.?” O “critério de Favrot's” € uma ferramenta que consiste na soma de determinados
critérios clinicos (e.g. idade, localizacdo de lesbes, infecdes cronicas/recorrentes por Malassezia
dermatitis) associados a elevada sensibilidade e especificidade para o diagnostico de DA. No

”

entanto, o “critério de Favrot's” ndo deve ser utilizado de forma isolada, mas sim em conjunto

com a abordagem descrita em seguida.*®

No CHV a abordagem de diagnéstico e de tratamento é efetuada com base nas guidelines de
2015 publicadas pelo International Committee on Allergic Diseases (ICADA). O diagnoéstico de
DA incluiria a combinacdo da anamnese com os exames de abordagem ao animal pruritico, como
por exemplo, raspagem cutanea, tricograma, citologia de pele e ouvidos, por forma a descartar
0s principais diagnésticos diferenciais (DD). A abordagem de diagnéstico de exclusdo pode ser
resumida em quatro passos: o primeiro para descarte da
dermatite alérgica a picada da pulga (DAPP); o segundo
para descarte de dermatites causadas por outros
ectoparasitas; o terceiro para descarte de piodermatite por
Staphylococcus pseudintermedius ou dermatite por
Malassezia dermatitis; e o quarto para descarte de
hipersensibilidade/intolerancia alimentar, sobretudo no
caso de presenca de prurido na zona perianal e/ou sinais

gastrointestinais.'® De referir que o paciente com DA

podera também manifestar DAPP de forma concomitante e
ainda que a alimentacdo pode ser o fator desencadeante Figura 4 Felideo com evidéncia de

16.18 oA S . alopecia na regido abdominal, virilhas,
da DA.*** No caso de persisténcia dos sinais clinicos apés axjlas e regisio interna da coxa,

descarte dos DD, a associacdo do “critério de Favrots’ (9entimente cedida pelo CHV).

permitiria aumentar a precisdo do diagnostico. Enquanto que o diagnostico definitivo seria
efetuado pela interpretacéo do quadro clinico associado & execuc¢éo de testes intradérmicos ou
de testes soroldgicos. Os testes mencionados permitem identificar apenas os alérgenos
ambientais desencadeantes (e.g. pdlen, acaros, fungos), constituindo um pré-requisito para

efetuar imunoterapia. No entanto, ambos 0s testes estédo associados a falsos positivos e falsos
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negativos (sendo necessaria a sua strandardiza¢éo), o que se traduz na fraca correlacédo entre
estes testes. Por norma os testes supramencionados estéo indicados, aquando: da persisténcia

de sinais clinicos severos com duracao superior a 3 meses por ano; da resposta refrataria a

terapia sintomatica devido a efeitos secundarios dos
farmacos ou pouca adesao do tutor. O teste intradérmico
constitui 0 método de preferéncia entre dermatologistas,

revelando uma probabilidade de 10%-30% para

ocorréncia de falsos negativos.'® A abordagem
terapéutica é instituida consoante o quadro clinico do Figura 5 Felideo com evidéncia de
granuloma eosinofilico no labio inferior,
paciente e a complacéncia do tutor. De forma que o (gentiimente cedida pelo CHV).
objetivo do tratamento da DA é o controlo sintomatico e redugdo do prurido (na maioria dos casos
o tratamento n&o é curativo).’® A figura 4 e 5 representam, respetivamente, alopecia e granuloma
eosinofilico num gato com DAPP. Salientando o facto de a DAPP ser um dos principais DD da

DA, pelo que os sinais dermatoldgicos séo semelhantes e, portanto, inespecificos.
2.3.8 Neurologia

A andlise da tabela 11 revela que a hérnia discal foi a afecdo do foro neurolégico com
maior frequéncia relativa (33,3%, Fi=12), se somados os casos de hérnia discal Hansen tipo |
(Fi=9) e tipo Il (Fi=3). Estes casos foram localizados nos segmentos cervicais e toracolombares
(foco da revisado bibliografica). Seguindo-se a epilepsia idiopatica, com a segunda frequéncia
relativa mais elevada (25%, Fi=9), tendo sido observado um caso na espécie felina. De referir
gue, o Unico caso registado na espécie felina nesta area médica, se deve ao facto de a autora
ter convencionado representar diagnosticos definitivos e ter excluido sindromes sem intervengao

terapéutica associada (e.g. sindrome de Horner, outras etiologias da sindrome vestibular).

Tabela 11 Distribui¢cdo da casuistica de neurologia por espécie [n=36; Fip - frequéncia
absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Fip Fip

Afegdo clinica Canideos Felideos

Fi  fr(%)

Hérnia discal Hansen tipo | (extrusao) 9 0 9
Epilepsia idiopéatica 8 1 9
Discoespondilite 4 0 4
Hérnia discal Hansen tipo Il (protuséo) 3 0 3
Poliradiculoneurite 3 0 3
Embolismo fibrocartilaginoso 2 0 2
Meningoencefalite responsiva a corticoesteroides 2 0 2
Hidrocefalia 1 0 1
Sindrome da cauda equina 1 0 1
Sindrome vestibular central geriatrico 1 0 1
Sindrome vestibular periférico idiopatico 1 0 1
Total 35 1 36 100%

N

0



A hérnia discal constitui a afe¢céo degenerativa mais frequente na espécie canina, sendo
relativamente infrequente na espécie felina. Na tabela 10 estéo representados os dois principais
tipos de degenerescéncia, a degenerescéncia condroide (Hansen tipo |) e a degenerescéncia
fibroide (Hansen tipo Il), de entre os quais a hérnia discal Hansen tipo | registou maior frequéncia
relativa, pelo que sera abordada na reviséo em seguida. A degenerescéncia condroide induz a
calcificacdo do nucleo pulposo (NP) e o enfraquecimento do anel fibroso. O que, por sua vez,
predispde a extrusdo dorsal/lateral do NP alterado para o interior do canal vertebral, induzindo
compressédo da medula espinal. As hérnias discais Hansen tipo | ocorrem tipicamente em racgas
pequenas condrodistréficas (o Bulldog francés foi uma das racas observadas com mais
frequéncia), em pacientes com idade superior a 2 anos. Os sinais clinicos tém um curso agudo
(minutos/dias) e diferem consoante a localizacdo nos segmentos medulares e o grau de
compressdo medular, estando associados a hiperestesia pela compressdo do ligamento
longitudinal. A dor cervical e a claudicacdo unilateral do membro toracico (MT), i.e. root signature,
sdo manifestacdes frequentes de hérnia cervical. Enquanto que a dor toracolombar, a
paraparésia/paraplegia e ocasionalmente root signature do membro pélvico (MP) séo
manifestagfes de hérnia toracolombar. Ademais, em hérnias crénicas, ocorre fibrose e aderéncia

do material do NP as estruturas adjacentes (e.g. dura-mater, ligamento longitudinal).2%2

No CHV o diagnéstico seria efetuado com base na histérica clinica e sinais clinicos. Pelo
gue o exame neuroldgico completo, permitiria localizar a lesdo por segmentos medulares (i.e.
cervicais, toracolombares) e indicaria a pertinéncia para efetuar TAC. Por norma seria
aconselhado efetuar TAC (sem e com contaste)
para proceder ao diagnéstico definitivo (figura
6).2! Contudo a ressonancia magnética (RM) é
considerada o ECD de eleicdo de hérnias
discais tipo | e Il. Os DD incluem: meningite
responsiva a esteroides, discoespondilite,
meningoencefalite granulomatosa,

siringomielia, neoplasia e fratura/luxacéo

vertebral.’®* As recomendacGes e técnicas

1.3mm L o

Figura 6 Imagem transversal de TAC, com
Embora os pacientes ndo ambulatérios possam contraste, do espago intervertebral C4-C5,
o . (gentiimente cedida pelo CHV). Presenca de
recuperar com tratamento medico conservativo, material hiperatenuante no canal vertebral do lado
esquerdo  ventral, com deslocamento e
compressdo medular para o lado direito,
recuperacdo mais elevada e uma taxa de consistente com hérnia discal Hansen tipo I.

cirirgicas sao abordadas no subcapitulo 2.4.3.

a terapia cirdrgica apresenta uma taxa de

recorréncia inferior. O tratamento médico conservativo seria recomendado nos pacientes com
défices neurolégicos leves/moderados, com capacidade ambulatoria e sem episédios de dor
repetidos. No CHV o tratamento médico consistia em efetuar cage rest, com restricdo de
exercicio e passeios controlados durante 3-4 semanas. No plano terapéutico seria também
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associada terapia de suporte para a recuperacgéo do paciente: gelo na localizagdo da lesédo (nos
primeiros 5 dias); anti-inflamatérios (AINES', metilprednisolona); analgésicos opioides
(metadona, tramadol) e/ou relaxantes musculares (diazepam); e efetuada fisioterapia durante o
periodo de cage rest.**?! Adicionalmente, embora néo praticado no CHV, foi demonstrado que a
associacdo da eletroacupuntura com o tratamento médico aumentou a taxa de recuperacao
neurolégica de 58,3% para 88,5% e reduziu o tempo de recuperacdo da capacidade ambulatéria
e da percecéo de dor profunda (PDP).2! Na figura 6, consta o diagndstico imagioldgico de hérnia
discal Hansen tipo | de uma Bulldog francés com sinais de tetraparesia ambulatéria, root
signature no MT esquerdo, propriocepcdo diminuida no MP esquerdo e reflexos espinhais
aumentados nos MP e diminuidos nos MT (indicativos de ledo localizada no segmento medular
C6-T2). O quadro progrediu com agravamento dos sinais neuroldgicos e perda da capacidade
ambulatoria, tendo sido efetuada descompress@o medular por hemilaminectomia e terapia de
suporte com metilprednisolona, metadona, gelo peri-sutura, omeprazol e fisioterapia (e.g.
massagem, passeio com obstaculos). A recuperacgéo da funcdo ambulatéria ocorreu durante a

segunda semana apos a cirurgia.
2.3.9 Cardiologia

Na tabela 12 estdo representados 0s casos assistidos na especialidade de cardiologia,
cuja doenca degenerativa cronica valvular mitral foi a afegdo com maior frequéncia relativa
(17,1%, Fi=6). A DDVM foi simultaneamente a afecdo com maior frequéncia absoluta na espécie
canina (Fip=6), ndo tendo sido registado nenhum caso na espécie felina. A cardiomiopatia
hipertréfica foi a afegdo com a segunda maior frequéncia relativa (14,3%, Fi=5) e também a
afecdo com maior frequéncia absoluta na espécie felina (Fip=5).

Tabela 12 Distribuicdo da casuistica de cardiologia por espécie [n=35; Fip - frequéncia
absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Fi

Afecdo clinica

Doenca degenerativa cronica valvular mitral 6
Cardiomiopatia hipertréfica 0 5 5
Cardiomiopatia dilatada 4 0 4
Efus&o pericérdica 3 1 4
Cardiomiopatia restritiva 0 3 3
Displasia valvular mitral 1 2 3
Endocardite 3 0 3
Tromboembolismo arterial 0 3 3
Displasia valvular da tricispide 2 0 2
Ducto arterioso persistente 2 0 2

Total 21 14 35 100%

I Anti-inflamatérios ndo esteroides, nomeadamente, meloxicam ou robenacoxib
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2.3.10 Teriogenologia e neonatologia

Segundo a tabela 13, a piometra foi a afecéo de teriogenologia com maior frequéncia
relativa (33,3%, Fi=10), se somados 0s casos de piometra fechada (Fi=7) e piometra aberta
(Fi=3). Em adicao, a piometra fechada foi a afecdo com maior frequéncia absoluta em ambas as
espécies observadas, pelo que sera o tema da revisdo bibliografica. Por conseguinte, os
cuidados neonatais e pediatricos, representaram a abordagem com a segunda maior frequéncia
relativa (16,7%, Fi=5). Estes integram a abordagem aos pacientes em estado critico com ou sem
progenitora desde o nascimento até as 2 semanas de idade e desde as 2 semanas até aos seis

meses de idade, respetivamente.

Tabela 13 Distribuicéo da casuistica de teriogenologia e neonatologia por espécie [n=30;
Fip - frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Afe¢ao CanFl’Ic?eos Felli:(;%os A %)
Piometra fechada 5 2 7
Cuidados neonatais/pediatricos 3 2 5
Mastite 4 0 4
Diagnostico de gestacéo 3 0 3
Piometra aberta 2 1 3
Prostatite 3 0 3
Endometrite 2 0 2
Hiperplasia benigna prostatica 2 0 2
Pseudogestacéo 1 0 1

Total 25 5 30 100%

A piometra aberta, refere-se aos casos em que a manutencédo da abertura da cérvix
permite a descarga vaginal (sanguinolenta, sero-sanguinolenta, mucopurulenta). Enquanto que,
a piometra fechada, refere-se aos casos em que a cérvix se mantém fechada e que ocorre
acumulacdo intrauterina de fluido infecioso, podendo culminar com rotura uterina e peritonite.
Nas cadelas a piometra ocorre na fase latea, aquando do aumento da concentragdo sérica de
progesterona, com aparecimento dos sinais clinicos, tipicamente, entre as 4 semanas e 0s 4
meses apos o estro (durante o diestro).?? Enquanto que nas gatas, o aparecimento dos sinais
clinicos ocorre em média nas 4 semanas apds o estro (diestro), devido a ovulacdo espontanea
ou a ovulagédo induzida por copula.?®> A Escherichia coli é a bactéria mais frequentemente
associada a infecdo ascendente uterina, libertando endotoxinas na circulagdo sistémica que
podem causar choque e falha multiorgénica. Por conseguinte, as manifestagfes clinicas de
piometra incluem: anorexia/inapeténcia, letargia/depressdo, PU/PD, vdmito, diarreia,
desidratacao, febre, descarga vaginal presente (ausente no caso de piometra fechada), Utero de

tamanho aumentado a palpac¢éo, dor abdominal, e claudicagdo. Bem como sinais consistentes
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com endotoxemia, septicémia, sindrome da resposta inflamatoria sistémica (SIRS), coagulacdo
intravascular disseminada (CID) e choque, nomeadamente: taquicardia, taquipneia, hipotermia,
TRCK >2”, pulsos femorais fracos e secundariamente ao SRIS sinais de uveite, dor e tumefacio
articular. Nas gatas, os sinais clinicos mais frequentes sédo letargia, anorexia, vomito, diarreia e

descarga vaginal 2425

No CHV, o diagnostico seria efetuado pela combinagao da histdria, sinais clinicos e ECD.
Seria efetuado o exame fisico completo (com palpacdo abdominal cuidada para prevenir rotura
uterina) e vaginoscopia (e.g. descartar causa vaginal ou neoplasia). Seria também efetuado
hemograma, painel bioquimico geral e ionograma. O diagnostico seria confirmado por
ultrassonografia, pelo facto de demonstrar elevada sensibilidade e especificidade. A imagem
ultrassonografica de piometra revela: distensao do Iimen uterino com presenca de liquido seroso
a viscoso heteroecoico; espessamento da parede uterina; e podem ainda ser identificadas

alteracBes no ovario (e.g. quistos) ou hiperplasia quistica do endométrio, condi¢cdes que afetam

negativamente o prognostico do tratamento [EA%aN , - cacau, callab Mios i
'Q;J MUM0/17 16:38:39 ADM 7606b aeleniem

médico. Os DD com imagem g %

ultrassonografica semelhante, séo: I

hidrometra, mucometra e hemometra. Pelo ) AO

XBea m Off
BStr + Off

que o diagnostico definitivo é apenas possivel
pelo exame macroscépico/histopatolégico
pés-operatério e pela cultura microbiol6gica
do conteddo uterino. O plano terapéutico
instituido dependeria da severidade do quadro

clinico, sendo que a OVH constitui o

23/10/2017 15:36:45

tratamento mais seguro, eficaz e previne a
. N . Figura 7 Imagem ultrassonogréafica sugestiva de
recorréncia da afecéo. Por norma, o paciente piometra, (gentimente cedida pelo CHV). Acumulacéo

seria internado para efetuar fluidoterapia, d€ llQuido heteroecdico no limen uterino (UT) e
aumento da espessura da parede uterina. BX -
monitorizagdo, estabilizagcdo e resolugao da bexioa.
piometra fechada pela execucdo de OVH. Nos casos severos seria administrado AMi (e.qg.
ampicilina) para prevenir os efeitos sistémicos da bacteremia e sépsis. Ademais, o tratamento
médico deve ser reservado, com precaucdo, para pacientes jovens (<6 anos) com aptidao
reprodutora cujo prognéstico beneficia a recuperacé@o e a fertilidade da paciente. Por outras
palavras, estd indicado no caso de cérvix aberta, sem presenca de quistos ovaricos e
contraindicado no caso de cérvix fechada ou comprometimento sistémico (e.g. choque,
peritonite, disfungdo multiorganica).?*?® A figura 7 demonstra a imagem ultrassonografica de um

dos casos acompanhados de piometra fechada, tendo sido efetuada OVH e antibioterapia.

I Sigla do inglés, Systemic Inflammatory Response Syndrome
K Tempo de replecéo capilar superior a dois segundos
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2.3.11 Endocrinologia

A andlise da tabela 14 demonstra que o hipertiroidismo foi a afe¢do com maior frequéncia
relativa (35%, Fi=7) e, simultaneamente, a afecdo com maior frequéncia absoluta na espécie
felina (Fip=7). Por conseguinte, o hiperadrenocorticismo foi a segunda afe¢do com maior
frequéncia relativa e, simultaneamente, a afecdo com frequéncia absoluta mais elevada na
espécie canina (Fip=5).

Tabela 14 Distribui¢c@o da casuistica de endocrinologia por espécie [n=20; Fip -
frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Fi  fr(%)

2 35,0% |
5 [
N 15,0%
2 :
Z :
1

Afecdo clinica

Hipertiroidismo

Hiperadrenocorticismo

Diabetes mellitus

Hipoadrenocorticismo

Hipotiroidismo

Diabetes insipidus
Total

5

20 100%

P N NN O

2.3.12 Toxicologia

Estdo representados na tabela 15 os casos observados na area de toxicologia. Pelo que
a intoxicagdo por taumatopoina, foi o incidente registado com maior frequéncia relativa (33,3%,
Fi=5), apenas observado na espécie canina. Enquanto que a intoxicagao por paracetamol e por
rodenticidas registaram ambas a segunda maior frequéncia relativa (20%, Fi=3). Nesta area da
clinica médica, foi registado apenas um caso na espécie felina, nomeadamente de intoxicacédo
por paracetamol.

Tabela 15 Distribui¢cdo da casuistica de toxicologia por espécie [n=15; Fip - frequéncia
absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Fip Fip

Canideos Felideos Fi (%)

Afecdo clinica

Processionaria do pinheiro (taumatopoina) 5 0 5 REEEL
Intoxicacdo por paracetamol 2 1 Cl 20,0%
Rodenticidas 3 0 3 AL
Chocolate (teobromina) 2 0 A 13,3%
Acido acetilsalicilico 1 0 i 6,7%
Aluminio 1 0 i 6,7%

Total 14 1 15 100%
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A taumatopoina € a toxina libertada pelo contacto com os setae da processionaria do
pinheiro (Thaumetopoea pityocampa), que desencadeia uma reacao alérgica severa. O periodo
de maior risco de intoxicagéo, ocorre no final do inverno e durante a primavera, correspondente
a fase de pré-pupacao, em que a larva procura no solo um local para pupacéo. Os sinais clinicos
incluem:; lesbes na lingua, como edema, Ulcera, lesdes vesiculares, alteragdo da cor (sugestiva
de desenvolvimento de necrose); necrose; ptialismo; edema labial, gengival ou da face; eritema
cutaneo; lesdes oculares, como queratite, uveite anterior, blefarospasmo, conjuntivite,
edemal/llcera da cornea; e sinais sistémicos, como vomito, diarreia, dispneia, hipovolemia ou

hipertermia, que poderao ser indicadores precoces de SIRS.?

No CHV, o diagnostico seria efetuado essencialmente pela histéria e sinais clinicos.
Enquanto que a abordagem terapéutica consistia primeiramente na lavagem da regido afetada
com solugdo salina isoténica (NaCl 0,9%) fria, sob pressao, durante 10-15 minutos a cada 4
horas. Seguida de administracdo de corticosteroides (e.g. metilprednisolona) para prevenir
reacdo inflamatodria, podendo também ser administrados anti-histaminicos (inibicdo da
desgranulacdo dos mastoécitos). De referir que, a lavagem da regido afetada, permite a remocéao
dos setae, a diluicdo e inativacéo da toxina, enquanto reduz a inflamacéo local. Por conseguinte,
seria efetuado tratamento de suporte com analgesia (e.g. remifentanil, butorfanol, lidocaina);
nutricdo parenteral, se pertinente; ou protetores gastricos (e.g. omeprazol), se administracao de
corticosteroide. No caso de desenvolvimento de sinais sistémicos, poderia ser necessario
associar fluidoterapia e antieméticos (e.g. maropitant). Podera ainda demonstrar-se pertinente
recorrer a sedacao para proceder as lavagens, para colocacéo de tubo de nutricdo parenteral ou
para remoc&o cirirgica de tecido necrosado (se ndo removido espontaneamente).?® Em adigao,
0 estudo de Pouzot-Nevoret et al (2017), demonstrou que o tempo entre a intoxicacdo e a
lavagem oral é um fator significativo para o desenvolvimento de necrose da lingua, devendo ser
efetuada nas primeiras 6 horas pos-intoxicacdo.?® A figura 8 demonstra a evolucédo da lesdo
lingual secundéria a intoxicagdo por taumatopoina. O plano terapéutico incluiu lavagem oral,
corticoterapia, analgesia, colocac@o de tubo esofagico para nutricdo parenteral e excisdo

cirdrgica de porcéo da lingua necrosada (aderida apenas por um pedunculo).

Figura 8 Evolucéo das lesdes de intoxicagdo por taumatopoina num canideo, (gentilmente cedida
pelo CHV). A — Evidéncia de edema da lingua e ptialismo. Primeiro dia de internamento. B — Evidéncia de
alteracdo da cor e necrose da lingua e edema da face. Durante a primeira semana de internamento. C —
Progressao com perda parcial da lingua. Consulta de reavaliacdo duas semanas apds contacto com a
toxina.
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2.3.13 Oftalmologia

Na especialidade de oftalmologia, segundo a tabela 16, a Ulcera superficial da cérnea foi
a afecdo com maior frequéncia relativa (27,3%, Fi=3), e simultaneamente a afecdo com maior
frequéncia absoluta na espécie canina (Fip=2). De forma que a uveite anterior, foi a afe¢cdo com
a segunda maior frequéncia relativa (18,2%, Fi=2) e a afecdo com a frequéncia absoluta mais
elevada na espécie felina (Fip=2).

Tabela 16 Distribui¢c@o da casuistica de oftalmologia por espécie [n=11; Fip - frequéncia
absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Afecdao clinica . . i fr(%)

Ulcera superficial da cérnea 2 1 < 27.3%

Uveite anterior 2 0 2
Catarata 1 0 1
Descolamento da retina 0 1 1
Entropion 1 0 1
Glaucoma 1 0 1
Protusdo da glandula da 32 palpebra 1 0 1
Queratoconjuntivite seca 1 0 1

2.3.14 Odonto-estomatologia

A ondonto-estomatologia € uma especialidade emergente em medicina veterinaria que
necessita de maior investimento na investigagao e educagdo de médicos e tutores, pelo facto de
englobar uma parte importante da casuistica em medicina veterinaria.?” No entanto, de acordo
com a tabela 17, a autora apenas acompanhou nove casos nesta especialidade (n=9). A doenca
periodontal foi a afecdo com maior frequéncia relativa (44,4%, Fi=4), seguida da gengivo-
estomatite crénica felina (11,1%, Fi=1). Em adigdo, neste ramo da medicina a frequéncia

absoluta da espécie felina (Fip total=6) foi mais elevada do que na espécie canina (Fip total=3).

Tabela 17 Distribui¢c@o da casuistica de odonto-estomatologia por espécie [n=9; Fip -
frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa].

Afecdo clinica o (Feliigs) Fi (%)

Doenca periodontal 2 2 A 44,4%
Gengivo-estomatite crénica felina 0 1 N 11,1%
Ulcera lingual 0 2 VA 22 2%
Abcesso do dente carniceiro 1 0 N 11,1%
Lesdo de reabsorgdo odontoclastica felina (LROF) 0 1 8 11,1%
Total 6 9 100%

‘
N

7



Foi demonstrado que 70% dos pacientes felinos e 80% dos pacientes caninos apresentam
alguma forma de doenca periodontal. Pelo fato de ser uma afe¢éo com sinais exteriores subtis,
é frequentemente sub-diagnosticada na sua fase inicial.?’ Os sinais clinicos incluem halitose,
sialorreia, gengivite, hemorragia gengival, inflamacéo/degradacdo dos tecidos periodontais,
mobilidade dentaria e/ou resse¢do gengival. Adicionalmente a doenca periodontal pode
predispor a doencas sistémicas secundarias a bacteremia (e.g. glomerulonefrite, endocardite) ou
pode ser resultante de uma doenca sistémica concomitante devido a depressédo do sistema
imunitario (e.g. diabetes).?”?® Para além dos procedimentos de diagnostico gerais no paciente
consciente, deve ser efetuado o exame oral (com sonda periodontal) e o exame radiografico
dentario com o paciente inconsciente. O diagnéstico definitivo é efetuado pela identificacdo dos
sinais de lesdo dos tecidos periodontais e grau de perda de fixacdo dentaria que permite o
estadiamento da afecdo, nomeadamente: bolsas periodontais, reabsorcdo Ossea (i.e.
osteomielite alveolar), reabsorcdo dentdria, lesdo perio-endo de classe IlI, fratura dentaria
patoldgica e fistula oro-nasal.?’?® O plano de tratamento seria efetuado de acordo com o
estadiamento e lesGes existentes. Podendo ser efetuada destartarizacdo supra e subgengival
com polimento (todos os estadios beneficiam); e/ou a extracdo dentaria (estadio 3 ou 4). Por
conseguinte, para a prevencdo do desenvolvimento da afecdo demonstra-se importante impedir
a acumulacdo diaria do biofiime e sua maturacdo (mesmo apos tratamento cirdrgico). Esta
condicdo deve ser satisfeita, dependendo da complacéncia do tutor, sobretudo pela combinagéo
da escovagem dos dentes, da acdo mecéanica da dieta seca (tipo de dieta, “dental chews”,

brinquedos) e da agdo quimica de algumas pastas de dentes ou da clorhexidina.?82°
2.3.15 Hematologia e Imunologia

A distribuicdo dos casos representada na tabela 18, permite concluir que a anafilaxia foi a
afecdo com maior frequéncia relativa (28,6%, Fi=2). Sendo que os dois casos registados
ocorreram somente na espécie canina, um na sequéncia de administracéio de vacina e outro na
sequéncia de picada de inseto. As restantes afe¢Bes contabilizam apenas um caso por cada,

pelo que o unico caso diagnosticado na espécie felina, foi de anemia hemolitica imunomediada.

Tabela 18 Distribui¢c@o da casuistica de hematologia e imunologia por espécie [n=7; Fip -
frequéncia absoluta da espécie; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

= Fip Fi . o
Afecéo clinica Canideos Felideos Fi  fr(%)
Anafilaxia 2 0 28,6%

Poliartrite imunomediada

Anemia hemolitica imunomediada

Lupus eritematoso discoide

Ldpus eritematoso sistémico

Trombocitopenia imunomediada
Total

2

(N 14,3%
(B 14,3%
(N 14,3%
(B 14,3%
1

7

[ = e M=

14,3%
100%

‘
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A anafilaxia € uma urgéncia médica cujo diagnéstico € baseado no reconhecimento do
padréo clinico associado a probabilidade causal. Pelo que os principais DD sado: asma brénquica,
sincope, inalacdo de corpo estranho, desgranulagdo de mastocitoma e feocromocitoma. Os
sinais clinicos predominantes na espécie canina sao sinais dermatologicos e gastrointestinais,
enquanto que na espécie felina predominam os sinais gastrointestinais e respiratdrios. Os sinais
clinicos incluem: eritema; urticaria (localizacdo generalizada); prurido; angioedema (cabega,
extremidades, zona genital); vomito e diarreia (devido a hipertensao portal); sindrome do stress
respiratério agudo (ARDS)"; dispneia por obstrugéo das vias aéreas superiores; e choque. De
referir que a severidade da anafilaxia € tanto maior quanto mais rapido o aparecimento dos sinais
clinicos. O tratamento de eleicéo é a epinefrina (na dose de 2,5-5 pu/kg em bolus 1V)*°; sobretudo
guando administrada em infuséo continua (taxa 0,05 wkg/min 1V) quando o paciente se encontra
em choque anafilatico. Os glucocorticoides de curta acdo sao frequentemente administrados na
fase aguda embora s6 tenham efeito 4-6 horas poés-administracdo. Ademais, podera ser
necessaria fluidoterapia agressiva nos pacientes em choque, e/ou administracdo de

coloides/vasopressores nos pacientes com hipotenséo severa.*
2.4 Clinica Cirurgica

Na tabela 19 consta a distribuicdo de casos consoante a area cirlrgica, nomeadamente:
cirurgia de tecidos moles; cirurgia odontoldgica; cirurgia ortopédica e neurocirurgia; e cirurgia da
pele e anexos. Pelo que a cirurgia de tecidos moles foi a area cirlrgica com maior frequéncia
relativa (45,6%; Fi=26). Por conseguinte, a cirurgia odontolégica foi a segunda area cirdrgica com
maior frequéncia absoluta (21,1%; Fi=12), de notar que, nesta, o0 nimero de procedimentos
cirrgicos observados na espécie felina foi superior a da espécie canina (Fip felideos=8; Fip
canideos=4). E por fim, a cirurgia da pele e anexos contabilizou a menor frequéncia relativa
(15,8%; Fi=9).

Tabela 19 Distribui¢do da casuistica de clinica cirlrgica por espécie [n=57; Fip -
frequéncia absoluta por familia; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Area cirargica . Fi  fr(%)
Al 45,6%

Cirurgia de tecidos moles

Cirurgia odontologica 4 8 12 AR
Cirurgia ortopédica e neurocirurgia 9 1 N 17,5%
Cirurgia da pele e anexos 7 LA 15,8%

Total 36 57 100%

I ARDS do inglés acute respiratory distress syndrome
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2.41 Cirurgiade tecidos moles

Segundo a tabela 20, a OVH foi a cirurgia assistida com maior frequéncia relativa (38,5%,
Fi=10), e simultaneamente a cirurgia com maior frequéncia absoluta na espécie canina (Fip=6).
Enquanto que a orquiectomia, foi a cirurgia com a segunda maior frequéncia relativa (26,9%,
Fi=7), e simultaneamente a cirurgia com a frequéncia absoluta mais elevada na espécie felina
(Fip=5).

Tabela 20 Distribui¢c@o da casuistica da cirurgia de tecidos moles por espécie [n=26; Fip
- frequéncia absoluta por familia; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa).

Cirurgia de tecidos moles

Ovariohisterectomia
Orqguiectomia
Laparotomia exploratéria
Esplenectomia
Gastropexia
Herniorrafia escrotal
Herniorrafia inguinal
Herniorrafia perineal
Lobectomia pulmonar
Palatoplastia

Total

P PR PR E R RN
O OO0 OO0 o o kR u

7
2
1
1
1
1
1
1
1

(=Y
(o]

26 100%

2.4.2 Cirurgiaodontolégica

A tabela 21 demonstra que na area de cirurgia odontoldgica foram observados dois
procedimentos: a destartarizagao e a extragédo dentaria, ambas com frequéncia relativa de 50%
(Fi=6). De referir que os casos de extragdo dentaria e destartarizagdo registados, foram
efetuados em seis pacientes. Dois pacientes da espécie canina com doenca periodontal. E quatro
da espécie felina, dois com doenga periodontal, um com gengivo-estomatite crénica e um com
lesé@o de reabsor¢ao odontoclastica felina (LROF).

Tabela 21 Distribui¢c@o da casuistica da cirurgia odontolégica por espécie [n=12; Fip -
frequéncia absoluta por familia; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relatival.

Cirurgia odontologica Felllfclirt)eos Fi  fr(%)
Extracéo dentaria 2 4 B 50,0%
Destartarizagéo 2 4 6
Total 4 8 12 100%
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2.4.3 Cirurgia ortopédica e neurocirurgia

A distribuicdo das cirurgias assistidas na area de cirurgia ortopédica e neurocirurgia esta
representada na tabela 22. Podendo ser constatado, que a hemilaminectomia foi a cirurgia
assistida com maior frequéncia relativa (20%, Fi=2), somente efetuada na espécie canina
(Fip=2). As restantes cirurgias contabilizaram um caso em cada, tendo sido assistido apenas
uma cirurgia na espécie felina, nomeadamente, a correcao de fratura da sinfise mandibular. A
estabilizacdo desta fratura foi efetuada com fio de cerclage ancorado nos dentes caninos,

utilizando duas agulhas de 18-gauge para inserir o fio de cerclage.'®

Tabela 22 Distribui¢cdo da casuistica cirurgia ortopédica e neurocirurgia por espécie
[n=10; Fip - frequéncia absoluta por familia; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa).

Cirurgia ortopédica e neurocirurgia CanFl’Ic?eos Felllfclj%os fr(%)
Hemilaminectomia 2 0 2
Amputacado da cauda 0 1
Coronoidectomia 1 0 1 ,0%
Osteosintese de fratura da sinfise mandibular 0 1 i 10,0%
Osteoectomia da cabeca e colo femoral 1 0 (B 10,0%
Osteossintese da tibia 1 0 i 10,0%
Osteossintese do radio e ulna 1 0 (8 10,0%
Sutura extracapsular da articula¢éo do joelho 1 0 i 10,0%
Tibial plateau leveling osteotomy (TPLO) 1 0 (B8 10,0%

Geralmente no CHV a recomendacgédo do tratamento cirlrgico nos pacientes com hérnia
discal Hansen tipo I, dependeria da severidade dos sinais clinicos e da duracéo dos défices
neurologicos (herniagédo aguda/cronica). Mais especificamente nos casos: nao-ambulatorios com
paraparésia/paraplegia; ambulatérios com dor severa; tetraplegia aguda com agravamento dos
défices neuroldgicos (considerada urgéncia cirlrgica); historia de herniagdo cronica ou
recorréncia. De forma geral, a cirurgia efetuada na fase aguda apresenta maior taxa de sucesso.
As técnicas de descompressdo medular assistidas no CHV foram o ventral slot e a
hemilaminectomia. O ventral slot é a técnica de elei¢do para hérnias cervicais Hansen tipo I,
ocasionalmente a laminectomia dorsal/hemilaminectomia est&o indicadas nos casos de extruséao
dorsal/lateral ou edema extenso da medula espinal. A execuc¢éo tardia do vental slot, apos 3-4
semanas, poderd ndo ser tdo eficaz no alivio da dor cervical devido a formacéo de aderéncias
do material de extrusdo as estruturas adjacentes, o que dificulta a sua remocao. Por conseguinte,
nestes casos esta recomendado efetuar descompressao dorsal. A taxa de recuperagéo cirdrgica
€ de 99%, com retorno da capacidade ambulatéria, em média, numa semana. A

hemilaminectomia € a técnica de descompressao cirirgica tipicamente efetuada nos pacientes
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com hérnia toracolombar. Esta permite o acesso ao aspeto ventral e lateral, possibilitando a
remoc¢do do material de extrusdo. Enquanto que o acesso dorsal permite efetuar o procedimento
bilateral sem necessidade de alterac&o do posicionamento do paciente.'®?! Nos casos de hérnia
toracolombar, a PDP pré-cirdrgica € considerada o fator prognéstico mais importante para a
recuperacao da funcao neurolégica. De forma que, a taxa de recuperacao da funcdo neuroldgica,
em racas condrodistréficas ou de tamanho pequeno sem capacidade ambulatéria mas com
presenca de PDP, varia de 86% a 96%.2* A auséncia da PDP podera estar relacionada com o
desenvolvimento de mielomalacia focal ou difusa (confirmada apenas por durotomia). Nestes
casos, os pacientes podem ainda beneficiar da descompressdo medular, mesmo se ocorridas
mais de 48h, embora tendo presente que a taxa de recuperacdo se verifica mais prolongada,

variando entre 25% a 78%.%3
2.44 Cirurgiada pele e anexos

Na area de cirurgia da pele e anexos, segundo a tabela 23, a sutura de laceracdo cutanea
foi a cirurgia com maior frequéncia relativa (55,6%, Fi=5), cuja maioria dos casos foi observada
na espécie canina (Fip=4). Seguindo-se a mastectomia e a nodulectomia ambas com a mesma
frequéncia relativa (22,2%, Fi=2). Por coesdo com o tema abordado em oncologia, segue-se a
revisdo da mastectomia, uma vez que a abordagem inicial a laceracdo cutanea foi descrita

anteriormente.

Tabela 23 Distribuicdo da casuistica de cirurgia da pele e anexos por espécie [n=9; Fip -
frequéncia absoluta por familia; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa].

Cirurgia da pele e anexos

(RN 55,6% |

Sutura de laceracao cutanea
Mastectomia regional 1 vl 22,2%

Nodulectomia cutédnea 0 AN 22,2%

2

Total 7 9 100%

N -

A mastectomia constitui a abordagem de tratamento de eleicdo para a neoplasia da
glandula maméria, com excec¢do do carcinoma inflamatério mamario. Como referido, até a data
ndo existe consenso em relagdo a extensdo da excisdo cirdrgica, no entanto, esta deve ter em
conta o quadro clinico (e.g. idade), a localizacdo da neoplasia e a preferéncia do cirurgido.'23! A
lumpectomia pode ser efetuada quando a massa € de tamanho inferior a 5 mm, encapsulada,
nao invasiva e localizada na periferia. A mastectomia simples esté indicada quando a neoplasia
envolve a regido central ou a maior parte da glandula mamaria. Por sua vez, a mastectomia
regional estd indicada quando ocorrem multiplas massas em glandulas adjacentes da mesma
cadeia mamaria ou quando a massa se localiza entre duas glandulas. A mastectomia unilateral
esta indicada quando ocorrem mdltiplas massas ao longo da cadeia mamaria. Nos felideos, esta

recomendado efetuar mastectomia unilateral, mesmo em massas Unicas, uma vez que
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procedimentos menos agressivos estdo associados a recidiva local. Por conseguinte, se
necessaria a remocdo bilateral da cadeia completa, estd recomendado efetuar duas
mastectomias unilaterais com intervalo de 3-4 semanas. A execucdo concomitante de OVH
exclui a influéncia hormonal nas neoplasias existentes e previne o desenvolvimento de
piometra/metrite. Pelo que esta também recomendado efetuar OVH previamente a mastectomia,
por forma a evitar a proliferagcdo abdominal de células neoplésicas. Adicionalmente, sobretudo
nos felideos, deve ser efetuada linfonodectomia dos linfonodos sentinela (e.g. linfonodos
inguinais). Enquanto que, a massa neoplasica e os linfonodos excisados devem ser enviados
para um laboratério de histopatologia para que seja efetuado o diagnostico definitivo e o

estadiamento.3!
2.5 Exames complementares de diagndstico

Os exames complementares de diagnostico imagiologicos assistidos durante as semanas
de imagiologia estdo representados na tabela 24. Contudo ndo estdo contabilizadas as
radiografias e ultrassonografias assistidas com bastante frequéncia ao longo do periodo de
estagio, independentemente das funcdes semanais do estagiario.

Tabela 24 Distribui¢cdo da casuistica dos exames complementares imagioldgicos
assistidos [n=50; Fi - frequéncia absoluta; fr(%) - frequéncia relativa.

TAC 33
Ecocardiografia 12
Endoscopia 5

Para além dos exames representados na tabela 24, foram também assistidos/realizados
outros procedimentos como: como andlises bioquimicas; hemograma; ionograma; medicdo de
gases sanguineos; provas de coagulacdo; citologias/esfregacos; biopsia; PAAF; colheita de
liquido cefalorraquidiano; toracocentese, pericardiocentese, abdominocentese; cistocentese;
uriandlise tipo Il e tipo Ill; otoscopia, oftalmoscopia; eletrocardiograma; teste de estimulagéo de

ACTH (do inglés, Adrenocorticotropic hormone); medi¢éo da pressao arterial com Doppler, etc.
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[I. Monografia: Trauma cranio-encefalico em animais de

companhia

O trauma cranio-encefalico esta associado a uma importante taxa de morbilidade e
mortalidade em clinica de animais de companhia, existindo uma lacuna em termos de indicadores
de prognostico devido a escassez de estudos prospetivos e retrospetivos. As medidas
terapéuticas que se utilizam foram extrapoladas de estudos efetuados em medicina humana, de
casos clinicos isolados ou da experiéncia pessoal reportada pelos médicos veterinarios. Em
comparacdo com a literatura de medicina humana (MH) onde a investigacdo do tratamento e
indicadores de progndstico é mais vasta (embora ainda em progresso).3? Deste modo, serdo
utilizadas referéncias de MH como complemento da informacdo existente na literatura de
medicina veterindria, nomeadamente os estudos colaborativos publicados pela fundacao

americana Brain Trauma Foundation (BTF); pelo International Initiative for Traumatic Brain Injury

(InTBIR); pelo estudo multicéntrico americano TRACK-TBI e pelo estudo multicéntrico europeu
CENTER-TBI. Cujo objetivo é construir uma base de dados que possibilite desenvolver uma
classificacdo melhorada para a lesao cerebral traumatica (LCT) e uma abordagem de medicina
de precisdo que permita o tratamento e prognostico especificos para cada individuo (i.e.
demografia, imagem, genética, informacdo proteémica).>® A presente monografia tem como
objetivo efetuar uma revisdo da literatura existente em medicina veterinaria, destacando os
aspetos com valor progndstico e terapéutico.

1 Etiologia e epidemiologia

O TCE pode ser definido como a lesdo das estruturas extracranianas (e.g. pele, cranio)
e/ou intracranianas, resultante de uma forca mecéanica externa.®? De entre as inUmeras causas
gue poderéo estar na origem do TCE, aproximadamente 50% dos casos sdo devidos a acidentes
rodoviarios. Podendo também ocorrer com relevante frequéncia, na sequéncia de quedas, de
mordeduras ou trauma infligido pela interagdo humana (e.g. agressao fisica, armas de fogo).
Sendo que os pacientes que sobrevivem a lesdo traumatica inicial, poderdo morrer horas apés o
incidente devido a complicagdes tardias.®**® Nos pacientes com trauma contuso severo (i.e.
trauma nado penetrante: acidente rodoviario, queda) o TCE ocorre em aproximadamente 25% dos
casos, estando associado ao aumento da mortalidade destes pacientes.>*3 O TCE apresenta
uma taxa de mortalidade que varia entre 18% a 24%.34-36 Estes dados foram reportados em dois
estudos retrospetivos monocéntricos americanos.3*3¢ De referir que durante o periodo de estagio
no CHV, o TCE foi a segunda afecdo com maior frequéncia absoluta na espécie canina da area

clinica de traumatologia e doencas musculo-esqueléticas.
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https://www.braintrauma.org/about
https://intbir.nih.gov/
https://tracktbi.ucsf.edu/track-tbi-long
https://www.center-tbi.eu/project/aims

2 ConsideracGes anatomofisiolégicas

2.1 Perfusao cerebral

O encéfalo tem uma capacidade de armazenamento energético limitada para os seus
elevados requisitos metabdlicos aerébios. O que significa que o suporte em nutrientes e oxigénio
depende diretamente do fluxo sanguineo cerebral (FSC).®” Necessitando de receber cerca de 15
a 20% da totalidade do débito cardiaco para que o equilibrio metabdlico seja mantido.3 O FSC
define-se, em termos matematicos, como sendo a taxa de perfusao do tecido cerebral. Sendo
diretamente proporcional a pressao de perfusdo cerebral (PPC) e inversamente proporcional a
resisténcia vascular cerebral (RVC), representa-se pela seguinte equacdo: FSC=PPC/RVC.3®
Por outras palavras, o FSC traduz o volume sanguineo que transgride a vasculatura cerebral por
unidade de tempo. Determinando, desta forma, o suprimento em oxigénio (O:) e nutrientes; bem
como a excrecio de metabolitos e de didxido de carbono (CO2) do encéfalo.®® A PPC é definida
como o gradiente de press&o existente na rede vascular cerebral que determina o FSC.3>% Este
gradiente de pressédo resulta da diferenca entre a presséo arterial média (PAM) e a pressao
venosa jugular ou, por outras palavras, da diferenca entre a pressdo sanguinea afluente e
efluente. No entanto, a LCT induz o aumento da presséo intracraniana (PIC), de forma que a
pressdo que envolve os vasos sanguineos (i.e. a PIC) torna-se mais elevada do que a pressao
venosa jugular. Pelo que neste contexto a PPC se demonstra proporcional ao gradiente entre a
PAM e a PIC, de acordo com a seguinte equacao: PPC=PAM-PIC. A PPC é considerada um dos

parametros importantes no tratamento da LCT.%°

Os conceitos suprarreferidos interrelacionam-se consoante 0 modelo matematico
seguinte:

(PAM — PIC)

FSC = RVC

Este modelo demonstra que o FSC é determinado por uma componente cardiovascular
(i.e. PAM, débito cardiaco, resisténcia vascular periférica), por uma componente cerebrovascular
(i.e. RVC; autorregulacdo cerebral) e pelas componentes que influenciam a presséo venosa
cerebral (i.e. PIC; pressdo cervical, intratoracica e intra-abdominal)*?.4142 Por conseguinte, a
PAM é determinada pelo débito cardiaco (DC) e pela resisténcia vascular periférica (RVP), ou
seja, PAM= DCxRVP. Sendo que a proporc¢ao do débito cardiaco que suprime o cérebro (i.e. 15-
20%) é determinada pelo balanco estabelecido entre a resisténcia vascular periférica total e a
RVC. Por sua vez, a RVC é traduzida pela férmula RVC=Ln/rrr*. Sendo diretamente proporcional
ao produto entre a viscosidade do sangue (n) e o comprimento do vaso sanguineo (L); e
inversamente proporcional ao didmetro do vaso (1r%).% Os mecanismos de autorregulagéo
cerebral e do acoplamento neurovascular sdo descritos nos subcapitulos 2.3 e 2.4,
respetivamente. Independentemente da origem do estimulo (i.e. pressdo, metabdlico,

neurogénico), ambos estes mecanismos regulam a RVC da seguinte forma: a vasoconstricdo
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aumenta a RVC, diminuindo o FSC; e a vasodilatacdo diminui a RVC, aumentando o FSC.443
Finalmente, o aumento do FSC devera ser seguido pelo aumento do retorno venoso. Sendo a
PIC uma fungéo do retorno venoso, na medida em que reflete a combinacéo entre a resisténcia
intracerebral e a pressdo venosa cervical, toracica e abdominal. Assim, como o aumento da PIC
pode refletir-se na compressdo venosa e aumento da pressdo venosa (cujo impedimento do
retorno venoso estimula a reducéo do FSC), também o aumento da presséo venosa cervical (e.qg.
posicao do pescoco), toracica (e.g. ARDS) e abdominal pode induzir o aumento da PIC (aguando
da disrupcdo da complacéncia cerebral). Deste modo, quando ocorre a exaustdo dos
mecanismos compensatoérios que regulam a RVC, o aumento da PIC pode induzir a diminuicao

da PPC e consequentemente do FSC.4041

2.2 Pressdao intracraniana e mecanismos de compensacao

7

A pressdo intracraniana é definida como a pressdo exercida pelos constituintes
intracranianos no interior do cranio.®® O espaco intracraniano € preenchido pelo parénquima
cerebral, que inclui o liquido intracelular (LIC)*? e o liquido extracelular (LEC)*?, pelo liquido
cefalorraquidiano (LCR); e pelo volume de sangue que circula na vasculatura cerebral (i.e.
volume sanguineo cerebral, VSC).** Segundo a doutrina de Monro-Kellie (figura 9%°), em

condicdes fisiolégicas, o somatério
Estado Normal - PIC Normal

do volume de cada constituinte ¥ o
. . , P i
intracraniano é constante.®® Uma —

Volume Volume Cérebro LCR

venoso arterial

vez que o tecido 6sseo do crénio €

uma estrutura rigida néo expansivel Fiisa Cotnpersatonia: PIC Noswal

e que o parénquima cerebral é FY r
. il — _—
minimamente  compressivel, o Volume Volume Cérebro Massa LCR
venoso arterial
volume intracraniano (VIC) & ".4
mantido constante devido a Fase Descompesatéria - Elevagao da PIC
- R — ——
~ - .
compensagbes no VSC (pela - B =
autorregulacdo cerebral*? e pelo Vo Youne Gérebro Massa  LCR
|
retorno venoso)*?; e/ou no volume J
75 mL 75mL

do LCR (pela reducdo da sua
(P ¢ Figura 9 Representacgdo da doutrina de Monro-Kellie (adaptada

producdo, pelo aumento da sua de Wilson et al, 2016). Na presenga de massa (e.g. hematoma,
~ A hemorragia) os mecanismos compensatorios induzem a
reabsor¢ao ou pela transferéncia de  gegiocacio extracraniana de LCR e de sangue venoso,

LCR para 0 espaco subaracnéideo Mantendo o VIC constante.

da medula espinal).“®4? Esta capacidade para compensar as alteragées no VIC mantendo a PIC
dentro dos parametros fisiolégicos, entre 5 a 12 mmHg, é designada por complacéncia cerebral.
Ademais é considerado, que 0os mecanismos de compensacao primarios que mantém a PIC nos
parametros adequados ao funcionamento cerebral sdo: 0 mecanismo de complacéncia cerebral,
a autorregulacdo cerebral e o reflexo de Cushing.#> Os eventos fisiopatolégicos que advém da

falha destes mecanismos, sao abordados no subcapitulo 3.2.3.
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2.3 Autorregulacéo cerebral

A autorregulacao constitui a capacidade intrinseca do encéfalo para adequar o FSC aos
seus requisitos metabodlicos, independentemente das variacées na PPC. Esta ocorre segundo
um conjunto de mecanismos miogénicos, metabdlicos e neurogénicos que atuam regulando a
RVC. A autorregulacdo cerebral permanece por compreender na sua totalidade®”*® e, apesar da
crescente evidéncia sobre a influéncia do sistema nervoso auténomo (i.e. mecanismo
neurogénico), a informac&o existente permanece escassa e ndo consensual,®” pelo que ndo sera

abordada nesta revisao.

O mecanismo miogénico (i.e. autorregulacdo de pressdo)** refere-se a capacidade
intrinseca do musculo liso das artérias e arteriolas cerebrais, para contrair ou dilatar em resposta
a variacdes na pressao intramural (aproximadamente igual a PPC). Este permite manter o FSC
constante perante um intervalo de variacdo da PPC entre 50 mmHg a 150 mmHg (figura 10%?).
Contudo fora deste espectro de pressdes, 0 FSC torna-se dependente dos valores da PPC (i.e.
PPC=PAM-PIC).3%42 Por conseguinte, em condicdes fisioldgicas, em resposta ao aumento da
PAM ocorre vasoconstricdo, que aumenta a RVC e faz diminuir o FSC. De forma inversa, a
diminuicdo da PAM induz a vasodilatacdo, que diminui a RVC e faz aumentar o FSC (atente no
modelo FSC=(PAM-PIC)/RVC).** Por outras palavras, os mecanismos da autorregulacdo de
pressao protegem o encéfalo da isquémia ou da hiperperfusdo. Quer estas sejam provocadas

por episadios de hipertens&o ou hipotenséo sistémicas, respetivamente.3842
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Figura 10 Representacéo da curva da autorregulacdo de pressao, (adaptada de Silverstein et al

2015). O mecanismo miogénico da autorregulacdo mantém o FSC constante dentro do intervalo da PPC
de 50-150 mmHg. De notar a alteracdo marcada do FSC e da RVC fora do intervalo de PPC referido. Pelo
que, na sequéncia da disrupcéo da autorregulacéo, o FSC fica determinado pela presséao arterial sistémica.
O mecanismo metabdlico (i.e. autorregulagdo quimica)* resulta, em termos gerais, do
efeito de determinadas substancias quimicas sobre a RVC. Estas substancias vasoativas sdo
resultantes ou necessarias para o metabolismo celular e/ou atividade neuronal (podendo ser
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produzidas localmente ou fornecidas pela perfusdo sanguinea).®”#! Adicionalmente os
componentes da unidade neurovascular (i.e. endotélio, pericitos, astrécitos, neuronios) conferem
uma capacidade intrinseca, designada por acoplamento neurovascular, que permite distribuir o
FSC na quantidade adequada a necessidade metabdlica de cada regiao do parénquima cerebral,
prevenindo a lesdo e morte celular devido ao desequilibro metabdlico (subcapitulo 2.4).%” Deste
modo, a autorregulagdo quimica esta intimamente relacionada com a producdo dos agentes
vasoativos por parte da unidade neurovascular (UNV).3” Os pardmetros de avaliagdo do
mecanismo metabdlico mais relevantes de abordar neste contexto sdo: a presséo parcial de
dioxido de carbono arterial (PaCO2), a pressao parcial de oxigénio arterial (PaO:) e a taxa

metabdlica cerebral de consumo de oxigénio (TMCO2).42

A UNV é particularmente sensivel a variagbes da PaCO: (sendo o efeito mais marcado e
consistente que se conhece deste mecanismo).®” A concentracio elevada de diéxido de carbono
(PaCO2 >40 mmHg®®) tem um efeito vasodilatador sobre as artérias/arteriolas cerebrais, o que
diminui a RVC, levando ao aumento do FSC. Neste caso 0 agente vasoativo é o catido de
hidrogénio (resultante da reagcédo do CO2 com a agua), cuja elevada concentracdo reduz o pH.
Em adicéo, a elevacdo da PaCO:2 tem um efeito de supressdo do metabolismo cerebral, por
forma a preservar a homeostase metabdlica. Inversamente, a diminuicdo da PaCO:2 despoleta a
vasoconstricdo cerebral, aumentando a RVC, que diminui o FSC.®”%? Este mecanismo de

regulacdo induz alteracdes importantes no VIC capazes de influenciar a PIC (subcapitulo 6.3.2

referente a hiperventilacdo conservativa).*® Por conseguinte, em resposta a diminui¢cdo da PaO-
(<50mmHg)* ocorre vasodilatacdo cerebral, que diminui a RVC, aumentando o FSC, o VIC e a
PIC, e vice-versa.*? De forma peculiar a UNV tem menor sensibilidade a PaO2, ndo sendo

exatamente conhecidos os diferentes efeitos vasoativos do oxigénio.3’

Finalmente a TMCO: é o parametro que representa a taxa metabdlica aerdbia cerebral
que, em condicdes fisiolégicas, se demonstra linear ao FSC (devido ao mecanismo do
acoplamento neurovascular).®”*¢ Nas regides do parénquima cerebral com elevada TMCO-
ocorre a diminuicdo do pH, pelo aumento da concentracdo do catido de hidrogénio (H*)
subsequente a acumulacdo de &cidos resultantes do metabolismo (e.g. acido lactico). Por
conseguinte 0 aumento da concentracdo de H* arteriolar induz a vasodilatacdo arteriolar,
amentando o FSC local. Contrariamente quando a TMCO: diminui, ocorre a vasoconstricao,
reduzindo o FSC local.*? A TMCO- é um dos parametros utilizados em MH (através da RM
funcional) para avaliar a funcionalidade do mecanismo de acoplamento neurovascular.’” Em MH,
a avaliacdo da fun¢&o do acoplamento neurovascular constitui um método distinto para avaliar a
funcao cerebral (para além da autorregulagéo cerebral), futuramente, a incorporacéo na prética
clinica da sua avaliagdo seriada ndo invasiva podera ser efetuada através, por exemplo, da

ultrassonografia transcraniana com Doppler, entre outros.*!

38



2.4 Barreira hematoencefalica e unidade neurovascular

Designa-se por barreira hematoencefalica (BHE) ao complexo celular que separa o
intersticio cerebral dos constituintes intraluminais cerebrovasculares e que confere uma
permeabilidade cerebrovascular seletiva.*’ Esta barreira mecanica e bioguimica é constituida:
por células endoteliais que possuem um conjunto de proteinas designado por tight juntions (TJ),
gque regulam o transporte paracelular de substancias; por pericitos que limitam o transporte
transcelular, regulam o FSC, contribuem para a regeneracdo da BHE*" e formacdo das TJ*'; e
pelos processos perivasculares dos astrécitos que mantém o equilibrio hidrico e eletrolitico
através de diversos transportadores e canais (e.g. o canal aquaporina-4) e da sua estrutura
fortemente polarizada (formando a

- Neurdpilo Superficie da pia-mater
camada mais externa da s N
BHE).*%4° A BHE é uma estrutura ;‘;fttr‘:b'a el %\
dindmica capaz de alterar as suas parenquimal ,‘ o
propriedades em fungdo da . )
atividade neuronal.*” A literatura
de MH utiliza o termo unidade
neurovascular para designar a
Neurépilo

comunicacdo entre o complexo

celular da BHE e o parénquima ;\\

cerebral, cuja interligacdo é ;
J g (; Capl|al’ ’?(- ericito

necessdria para a manutencao da « 4

integridade da BHE. Pertencem a

UNV as células endoteliais, o

mausculo liso vascular, os pericitos, . o
Figura 11 Representacdo dos constituintes celulares da UNV,

0s astrocitos, os neurdnios, e a (adaptada de ladecola et al, 2017). A arteriola intraparenquimal é
. . 3747 composta por uma monocamada de células de musculo liso (CML),
microglia.>" Pelo  que 0 |ggeada pelos processos perivasculares dos astrécitos; e pelas
corrompimento da funcdo de termina_(;ﬁt_es dos neurdnios Iocai_s ou _projegc")es de_ _vias
subcorticais. Por comparacao, o capilar inclui na sua constituicdo

qualquer destes tipos celulares os pericitos e exclui a monocamada de CML.

podera estar na génese da disrup¢éo da BHE e do agravamento da LCT secundéria (descrita no

subcapitulo 3.2.2.3).%7 A figura 11 demonstra a estrutura dos constituintes celulares da UNV

numa arteriola intraparenquimal e num capilar (vasos mais profundos de irrigacdo do parénquima
cerebral).>° Deste modo, o acoplamento neurovascular constitui um dos fenémenos resultantes
da dindmica da UNV. Este caracteriza-se pela regula¢éo do FSC e da permeabilidade da BHE
em fung&o do consumo energético (TMCOz) nas diferentes regides do parénquima cerebral. Por
conseguinte, a libertagdo de glutamato resultante do aumento da atividade sinéptica, estimula a
producéo e libertacdo (pelos neurdnios, astrécitos ou musculo liso endotelial) de substancias
vasoativas que alteram o FSC e a permeabilidade da BHE (e.g. derivados do &cido araquidénico,

oxido nitrico, catido calcio, lactato, adenosina).37:41:43:46
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3 Fisiopatologia da lesédo cerebral traumatica

A lesédo cerebral traumatica é definida como a leséo estrutural e/ou disrupcao fisiologica
cerebral resultante de uma forga ou conjunto de forgas externas. A fisiopatologia da LCT pode
ser classificada como primaria e secundaria. Sendo que a LCT primaria corresponde ao dano
nas estruturas intracranianas que ocorre imediatamente apds o trauma. Que, por sua vez,
desencadeia uma cascata de eventos bioquimicos que agravam e perpetuam a LCT existente,
classificada como LCT secundaria.®>! Dado o caracter heterogéneo da LCT, existem diversos
modelos de classificacao utilizados nos diferentes ramos de investigacdo do TCE. Para além da
classificacdo ja descrita, a LCT pode ser classificada: quanto a anatomopatologia, ou seja,
guanto aos diferentes fendtipos lesionais, sua localizacao e extenséo (e.g. focal ou difusa; extra-
axial ou intra-axial); quanto ao grau de severidade, baseado nos sinais clinicos (i.e. LCT leve,
moderada ou severa); quanto as caracteristicas biomecanicas do trauma, ou seja, relativa as
forcas de impacto e respetiva lesdo resultante; e quanto ao progndstico, que redne os fatores de

risco contribuintes para a sobrevivéncia do paciente.®?
3.1 Lesdo cerebral traumética primaria

A LCT primaria é caracterizada pela disrupcao fisica dos tecidos intracranianos que ocorre
no momento do impacto traumatico.®® Os fenotipos e a extens&do da LCT primaria resultam da
combinacdo da natureza e magnitude das forcas de impacto (aceleracdo, desaceleracédo e
rotacdo), bem como do seu padrdo de propagacdo no parénquima cerebral.®®4* No estudo
retrospetivo de Platt et al (2002) foram avaliados 10 cdes com LCT leve, dos quais 89% foram
diagnosticados com fratura do cranio e 11% com hemorragia intracraniana (diagnosticada por
TAC nas primeiras 24 horas pés-trauma).>? No estudo retrospetivo de Dewey et al (1993), foram
avaliados 14 cées e 9 gatos com LCT severa, revelando que 96% da populacéo (14 cdes e 8
gatos) demonstrava evidéncia de hemorragia intracraniana (diagnosticada por histopatologia e
cirurgia).>® Na literatura de MH, integrante na classificacdo anatomopatoldgica, a LCT primaria
pode ser de caracter focal ou difusa. Sdo exemplos de LCT focal, as contusfes e os hematomas
subdural, epidural e intra-axial (figura 12%%), cujos sinais neuroldgicos surgem associados a
localizacdo da LCT, embora possam também causar coma (i.e. quando a compressédo do
parénquima cerebral, o efeito massa ou o aumento da PIC sao significativos). Por conseguinte a
lesdo axonal difusa € um exemplo de LCT difusa (figura 12), em que ocorrem sinais de disfuncédo
neurolégica global: alteragdo no grau de consciéncia ou coma; ndo associados ao aumento da
PIC, ao efeito massa ou a compressao do tronco cerebral.>®
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Figura 12 Fenétipos da LCT primaria, (adaptado de Hill et al, 2016).

3.1.1 Fraturado cranio

As fraturas do cranio estdo frequentemente associadas a outras formas de LCT (e.g.
contusao, laceracdo, hemorragia/hematoma epidural). Estas podem ser classificadas quanto a
sua localizacdo (e.g. frontal, parietal, temporal, zigomatica)®?; quanto ao tipo de fratura (aberta
ou fechada); e quanto ao padrdo (depressivo, cominutivo ou linear), de notar a figura 1346.38 As
fraturas abertas podem surgir associadas a pneumoencéfalo, como resultado da entrada de ar
no cranio.® Em adic&o, as fraturas cranianas ndo estabilizadas/instaveis podem contribuir para
a perpetuacao da lesdo no parénquima cerebral e nos vasos sanguineos, de forma que, a sua
estabilizacdo e evacuacdo da hemorragia pode resultar na reducdo da morbilidade do
paciente.**57

Fratura fechada cominutiva
de padrao depressivo
Fratura aberta cominutiva

— de padrao depressivo com
fragmentos 0sseos penelrantes

Fratura de padrao linear

-

..

7.‘:- Ry el N
R P
A

Figura 13 Classificagcdo das fraturas do cranio, (adaptado de Platt et al, 2014).
3.1.2 Hemorragia e hematoma intracranianos
A formacéo de hemorragia pode ser consequéncia direta do impacto traumatico, resultante

da rotura dos vasos sanguineos. Ou consequéncia dos fenomenos de disfun¢do endotelial da

LCT secundaria, designados por transformac&o hemorragica (descrita no subcapitulo 3.2.2)47 A
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acumulacdo hemorragica focal é designada por hematoma que, induz a compressao das
estruturas cerebrais.3>58

A hemorragia/hematoma intracranianos podem ser classificados quanto a sua localizacao
anatémica (figura 14%%), como sendo: intra-axial, no interior do parénquima cerebral; ou extra-
axial, nos espacos epidural, subaracnoide, subdural ou ventricular®.3® Sendo que as formas mais
frequentes sdo a hemorragia subaracnoidea (HSA) e a hemorragia intra-axial.>® A HSA resulta
da rotura dos vasos de pequeno calibre da pia-
mater no espaco subaracnoide. Esta pode T
também ocorrer secundariamente ao aumento da W
extensdo de contusdo/hematoma ou pela difusdo

transparenquimal da hemorragia intraventricular '
(i.e. localizada nos ventriculos contendo LCR).5° /

7

O hematoma epidural €& tipicamente ' ‘ —

causado pela laceracdo das artérias meningeas

secundaria a fratura do cranio, estando

associado ao rapido extravasamento Figura 14 - Representacdo das diversas
localizagbes  anatdmicas da  hemorragia

hemorragico devido a pressdo arterial intracraniana, (adaptado de Mai et al, 2018).

elevada.®®*® O hematoma subdural é causado _Legsejk?d"’fjriﬂ?'?@'d“_ra“ﬁﬁ;vse”ntt’ﬁgﬁfgﬁ 'deﬁ‘:i SD_

pela rotura dos vasos arteriais/venosos que [ntraparenquimal ou intra-axial.

transgridem o espaco subdural (entre a pia-aracnoide e a dura-mater). O hematoma intra-axial

resulta da rotura dos vasos intraparenquimais.®®%® N&o obstante, a formacdo de

hemorragia’lhematoma tem como consequéncias: a compressao dos tecidos adjacentes; o efeito

massa com aumento da PIC e reducdo do FSC;%® a isquémia ou enfarte (por rotura, ocluséo ou

compressdo),®® a acumulagdo de produtos de degradacdo hemorragica que constituem um

substrato para formacgdo de radicais livres e para a inducdo da resposta inflamatoria,

caracteristicas da LCT secundaria.3®

A literatura de MH descreve que o extravasamento e acumulagcdo dos constituintes
sanguineos (células e proteinas plasmaticas) é particularmente toxico para o tecido cerebral,
predispondo para a LCT secundaria. Uma vez que induz: a formacéo de edema peri-hematoma,
composto pelo edema citotdxico e edema vasogénico (resultantes e.g. da ativagao plaquetéria,
retracdo do coagulo, extravasamento de trombina); a quimiotaxia e extravasamento de
leucdcitos, que agrava o edema pela libertacé@o de radicais livres de oxigénio; e numa fase mais
tardia, a partir dos trés dias pés-trauma, a lise dos eritrocitos e produtos da degradacgéo da
hemoglobina (e.g. libertacdo de ferro), promovem a disrup¢éo tardia da BHE (capitulo 3.2.,
referente a LCT secundaria).*” Por outro lado, a disrupcdo da BHE pode culminar na
transformacdo hemorragica, secundéaria a: acédo proteolitica das metaloproteinases-matriz

(MPM); ao efeito dos radicais livres; & lesdo da membrana basal; e ao extravasamento de
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leucdcitos. Adicionalmente, em humanos o hematoma subdural estd associado a elevada
morbilidade e mortalidade, pela compressao do parénquima cerebral, aumento da PIC e indugéo
do fenémeno de despolarizagéo cortical disseminada (no entanto esta forma de hematoma é
pouco frequente nos animais de companhia). Também a HSA e a hemorragia intra-axial (no
modelo suino) estdo associadas ao fenémeno de despolarizacao cortical disseminada (DCD) e

da subsequente vasoconstricdo isquémica disseminada (descritas no subcapitulo 3.2.1.1).5* A

HSA esta associada ao vasospasmo, que induz a constricdo das artérias de maior calibre,

agravando a lesdo isquémica (i.e. pelo aumento da RVC local e diminuicéo do FSC).4
3.1.3 Concussao, contuséo e laceracao

Os registos de diagndstico de concussdo em animais de companhia sdo escassos.>® Na
literatura de medicina veterindria esta € classificada como LCT de grau leve.®® Sendo
caracterizada como uma disfuncdo neuroldgica reversivel, cujos sinais neurolégicos ndo estao
associados a lesdes histopatoldgicas.®® Na literatura de MH esta é caracterizada como sendo
uma alteracdo tempordria na funcdo neurologica, provocada por uma forca externa ao cranio
acompanhada de: perda de consciéncia temporaria; disfuncGes neuroldgicas e cognitivas
variaveis; e identificada em individuos acordados/conscientes. A literatura da BTF revela que os
sinais/sintomas mais prevalentes nos humanos sdo 0 atraso no tempo de reacdo;
comprometimento da capacidade de aprendizagem verbal e da memoria; desequilibrio;
desorientacdo e confusdo. No entanto, a definicdo desta entidade patoldgica permanece ainda

em debate ndo havendo consenso cientifico acerca da sua fisiopatologia e diagndstico.®?

A contusao é definida como uma lesdo na superficie do parénquima cerebral, sem que
haja rotura da pia-aracnoide.®>%58 Surge no TCE fechado como resultado do impacto do cérebro
nas estruturas irregulares do interior do cranio.®® A contusdo constitui uma sequela comum
caracterizada por: regides heterogéneas de hemorragia, edema e necrose;*® com ou sem
correlagdo com fratura do cranio;®® tendo frequentemente localizag&o cortical.>® A laceracéo € a
forma mais severa de LCT priméria, caracterizada pela disrup¢c&o do parénquima cerebral com
afetacdo da membrana aracnoide (podendo surgir associada a fratura do cranio). Esta difere da
contus&o pois, nesta Ultima, a membrana da aracnoide mantem-se intacta.®>3%58 A laceracéo é
também acompanhada por edema, hemorragia e necrose do parénguima cerebral.>8

3.1.4 Lesdo axonal difusa

A lesdo axonal difusa (LAD) é caracterizada pela disrup¢@o dos axoénios, resultante de
forcas trauméticas de rapida aceleracao/desaceleracdo. Esta pode ocorrer distribuida por
diversas localizagbes, especialmente na juncdo matéria cinzenta/matéria branca, no corpo
caloso, no nucleo basal e no aspeto rostral do tronco cerebral. Esta forma de LCT primaria esta
pouco documentada em animais de companhia,®°° podendo estar envolvida na fisiopatologia da

concussdo.8 A literatura de MH, descreve que as lesdes histopatolégicas da LAD séo de caracter
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microscopico (e.g. degeneracédo axonal, perda de mielina, edema axonal), o que dificulta o seu
diagnéstico pela TAC e RM convencionais. Por conseguinte, as técnicas de RM avancadas
(diffusion tensor imaging e susceptibility-weighted imaging) sdo particularmente sensiveis para o
diagnéstico de LAD e das microhemorragias concomitantes.5* A lesdo neuronal prolonga-se para
além do momento da lesdo mecanica, durante horas, dias, semanas ou até anos, como resultado
da cascata de eventos da LCT secundaria. Em humanos a LAD pode ser responséavel pela
maioria dos défices cognitivos causados pela LCT, particularmente dos défices de memdria e

processamento de informacgao.®
3.2 Leséao cerebral traumatica secundaria

A LCT secundaria ocorre minutos a dias ap6s o insulto primario. Correspondendo ao
agravamento da LCT primaria pela ativagdo de processos inflamatérios, neuroquimicos e
metabdlicos que se autoperpetuam numa cascata de reacc6es.®®% De um modo geral, esta
cascata bioquimica é despoletada pela leséo tecidual, pela hipoxia e pelo défice energético, que
induzem a ativacdo da cascata da inflamagdo, o stress oxidativo, o efeito excitotoxico, a
disrupcgdo da BHE e da autorregulacdo, o aumento da PIC e a isquémia cerebral.®® As formas de
LCT secundaria podem ser subcategorizadas em: LCT aguda, a que pertence o edema cerebral,
a hérnia cerebral, a isquemia/enfarte, a infecdo e o pneumoencéfalo (e.g. devido a fratura); e
LCT cronica, a que pertence a hidrocefalia, a encefalomalacia, a atrofia cortical difusa e a
epilepsia pés-traumatica.®® A LCT secundaria é ainda agravada pelas alteracdes sistémicas
inerentes ao paciente politraumatizado. Nomeadamente, pela hipotensao, hipoxia, inflamacgéo
sistémica, hiperglicemia/hipoglicemia, hipercapnia/hipocapnia, hipertermia, e desequilibrio
eletrolitico e &cido-base.®® De referir que a organizagdo dos seguintes capitulos tem apenas um

propdsito explicativo.
3.2.1 Edema citotéxico

O edema citotdxico resulta do desequilibrio eletrolitico intracelular.** Este Ultimo pode ser
causado pelo dano da membrana celular diretamente resultante da LCT primaria, pelo efeito da
acumulacdo de endotoxinas (e.g. potassio, glutamato e H*) e pelo comprometimento do
transporte ativo transmembranar devido ao balanco energético negativo.*”5! Como
consequéncia da disrupcdo da membrana celular sucede o influxo de eletrolitos (i.e. sodio e
cloro*’) e retencdo de agua no espaco intracelular.*® Por outras palavras o edema citotoxico
representa um rearranjo na massa de agua do parénquima cerebral, pela sua transferéncia do
espaco intersticial para o espaco intracelular. Por conseguinte, o sequestro intracelular de agua
e sodio origina um novo gradiente osmético ao longo da BHE, onde a concentra¢édo de sédio
intersticial € mais reduzida do que no espaco intravascular. Por esta razdo, o edema citotoxico
pode ser considerado um precursor do edema transvascular, pois induz a transferéncia de sodio

e dgua do espaco intravascular para o espaco intersticial (i.e. edema idnico, subcapitulo 3.2.2).47

O edema citotéxico ocorre em todos os tipos celulares do parénquima cerebral, sendo
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particularmente proeminente nos astrécitos.*”*® Nos subcapitulos seguintes sdo descritos os
efeitos toxicos da acumulacao de glutamato (i.e. efeito excitotdxico) e do desequilibrio eletralitico,
envolvidos na formacgéo e perpetuacdo do edema citotoxico.

3.2.1.1 Efeito cumulativo do glutamato

O dano neuronal decorrente da LCT primaria induz a libertagdo excessiva de
neurotransmissores excitatorios, particularmente de glutamato (excitotoxina).’>%' Por
conseguinte, a despolarizacdo neuronal resultante leva ao aumento da atividade metabdlica
local, fazendo esgotar as reservas energéticas locais. A deplecdo em adenosina trifosfato (ATP)
condiciona o0s processos celulares dependentes de energia (e.g. Na'/K*-ATPase),
nomeadamente, o transporte ativo transmembranar responsavel pela remocao extracelular de
glutamato e o processo de conversdo do glutamato em glutamina. Como resultado sucede a
acumulacdo de glutamato no LEC, sendo esta agravada ainda: pela libertacdo do glutamato
armazenado nas vesiculas pré-sinapticas induzida pelo feed-back positivo de despolarizacao do
glutamato; pela necrose/apoptose dos neurénios e células da glia induzida pela LCT, de que
resulta a libertacdo de glutamato e despolarizacdo dos neurdnios adjacentes; e pela deplecao
da concentracdo do ido magnésio.**% Deste modo, a permanéncia de glutamato no LEC

desencadeia um ciclo lesional autoperpetuante, designado por efeito excitotoxico.

O efeito excitotdxico é caracterizado: pelo dano osmotico (causado pelo influxo intracelular
de sddio e cloro); pelo aumento da concentracdo de calcio citoplasmatico; e pelo efeito tdxico
direto do glutamato.®® A literatura de MH, refere que a despolarizacédo cortical disseminada™
constitui um importante mecanismo patofisiolégico envolvido na progressao da LCT secundaria.
A despolarizacdo descontrolada induzida pelo efeito excitotéxico e pela crise metabdlica pode
generalizar para outras regides do encéfalo, resultando no fenémeno da DCD. A DCD contribui
para o desequilibrio eletrolitico e edema citotoxico; para a deple¢do de ATP e acumulagdo de
lactato (acidose lactica); para a disfuncdo da microvasculatura cerebral e alteracéo do FSC local

(i.e. disfungdo do acoplamento neurovascular).®!
3.2.1.2 Efeito do desequilibrio eletrolitico (Ca?*, Na*, Mg?")

A acumulacao extracelular de glutamato induz a despolarizacéo neuronal, gue resulta no
aumento da concentracdo intracelular dos catides célcio (Ca?*) e soédio (Na*) para niveis
suprafisioldgicos. Sendo que este Ultimo induz a entrada de agua e cloro para o LIC. Este
desequilibrio eletrolitico ocorre minutos apods a interagdo com a excitotoxina, sendo agravado

pela disfuncdo da Na‘'/K*-ATPase. O edema citotdxico subsequente contribui para o dano

™ O fenémeno da DCD pode ser diagnosticado por eletroencefalograma (EEG)%
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neuronal, causando o aumento do volume celular, a alteragéo da permeabilidade membranar e

em Ultima instancia a lise celular (libertando glutamato no LEC).%

A concentracao intracelular suprafisiologica de célcio aciona uma multiplicidade de vias da
cascata lesional. Esta concentracdo € mantida sobretudo: pela alteracdo da permeabilidade da
membrana; pela disfuncéo do transporte ativo responsavel pela remogao intracelular de Ca?*; e
pela diminuicdo da concentragédo extracelular de magnésio.®® Para além de induzir o edema
citotéxico e a libertacdo de glutamato, o calcio citosélico promove a ativacdo de proteases,
lipases e endonucleases que afetam a integridade dos neurdnios, das células adjacentes e do
endotélio vascular. A ativacdo da fosfolipase C, induz a dissolucao lipidica das membranas
celulares, levando a libertacédo de acidos gordos livres (AGL) e de acido araquidonico (precursor

de metabolitos de ativagdo da cascata da inflamag&o, subcapitulo 3.2.2.1). Por outro lado, a

ativacdo da xantina oxigenase induz a formacdo de radicais livres de oxigénio (RLO),
responsaveis pelo corrompimento das membranas neuronais através da peroxidacgao lipidica

(descrito no subcapitulo 3.2.2.2). O calcio tem ainda um efeito inibitério da fosforilagdo oxidativa

mitocondrial, reduzindo a conversao de oxigénio em ATP e perpetuando, desta forma, a cascata
de reccdes desencadeada pela deplecdo energética.®®> Em suma, a acumulacdo de célcio no
meio intracelular resulta no edema citotdxico; na destruicdo neuronal através da ativacdo
enzimatica; na libertacdo de mediadores inflamatorios; na producdo de RLO; na disfuncéo

mitocondrial e na deplecdo em ATP.**

O ido0 magnésio (Mg?*) é um cofator necessario nas diversas reacdes celulares que
requerem ATP, das quais sdo exemplos, a fosforilacdo oxidativa, a glicllise, a sintese proteica e
a Na*/K*-ATPase. Para além destas funcBes o magnésio bloqueia a entrada de calcio no meio
intracelular através da sua ligacdo aos recetores N-metil-D-aspartato (NMDA) de glutamato;
bloqueia os canais de célcio responséaveis pela contracdo do musculo liso vascular; e participa
na regulacdo da expressdo de diversos genes associados & morte celular devido ao efeito
excitotoxico, bem como na expresséo de genes com propriedades neuroprotetoras. A LCT leva
a diminuicdo da concentragéo extracelular de magnésio livre (devido a ativagdo da fosfolipase C
e a lesdo da membrana celular) o que, por sua vez, perpetua o influxo de céalcio no interior dos
neurénios e das células do musculo liso vascular cerebral. Neste Ultimo, faz aumentar a
reatividade e o ténus vascular, promovendo o vasospasmo. Em suma, a deple¢édo de magnésio
agrava a disrupcdo dos mecanismos dependentes de energia e a disrup¢éo da perfuséo local,

cuja inibicdo desses mecanismos € essencial para o tratamento da LCT.%°
3.2.1.3 Efeito do desequilibrio 4cido-base

O ambiente isquémico originado pela LCT induz o metabolismo celular anaerobio, levando

a producéo local de &cido lactico, cuja acumulagéo reduz o pH no LEC.*?*” De modo que a

acidose lactica local resultante, promove o edema citotdxico (pela abertura de canais de Na*)®®
e induz a vasodilatacdo, o aumento do FSC local, e 0 aumento da PIC.4244
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3.2.2 Edemavasogénico

A literatura de MH refere que o edema vasogénico pode ocorrer de forma imediata pela
lesdo mecanica da BHE ou pela disrupcao da BHE causada pela cascata bioquimica. A formacgéo
e proporcdo do edema citotdxico e vasogénico, varia consoante o fendtipo lesional da LCT e
consoante as caracteristicas do individuo.®® Considerando como exemplo o fendtipo
contusional®®: a progressio da disfuncdo endotelial pode ser caracterizada numa sequéncia de
eventos cronoldgicos, dividida em trés fases: o edema i6nico, o edema vasogénico e a

transformacgdo hemorragica (figura 15*'). O edema citotoxico (edema intracelular) manifesta-se

minutos ap6s o trauma,

Edema Vasogénico

originando o gradiente

Eritrocitos Retragao
- Tight  erdotelia
OSMOtico que causa @ qroncoongored e
formacdo do edema °°°"a/’s\'°"‘°°s =

i6nico. O edema idnico,

define-se como um tipo

de edema extracelular

gue ocorre mediado por Pinocitose

. Fluxo transcelular | : Llse
uma BHE integra. de 4gua celular
Subsequentemente o e Tight Juntions
edem avasogénico, que Extravasamento Emyvaumenm pe |Extravasamento

iénico P P de eritrocitos

se manifesta horas
Figura 15 Fases da disfuncé@o endotelial, (adaptado de Stokum et al, 2016).

apos o insulto inicial, No edema iénico o fluxo de agua (seta azul) e de ides (seta cinzenta) é
. . mediado por transportadores e canais i6nicos. No edema vasogénico o
define-se como um tip0  eytravasamento apenas de proteinas plasmaticas é mediado por poros
de edema extracelular transendoteliais, pela degradagéo das TJ pelas MPMs e pela retragdo
endotelial. A transformacg&o hemorragica resulta da degradagdo completa das

caracterizado pela TJ ou da lise celular.

disrup¢éo da BHE que permite o extravasamento de proteinas plasmaticas (e.g. albumina, 1IgG")
para o espaco intersticial. Para esse efeito ocorre a formacéo de um poro transendotelial, pelo
gue, a integridade estrutural do vaso sanguineo é mantida impedindo o extravasamento de
hemacias (a semelhanca de um capilar fenestrado).#” Como consequéncia, ambas as pressdes
osmotica e hidrostatica influenciam a formacédo do edema vasogénico. Sendo os determinantes
do gradiente da pressao hidrostatica (determinante primario do edema vasogénico): a PIC; a
PAM; a oclusao capilar (por compressao ou obstru¢éo); e o vasospasmo. E os determinantes do
gradiente da pressdo osmética: as substancias idnicas e proteicas com potencial osmético (e.g.
sbédio e albumina). Este aspeto tem relevancia clinica nas indicagfes para a fluidoterapia, a

terapia hiperosmolar e a craniectomia descompressiva.*’

" Sigla referente a imunoglobulina G
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Como consequéncia do edema extracelular ocorre 0 aumento do volume da massa de
agua cerebral. Originado o designado efeito massa, ou seja, a expansdo volumétrica focal ou
global do parénquima cerebral com altera¢éo do gradiente hidrostéatico (assim como a presenga
de hemorragia/hematoma originam).*” Como resultado do efeito massa, o edema vasogénico
contribui para;: a compressédo tecidual adjacente, a lesdo isquémica, o aumento do VIC; a
disrupcdo da complacéncia cerebral, e o aumento da PIC.***” Embora ndo se conhecam na
totalidade os mecanismos responsaveis pelo aumento de permeabilidade que promove o0 edema
vasogeénico, entre estes, associados a LCT estdo: a lesdo mecanica, a isquémia, a inflamacéao e
0s mecanismos que levam a disrupgdo da BHE.*"%¢ Nos trés subcapitulos seguintes sido

descritos os efeitos, que de forma direta ou indireta, causam edema vasogénico.
3.2.2.1 Efeito dalibertacdo dos mediadores da inflamacéao

A les@o mecénica dos tecidos intracranianos induz a ativacéo das diversas vias da cascata
da inflamacao. Ocorrendo a libertacdo de citoquinas pro-inflamatérias (e.g. interleucina 18, IL-
1B; fator de necrose tumoral B, FNT- B, fator de necrose tumoral a, FNT- a)®” e de RLO. Este
ambiente pro-inflamatério leva a quimiotaxia e ao influxo das diferentes linhas de células
inflamatorias para o LEC.51% A dissolug&o lipidica das membranas celulares (pela fosfolipase C
e radicais livres), induz a libertacao de 6xido nitrico (NO) e de acido araquidénico. E, por sua vez,
0s metabolitos do &cido araquidonico, aumentam a permeabilidade vascular, ativam os
neutréfilos e iniciam a lesdo endotelial local. Adicionalmente, a lesdo da parede vascular

resultante do trauma ativa a cascata da coagulac&o.®®

A literatura de MH refere que na zona pericontusional pode ocorrer coagulacao
intravascular, induzindo isquémia por obstrucdo. Deste modo, a coagulacao intravascular pés-
traumatica, semelhante ao fendmeno de néo reperfuséo (no-reflow), resulta na reducéo do FSC
local e lesdo isquémica da zona pericontusional.®8%° Em adic&o, a disrupcdo da integridade
vascular e/ou aumento da permeabilidade da BHE possibilita o influxo de fatores sanguineos
(e.g. trombina, fibrinogénio), para além do ja referido, influxo de células inflamatérias. Os fatores
sanguineos alteram a funcé@o dos astrécitos e microglia, promovendo a neuroinflamacéo pela
inducéo: da libertacé@o de citoquinas; do aumento da expresséo de Oxido nitrico e outros radicais
livres; da ativacdo da via do &cido araquidonico; e do edema celular. Finalmente o
extravasamento das diversas linhas celulares inflamatérias, desde os neutréfilos (influxo horas
pos-trauma)®, complemento, leucdcitos aos mondcitos/macréfagos (influxo dias pds-trauma)se,
aumentam os processos de destruicdo celular, pela: expresséo de citoquinas; libertacdo de
radicais livres; ativacdo de enzimas proteoliticas (metaloproteinases-matriz) e pela
fagocitose.*#®® Em suma, a libertacdo de mediadores inflamatorios resulta: no aumento da
permeabilidade vascular e alteracdo da funcdo da microglia e dos astrdocitos, predispondo para
a disrupc¢do da BHE; na ativagdo do NO, que altera a reatividade do tonus vascular predispondo
para a disfuncdo da autorregulacdo®; na trombose devido a ativacdo da cascata da coagulagéo
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e consequente lesdo isquémica local®®; na libertacdo de radicais livres e subsequente stress

oxidativo;® e na autdlise celular, perpetuando a LCT secundaria.**5?
3.2.2.2 Efeito dos radicais livres de oxigénio e nitrogénio

Existem duas principais familias de radicais livres que participam na LCT: os radicais livres
de oxigénio, como o radical superoxido (O2); peréxido de hidrogénio (H203), radical hidroxilo
(OH); e os radicais livres de nitrogénio, como o oxido nitrico (NO) e o peroxinitrito (ONOO"). A
LCT induz a sintese excessiva de radicais livres resultando no stress oxidativo. Os radicais livres
sdo formas moleculares instaveis extremamente reativas para os tecidos celulares (i.e. lipidos,
proteinas, ADN, mitocondrias). Estes levam a alteracdo da reatividade vascular (i.e.
vasodilatacdo, vasoconstricdo), a alteracéo da permeabilidade e lesédo das membranas celulares
e a necrose/apoptose celular.”™

Como referido, os radicais livres sdo formados na sequéncia de diversos mecanismos,
nomeadamente: do défice energético; do efeito excitotdoxico; do desequilibrio eletrolitico dos
catides Ca?* (ativacdo da fosfolipase Az, xantina desidrogenase, oxido nitrico sintetase) e ferro
(via da xantina oxidase); da lesdo de reperfusdo-isquémica; da inflamacéo (e.g. libertacédo de
metabolitos do &cido araquiddnico, ativacdo neutrofilica, oxidacdo das catecolaminas).**™ A
titulo de exemplo, da ativacdo da via da xantina oxidase, cujo ido ferro € um cofator e o ido célcio
um catalisador, sdo formados radicais superéxido que induzem a peroxidacdo dos acidos gordos
polinsaturados (AGPI) e do colesterol existentes nas membranas celulares. As composicdes
ricas em ferro e em AGPI do parénquima cerebral fazem deste tecido particularmente suscetivel
ao stress oxidativo. Em adicdo a este facto, a hemorragia intra-axial aumenta a concentracéo de

ferro disponivel, dando continuidade a esta via reacional.*45°

Por outro lado, a ativagdo da microglia e das citoquinas inflamatorias em resposta & LCT
primaria, aumentam a producao de radicais livres e de substancias com propriedades vasoativas.
Particularmente de NO que, sendo um poderoso vasodilatador, o excesso da sua producéo é tao
deletério quanto a sua producdo insuficiente.®® O peroxinitrito constitui um dos radicais livres mais
reativos, formando-se a partir da combinacgéo do radical superdxido com o NO.% Como resultado
ocorre inativacdo do NO (reduzindo o seu potencial vasodilatador), contribuindo para o
vasospasmo e para a desregulacdo da reatividade do ténus vascular (e.g. disfuncdo da
autorregulacéo). Em adicdo, o peroxinitrito induz a peroxidacéo dos AGPI e a lesdo proteica das
membranas celulares.™

O stress oxidativo é considerando como um dos principais efeitos tdxicos que perpetua o
ciclo da LCT secundéria.** A literatura de MH refere que o stress oxidativo traduz-se: na
disfuncdo da autorregulagdo e do emparelhamento neurovascular, devido a alteracdo da
reatividade cerebrovascular;5! na disrupcdo da BHE, devido a degradacdo proteica membranar

(pela ativagao das MPM secundéria ao stress oxidativo); ao aumento da permeabilidade, devido
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a formagdo de edema citotoxico mediado pelo stress oxidativo; e no agravamento do défice
energético (devido a alteracé@o do gradiente i6nico e dano mitocondrial) que, por sua vez, atrasa

0s mecanismos de reparacéo celular dependentes de energia.”
3.2.2.3 Disrupcéo da barreira hematoencefalica

A literatura de MH refere que a LCT afeta ndo s6 a integridade estrutural da BHE, como
também a integridade neurofuncional pelo corrompimento da interacdo entre os componentes da
UNV (e.g. astrdcitos, microglia).®® Nos humanos, a disrupgdo da BHE é heterogénea e bifasica,
ou seja, 0 seu grau de permeabilidade varia ao longo do tempo, ocorrendo um pico de
permeabilidade nas primeiras horas pos-trauma (podendo persistir durante 4-5 dias) e um

segundo pico nos 5 dias pos-trauma (possivelmente mediado pela ativagéo da microglia).56:6°

Entre as causas envolvidas na disrup¢do da BHE estdo: a cascata da inflamacéo (e.g.
FNT, trombina, fibrinogénio, NO); o stress oxidativo; o efeito excitotdxico; e o aumento da
expressado das MPM.® A presenca destas substancias em concentracgdes suprafisioldgicas induz
a disrupcdo da BHE, primariamente pela destruicdo ou reducdo da expresséo das TJ, de que
resulta o extravasamento de agua, de proteinas plasmaticas (e.g. albumina, fibrogénio®, IgG) e
de células inflamatdrias para o LEC.%"*® Que, como ja referido, desencadeia o edema vasogénico
e perpetua a neuroinflamac&o.%® Por outro lado, a disrupgdo da autorregulacdo pode ser uma
das causas da disrupcdo da BHE, uma vez que, a alteracédo da pressao hidrostética promove a
lesdo endotelial da microvasculatura cerebral. Esta hipotese é suportada pela reducdo da

eficacia terapéutica do manitol nos pacientes com disrupcéo da autorregulagdo cerebral.5?

Adicionalmente, em relacdo a disrupcdo do acoplamento neurovascular, este ocorre
guando a alteracdo da TMCO:2 ndo é acompanhada pela alteracdo da reatividade do tonus
vascular na mesma proporgdo.*546 Especula-se que o fendmeno da despolarizagdo disseminada,
podera estar na génese da disfuncé@o do acoplamento neurovascular, contribuindo para o padréo
heterogéneo lesional e perpetuagdo/propagacédo da LCT secundaria.®® Por outro lado, certos
farmacos anestésicos podem alterar a rela¢éo entre o acoplamento neurovascular e o FSC, para

uma fungdo nao linear (subcapitulo 6.2.4.5, relativo a anestesia volatil).*®

3.2.3 Hipertenséo intracraniana

A hipertenséo intracraniana (HIC) é definida como o aumento continuado da PIC, para
valores superiores aos do intervalo de referéncia fisioldgico (i.e. superiores a 12 mmHg).*>"* A
HIC ocorre quando o aumento do VIC leva a exaustdo dos mecanismos de compensacao (i.e.
complacéncia, autorregulacao e reflexo de Cushing). As causas de HIC podem ser agrupadas
em duas categorias: vasculares, que incluem a vasodilatacdo pelo aumento da PaCO2, a
distensao vascular cerebral pela perda do tonus vascular e a obstru¢ao do fluxo venoso cerebral;
e ndo vasculares, que incluem o edema cerebral, hemorragia/hematoma cerebral e obstrugéo da
drenagem do LCR.#271
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De forma geral, quando ocorre a disrupcdo dos mecanismos de complacéncia e
autorregulacdo cerebrais, qualquer aumento da PIC induz a reducéo do FSC com subsequente
lesdo isquémica e acumulagdo de CO2.44%? O reflexo de Cushing (ou resposta cerebral
isquémica) é despoletado pelo aumento severo da PIC, atuando de forma a restabelecer a
perfusdo cerebral. Subsequentemente em resposta ao aumento da concentracdo de COz, 0
centro vasomotor cerebral (localizado na medula ventrolateral rostral)* induz o aumento do
estimulo simpéatico. Cuja libertagdo de catecolaminas resultante induz a vasoconstrigéo periférica
(i.e. pele, misculos, mesentério)*, fazendo elevar a PAM para manter a PPC. A hipertensdo
arterial resultante é detetada pelos barorecetores intramurais da artéria carétida, desencadeando
bradicardia reflexa.®>*? Deste modo, esta resposta perante a isquémia cerebral secundaria a HIC,
manifesta-se clinicamente pela combinacéo de hipertensédo e bradicardia. Que associados a
diminuicdo do grau de consciéncia do paciente, sdo sinais indicativos de um grau de HIC que
ameaca a vida, requerendo tratamento urgente.’>* Ademais, a libertacdo sistémica de
catecolaminas podera resultar em arritmias cardiacas, devido a isquémia do miocardio, condicdo
incluida no designado “brain-heart syndrome”.#> O diagnéstico e tratamento da HIC serdo

abordados nos subcapitulos 4.2.2.1 e 6.2, 6.3, respetivamente.
3.2.3.1 Disrupgao do mecanismo de complacéncia cerebral

A LCT leva ao aumento do VIC,
particularmente da componente
correspondente ao parénquima cerebral pela
formacao do edema elou
hematoma/hemorragia cerebrais. De acordo

com a doutrina de Monroe-Kelly, quando o

Pressao intracraniana

aumento do volume de uma das componentes

do VIC néo é compensado pela diminui¢éo do
e,

1

2/
volume das outras duas componentes, ocorre

. Volume intracraniano
0 aumento sucessivo da PIC. O que se reflete Espago
subaracnoide

na disrup¢édo do mecanismo de complacéncia o
ranio
44,51 i 42
cerebral. A figura 16* demonstra a PIC Cérebro

em funcdo do volume dos constituintes T——
intracranianos. Numa primeira insténcia a PIC l Vasciiiatia

€ mantida independentemente da variacéo do Normal

VIC pelos mecanismos de complacéncia (no Figura 16 Representagdo do gréfico da pressédo

grafico da figura 16, correspondente ao intracraniana em funcdo do volume intracraniano
numa condi¢ao patoldgica (efeito massa). (adaptado

segmento 1, sendo o declive nulo). de Silverstein et al. 2015)

Contudo, associado a uma condic¢ao patoldgica, esta capacidade compensatdria vai sendo
esgotada ao longo do tempo. Uma vez que o aumento continuado do VIC, apesar de ajustado
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pela transferéncia extracraniana de sangue e LCR, resulta no aumento progressivo da PIC (no
grafico da figura 16, o segmento 2 reflete o inicio da fase descompensatodria). Como
consequéncia do esgotamento completo dos mecanismos de complacéncia, o aumento do VIC
induz o aumento exponencial da PIC. Nesta fase, qualquer ajuste no VIC ocorre pela distenséo,
compresséo e possivel herniagdo do parénquima cerebral (no grafico da figura 16, o segmento
3 corresponde a fase descompensatéria).®®4244 Adicionalmente, o tipo de afecdo cerebral
influencia esta sequéncia de eventos. Na medida em que, quando o aumento do VIC tem um
decurso progressivo (e.g. neoplasia intracraniana), os mecanismos de complacéncia conferem
maior adaptabilidade prevenindo uma descompensacédo precoce. Por outro lado, quando ocorre
0 aumento agudo do VIC, a complacéncia esgota-se mais rapidamente (situacdo frequente no
caso de LCT severa).®4* Como ja referido, este fendmeno é designado por efeito massa, que
descreve a compressédo que a expansado volumétrica da lesdo causa nos tecidos envolventes. A
isquémia local, resultante da compressao vascular, agrava a formacdo do edema cerebral,

perpetuando este ciclo lesional e a LCT secundaria.®®47.72

Como consequéncia da disrupcdo da complacéncia cerebral, qualquer aumento da PIC
pode resultar na diminuicdo da PPC (i.e. PPC=PAM-PIC) que, por sua vez, leva a diminuicdo do
FSC e a lesdo isquémica (FSC=PPC/RVC).**4 Por outro lado, neste contexto, tanto o aumento
do FSC como a hipertensédo venosa (i.e. seja cerebral, cervical, toracica ou abdominal, por
compresséo ou obstrugdo), poderdo resultar no aumento da PIC.4° Em adic&o, o paciente podera
ter ou ndo 0 mecanismo da autorregulacdo intacta, o que influencia a sua capacidade para

regular a RVC em funcéo das alteracdes da PPC (subcapitulo 3.2.3.2). Portanto, num paciente

com hipotensao sistémica (frequente no paciente politraumatizado)® e autorregulacéo cerebral
intacta, ocorrera o aumento do FSC agravando o aumento da PIC e a les&do isquémica (uma vez
gue a PPC se mantém inadequada).** Deste modo, a consideragdo da disrupcdo do mecanismo
de complacéncia e de autorregulacdo cerebral séo importantes para a deciséo terapéutica, pelo
gue a manutencdo da PPC e do FSC adequados para o tratamento de cada individuo constitui

um dos grandes desafios terapéuticos da LCT.3%47
3.2.3.2 Disrupcao dos mecanismos de autorregulacéo cerebral

A disrupcao da autorregulacéo induz a perda da capacidade da vasculatura cerebral para
regular o FSC em resposta aos estimulos quimicos e de press&o.5! A autorregulacdo de pressao
€ geralmente mais suscetivel de ser afetada.*? Neste caso, o FSC torna-se diretamente
proporcional a PPC (recorde, FSC=PPC/RVC).% Por conseguinte, a disrup¢ao da autorregulacéo
tem um padréo heterogéneo, podendo ser focal ou global; parcial ou completa. Nos pacientes
com disfuncdo parcial, o menor valor do intervalo de referéncia da PAM (i.e. 50 mmHg) é
redefinido para um valor mais elevado (e.g. alterando de 50 mmHg para 80 mmHg).2® Por outras
palavras, nos pacientes com disrup¢do da autorregulacéo de presséo, uma pequena diminuicao
da PAM considerada in6cua, pode traduzir-se numa reducédo marcada do FSC (figura 171).45 A
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literatura de MH refere que a disrupcdo da autorregulacado: difere consoante as carateristicas
individuais do paciente; que ocorre independentemente do grau de severidade da LCT (i.e. LCT
média, moderada, severa); e que pode apresentar varios graus de disfuncéo (aproximadamente
50-90% dos pacientes com LCT severa tém a sua funcdo reduzida ou ausente).5! Este padrdo
lesional heterogéneo reflete a crescente evidéncia de que a monitorizagédo multimodal® individual
tem influéncia favoravel no prognéstico do paciente.3*¢! De referir a importancia, neste contexto,
da monitorizacdo individual da PPC, considerado o pardmetro cujos mecanismos de

autorregulacdo do FSC respondem (note o subcapitulo 7.2).3945

Considere a seguinte interpretacdo do A Disrupgio da
. Autoregulacao
paciente com LCT que se apresenta com LCT _

-
-
-

. e Autoregulagao /’/ t
mantenha intacta, a diminui¢cdo da PPC resulta /lg — Nora

na vasodilatacdo, no aumento do FSC e do

hipotensdo: caso a autorregulacdo se

FSC

>
>

VSC, que podera contribuir para o agravamento Hipoperfusao PPC Hiperperfusso
do edema cerebral (aquando da disrupc¢do da $ 3
Isquémia PICT
BHE) e para o aumento da PIC (aquando da : Y 2
LCT
disrupcdo da complacéncia); caso ocorra Secundaria

disrupcéo da autorregulacéo (figura 17), o FSC Figura 17 Alteragdo da curva da autorregulagéo no
. o estado fisiologico (verde), para uma fungéo linear
diminui em funcdo da PPC, podendo resultar aquando da disrupgéo da autorregulagéo (tragado

em isquémia e agravamento do stress vermelho), (adaptado de Toth et al 2016). No caso
da disrupg¢éo da autorregulagéo, a reducdo da PPC

oxidativo. Deste modo, nos pacientes com LCT traduz-se na hipoperfuséo e isquémia cerebral,

L. . L. . enquanto que o aumento da PPC, traduz-se na
€ importante definir um valor 6timo da PPC cuja hiperperfusdo e aumento da PIC, perpetuando a

autorregulacdo se mantém funcional.®! LCT secundaria.

Por outro lado, o aumento da PPC (e.g. aquando do tratamento), pode causar: caso a
autorregulacdo esteja intacta, a vasoconstricdo com diminuicdo do FSC, podendo levar a
isquémia cerebral; e no caso de disrupcdo da autorregulacédo (figura 17), o aumento da PPC
reflete-se no aumento do FSC. Note que, para além do mencionado, o intervalo de referéncia da
PAM pode estar alterado devido a disrupcdo parcial. De referir que estes factos estédo
simplificados e, que alguns, como a resposta a hipertensdo sistémica, permanecem ainda
tedricos. Sendo necessarios mais estudos acerca dos mecanismos de disfuncéo aplicados ao
padrdo heterogéneo lesional e a sua relagdo com o aumento da PIC. Como suprarreferido, a
inferéncia da integridade da autorregulacao é importante para prever a eficacia de determinadas
terapias (i.e. fluidoterapia, manitol, vasopressores) e do prognéstico do paciente.5?

Entre as causas que induzem a perda da regulagéo da RVC (i.e. autorregulacdo) estdo: a
producd@o excessiva de 6xido nitrico; o efeito dos RLO; e o efeito do radical de peroxinitrito

® Monitorizagdo dos parametros intracranianos e extracranianos
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(ONOO). Ainda que, a génese da disfungdo metabdlica e neurogénica da autorregulacdo nao
seja conhecida na totalidade, o balanco energético negativo neuronal induzido pela LCT, a lesédo

isquémica resultante e o edema citotéxico, constituem também contributos provaveis.5!
3.2.4 Hérnia cerebral

O gradiente de pressdo decorrente da HIC induz a movimentacdo dos tecidos
intracranianos, podendo culminar na herniagdo do parénquima cerebral (figura 18%). A hérnia
cerebral provoca a compressdo e laceracdo dos tecidos adjacentes (e.g. nervos e vasos

sangumeos), agravando a Massallesao (i.e. hemorragia, hematoma)

leséo isquémica T g

s

/ Tentorio do cerebelo
se quatro tipos de hérnia

_ % FY 4 . ° O aumento de pressao causado
cerebral: a hérnia pela massalleséo pode induzir

herniagdo transtentorial com

cerebral.®®42  Distinguem- 5 -

transtentorial caudal SN ‘ subsequentemente herniagao do
vérmis do cerebelo pelo

(HTC), herniacdo de e o, ... Y. : foramen magno

SR RRA KR ST
POTQENIO do cortex cerebral - - Hérnia do vérmis do cerebelo

L. pelo foramen magno
ventralmente ao tentério A hérnia transtentorial pode causar
lesd@o no talamo e tronco cerebral rostral,

do cerebelo**; a hérnia estando associada a alteragdes no

tamanho e reactividade pupilar

subfalcina (ou desvio da Fjgyra 18 Representacdo da hérnia transtentorial caudal e da hémia do
linha média), herniacdo de foramen magno, (adaptado de Platt et al, 2014).

porgéo do cortex cerebral para o hemisfério cerebral oposto**; a hérnia do foramen magno (HFM),
herniacédo de porcao caudal do cerebelo através do foramen magno; e a hérnia transcalvariana,
herniacdo através de defeito 6sseo no cranio.*®** Se nio tratada de forma imediata e agressiva

a hérnia cerebral esta associada a disfungéo severa e a ndo sobrevivéncia do paciente.>!
3.2.5 Epilepsia po6s-traumatica

Em cées, a LCT esté significativamente associada ao aumento do risco para desenvolver
epilepsia pos-traumatica (EPT), sendo que o risco aumenta quanto maior a severidade da LCT.%?
A EPT pode ser definida como a recorréncia de atividade convulsiva secundaria a LCT.3 O
estudo retrospetivo de Friedenberg et al (2012)7® demonstrou que a EPT teve uma prevaléncia
de 6,8%, mais elevada do que a prevaléncia de 1,4% da populagdo com epilepsia sem historia
de LCT.%* O desenvolvimento de convulsdes pds-traumaticas (CPT) pode ter um surgimento:
imediato, durante as primeiras 24 horas; precoce, entre as primeiras 24 horas e os 7 dias
seguintes; ou tardio, a partir da primeira semana pés-trauma.®? Sendo que se considera que as
CPT imediatas e precoces sejam consequéncia direta da LCT, enquanto que as CPT tardias
ocorram como resultado dos eventos secundarios a LCT (e.g. hemorragia, cicatrizac&o cortical,
lesdo de reperfusdo cerebral).” O desenvolvimento de convulsdes pds-traumaticas no paciente
com TCE pode causar/agravar a LCT secundaria: pelo aumento do consumo metabdlico, edema

cerebral, hipertermia e hipdxia.®>5! Contribuindo para o aumento da PIC e para a morbilidade e
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mortalidade do paciente.®2* Deste modo, o tratamento das CPT constitui uma urgéncia médica

(descrito no subcapitulo 6.1.1).%°

Em MH, a EPT é a forma mais comum de epilepsia adquirida em humanos. Constituem
fatores de risco para a ocorréncia de EPT: lesBes cerebrais focais no lobo frontal, temporal e
parietal; contusdes bilaterais; fraturas com padrao depressivo; desvio da linha média >5mm;
hematoma subdural; hemorragia intra-axial e ocorréncia de convulsfes durante a primeira
semana apoés a LCT.3? Ao contrério do referido em MH, o estudo de Beltran et al (2014) reportou
que o surgimento precoce de CPT ndo parece ser um fator de risco importante para o
desenvolvimento de EPT em cées (embora sejam necessarios estudos prospetivos que

comprovem estes resultados).3?
3.3 \Valor prognéstico

Em MH, a compreensdo da heterogeneidade patofisiolégica da LCT e respetivas
metodologias de monitorizacdo, constitui um dos topicos alvo de extensa investigacdo da
atualidade para o melhoramento da abordagem a LCT.*%-¢4 Pelo que é necessaria a reformulagdo
do modelo de investigacdo para uma abordagem multidimensional do diagnoéstico, tratamento e
prognéstico. O melhoramento da caracterizacao do tipo e severidade da LCT € um pré-requisito
para o desenvolvimento da abordagem da medicina de precisdo. Sublinhando o interesse da
neuromonitorizacdo patofisiolégica individual como forma de incluir novos indicadores de
prognostico, nomeadamente através: da RM funcional; dos biomarcadores (identificagcdo dos
mecanismos ativos/inativos; nas diversas fases aguda, subaguda, crénica)®; da monitorizacédo
continua da PPC; da monitorizacdo das diversas componentes da autorregulacdo (pressao,
guimica e autonémica) e do acoplamento neurovascular. Adicionalmente, a classificacdo
patofisioldégica € importante para inferir a eficdcia do tratamento e para o desenvolvimento de
novas terapias com propriedades neuroproteroras e/ou que modulem especificamente certos
mecanismos patofisiolégicos da LCT. Como exemplo, a compreensdo da disrupcdo da
autorregulacéo; a relagcdo temporal da BHE e os mecanismos envolvidos na formacgéo do edema

cerebral #7:6°
4 Diagnostico com base na evidéncia clinica

Devido as causas subjacentes ao TCE, as manifestagdes clinicas séo vastas, tratando-se
frequentemente de um paciente politraumatizado (com lesdes concomitantes noutros 6rgaos).
Deste modo, devido a elevada probabilidade de este se apresentar em estado critico, necessita
de uma abordagem de diagndstico e terapéutica de emergéncia.** Neste capitulo a reviséo da
literatura € efetuada com base na abordagem da “necessidade prioritaria para sobrevivéncia” do
paciente em estado critico, de forma que, 0s conceitos pertencentes a avaliacdo da integridade

sistémica e neuroldgica serdo categorizados em abordagem priméria e secundaria.’
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4.1 Avaliacdo daintegridade sistémica

A triagem do paciente politraumatizado deve ser efetuada dando prioridade a avaliagédo
sistémica seguida da avaliagcdo neuroldgica. O objetivo desta avaliacdo é o reconhecimento das
lesBes sistémicas que estdo na origem e perpetuam o estado de hipovolemia e hipoxemia,
providenciando o retorno da perfusdo e oxigenacao tecidual, por forma a impedir a progressao
da LCT secundaria. Uma vez que em MH, a hipovolemia e hipoxemia estao fortemente
correlacionadas com o aumento da PIC e da mortalidade dos pacientes, o seu diagndstico e

tratamento deve ser prioritario.*
411 Abordagem primaria

A avaliacdo primaria da integridade sistémica podera ser baseada segundo a mnemonica
“‘“ABCDE” (do inglés airway; breathing, cardiovascular; disability assessment; external
assessment of all areas). Cada sistema é investigado segundo a ordem estabelecida pela
mnemonica, permitindo identificar os problemas cujo tratamento € prioritario para a sobrevivéncia
do paciente. Quando este nédo evidencia lesGes prioritarias num determinado sistema ou quando
€ assegurado o tratamento de emergéncia das mesmas, é executada a avaliacdo do sistema
seguinte e assim sussessivamente.’* Esta abordagem semiética é focada essencialmente na
avaliacdo da integridade do sistema respiratério e cardiovascular e, se pertinente, do sistema
neurolégico ou urinario (consulte o anexo 3, fluxograma da abordagem de emergéncia ao
TCE).51’75

Como tal, primeiramente devem ser avaliadas as vias aéreas. Se identificada a presenca
de obstrucdo, deve ser iniciada suplementacdo de oxigénio e efetuada traqueostomia, se
indicado. No caso de apneia deve proceder-se a intubacdo endotraqueal e ventilagdo com
pressdo positiva. Nao se verificando nenhuma das situagcdes acima referidas, segue-se a
avaliacdo da frequéncia respiratoria (FR), esfor¢o/padréo respiratdrios e a auscultagéo toracica.
Se alterados, podera ser efetuada a avaliagdo objetiva dos pardmetros de oxigena¢éo sanguinea

e ventilagdo, pelo pulsioximetro ou pelos gases arteriais/venosos. 353875

Em relacdo a disfuncéo cardiovascular, devem ser avaliados os indicadores de perfuséo,
grau de consciéncia, coloracdo das mucosas, TRC, frequéncia e qualidade do pulso periférico,
temperatura das extremidades, o ritmo cardiaco e frequéncia cardiaca (FC) e respetiva
auscultacdo. Em caso de suspeita de choque devera ser efetuada a medi¢éo da presséo arterial
(com Doppler ou oscilometria), do eletrocardiograma (ECG), do lactato e 0 seu respetivo

tratamento (de referir, nesta fase, o recurso ao monitor multiparametros®). O choque é

P Permite a apreciagdo/monitorizacdo do ECG, FC, FR, saturagdo arterial parcial da hemoglobina

por Oz (SpOy), PAS, PAM, presséo arterial diastdlica e fragdo expiratoria final de CO2 no paciente entubado
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frequentemente causado pela leséo tecidual e hemorragia de outros 6rgaos, pelo que a LCT de
forma isolada raramente causa choque. De referir, que o paciente com LCT pode apresentar
arritmias cardiacas (por miocardite traumatica ou pela LCT)%®. E que o tratamento do choque
hipovolémico, podera corrigir a depressao do grau de consciéncia.®*>387® Ademais, as causas que
levam a hipertermia (i.e. atividade epilética, dor, stress, lesdo no centro de termorregulacao
cerebral) devem, se possivel, ser tratadas de imediato. Uma vez que a hipertermia aumenta o

metabolismo celular e induz a vasodilatacéo, agravando o aumento da PIC.%!

Consoante o contexto de clinica/hospitalar, podera demonstrar-se pertinente executar
alguns exames complementares de diagnostico rapidos, como: o microhematécrito, a glicémia
(pelo glucometro), as proteinas totais (pelo refratdbmetro) e a BUN (pela tira reagente)**; e
idealmente, os gases arteriais, o lactato, o painel eletrolitico e o diagnéstico ultrasonografico de
liquido livre através dos protocolos FASTY (subcapitulo 5.1).7 Estes auxiliam na identificagdo de
hemorragia, estado hemodindmico e hidratagdo. No caso do paciente com TCE, a medi¢céo da

glicémia nesta fase permite também avaliar o grau de severidade da LCT (subcapitulo 4.1.3).%!

De salientar que a colheita de sangue nédo deve ser efetuada na veia jugular, pois a sua oclusédo

pode resultar na limitagdo do retorno venoso e aumento da PIC.7®
4.1.2 Abordagem secundaria

Idealmente a abordagem secundaria tem lugar quando estabelecidas a normovolemia e
oxigenacdo/ventilacdo adequadas.** Esta consiste numa avaliagdo mais pormenorizada do
paciente, por forma a identificar lesGes ndo detetadas até ao momento (0 médico veterinario deve
suspeitar de “lesdes ocultas” até prova em contrério). Esta abordagem pode ser efetuada de
acordo com a mneménica “A CRASH PLAN” (do inglés, airway; cardiovascular; respiratory;
abdominal; spine; head; pelvis; legs; arteries; nerves), que inclui a execugdo do exame fisico e
neurolégico completos e de exames complementares de diagndstico imagioldgicos e sanguineos

(e.g. hemograma, perfil eletrolitico, renal, hepatico, gases arteriais/venosos, lactato).’”*”>
4.1.3 Valor prognostico

O estudo retrospetivo de Sharma et al (populagéo de 72 cées, publicado em 2015), avaliou
o valor prognoéstico dos parametros clinicos, laboratoriais e dos sistemas de triagem e

classificacdo do grau de severidade da LCT (subcapitulo 4.2.1), especificamente em pacientes

com TCE. Tendo demonstrado que alguns parametros laboratoriais sugestivos de défice de
perfusdo e oxigenacdo, sdo preditivos da ndo sobrevivéncia dos pacientes. Nomeadamente,
alteragbes no equilibrio acido-base sugestivas de acidose metabdlica; o aumento da
concentracdo de potassio, de lactato e da BUN; e a diminuicdo da SpO2. Resultado néo

surpreendente devido a proporcdo de vitimas de atropelamento rodoviario neste estudo (35

9 Do inglés, focused assessment with sonography for trauma
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cédes), 0 que sugere a importancia da monitorizacdo precoce destes parametros e da prevencao
da hipoxia e hipotenséo nos pacientes com LCT. Adicionalmente, neste estudo, a medig&o da
pressdo sanguinea no momento da admisséo hospitalar, ndo demonstrou estar correlacionada
com a probabilidade de sobrevivéncia. Embora, em MH, a hipotenséo sistémica no momento de
admissdo ou durante as primeiras 24 horas pos-trauma, seja um forte indicador de mau
prognéstico.’’

O estudo de Syring et al (populacio de 122 cées e gatos, publicado em 2001)7® avaliou a
relacdo entre a hiperglicemia e a severidade/progndstico da LCT, tendo demonstrado que a
hiperglicemia (>200 mg/dl)** é um indicador da severidade da LCT. Contudo, néo foi
demonstrada correlagdo entre o grau de hiperglicemia e a probabilidade de sobrevivéncia.3>4*
Embora ndo seja conhecido o mecanismo exato, teoriza-se que a hiperglicemia seja
consequéncia da ativacédo do eixo simpatico-adrenal, refletindo o grau de severidade da LCT.%!
Esta agrava a libertacdo de radicais livres, a libertacdo de glutamato, o edema cerebral e a
acidose lactica.**! Em MH, a hiperglicemia estd associada ao aumento da mortalidade e
duracdo do internamento hospitalar. E ainda, quando presente no momento da admisséo, a
hiperglicemia esta correlacionada com a severidade da lesdo neurolégica e agravamento do
prognéstico neurolégico.®’” Em suma, em medicina veterindria serdo necessarios estudos

prospetivos para melhor avaliar a correlacdo entre estes parametros, a LCT e o progndstico.”’
4.2 Avaliacao daintegridade neuroldgica

No contexto de urgéncia se o paciente demonstra alteracdo do grau de consciéncia, a
avaliacdo da integridade neuroldgica inicial devera ser guiada com recurso aos sistemas de

triagem e avaliacdo do grau de severidade da LCT (descritos no subcapitulo 4.2.1).7® Esta deve

determinar se existem défices neurolégicos compativeis com lesdo estrutural neuroldgica,
permitir inferir a sua severidade e neurolocalizacdo (e.g. intracraniana, nervos espinhais e
periféricos).3>3844 O exame neuroldgico completo tem lugar durante a abordagem secundaria,
devendo ser executado apds a ressuscitacdo e estabilizagdo do paciente e, se possivel, sem
administracdo prévia de analgésicos.>>’® Em MH, a LCT é clinicamente diagnosticada pelo
surgimento agudo de um dos seguintes sinais clinicos: periodo de perda ou reducdo da
consciéncia, alteracdo do estado mental, défices neuroldgicos, presenca de leséo intracraniana
ou a combinagéo destes sinais.*?

4.2.1 Sistemas de triagem e classificagdo do grau de severidade da LCT

Existem dois sistemas utilizados para a triagem e classificacdo do grau de severidade da
LCT, a escala de coma de Glasgow modificada (ECGM) e o sistema de triagem de trauma animal
(do inglés animal trauma triage score). Estes sistemas surgem como uma ferramenta que permite
objetivar a avaliacdo e monitorizacdo da integridade neurolégica (e também sistémica),

proporcionando decisdes terapéuticas légicas e, nalguns casos, a estimativa de prognostico.3>7®
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4.2.1.1 Escalade coma de Glasgow modificada

Em MH, a escala de coma de Glasgow (ECGI) permite a classificacdo do grau de
severidade da LCT com base na apresentacao clinica do paciente. O grau de severidade da LCT
inclui os graus leve, moderado e severo, a que corresponde a respetiva guideline de
procedimentos da BTF. Nos humanos a LCT leve estd associada a concusséo, havendo na
maioria dos casos, recuperacao da funcionalidade neurolégica completa. A LCT moderada esta
associada ao paciente letargico ou estuporoso e a LCT severa ao paciente comatoso. Neste
Gltimo caso o risco de hipotensao, hipoxia e edema cerebral € mais elevado.”® Contudo, existe
controvérsia em relacdo a aplicabilidade e confianca da ECGI. Com aumento da evidéncia de
gue a classificacdo da severidade da LCT nao deve ser restringida apenas a ECGI, devendo
considerar-se também as alteracdes imagioldgicas intracranianas, bem como as caracteristicas

patofisiolégicas e clinicas relevantes para o progndstico.5*

A escala de coma de Glasgow modificada € uma adaptacdo da escala suprarreferida para
medicina veterinaria, validada em cdes.?¢’® Esta torna a avaliacdo neurolégica mais objetiva,
constituindo uma ferramenta de monitorizacdo que possibilita: a avaliacdo da progressao do
quadro clinico, a implementacgédo terapéutica precoce e a avaliacdo da eficacia do tratamento
instituido. No paciente com LCT severa esta recomendado efetuar a ECGM com intervalos de
30 a 60 minutos.*>™ Na ECGM os critérios de avaliacdo clinica neurolégica sdo agrupados em
trés categorias: o grau de consciéncia (GC); a integridade dos reflexos dos pares cranianos
(RPC) e a atividade motora (AM). Cada categoria possui seis critérios de avaliacdo clinica aos
guais é atribuido um valor de 1 a 6, cujo menor valor corresponde ao grau de severidade mais
elevado. O valor total da ECGM é obtido pelo somatério destas trés categorias, podendo obter-
se entre 3 a 18. Desta forma, resultados inferiores correspondem a um grau de disfuncéo
neuroldgica mais severo, estando associados a uma menor probabilidade de sobrevivéncia.3®

Consulte a adaptacdo da ECGM no anexo 1.
4.2.1.2 Sistema de triagem de trauma animal

O sistema de triagem de trauma animal (TTA) foi desenvolvido para avaliar o grau de
severidade das lesdes sistémicas em pacientes politraumatizados e concebido para quantificar
0 seu risco de mortalidade. Este é constituido por seis categorias de avaliacdo clinica: perfusao;
cardiaca; respiratdria; olho/musculo/pele; musculoesquelética e neuroldgica. Cada uma destas
categorias tem um conjunto de parametros clinicos a que se atribui uma escala de severidade
de 0 a 3. O valor zero indica auséncia de lesdo ou lesao de grau leve e o valor trés corresponde
ao grau de severidade mais elevado, cujo somatorio total das seis categorias podera ser entre 0
a 18.8° Valores mais elevados no sistema TTA, representam maior grau de severidade lesional
e/ou maior nimero de sistemas afetados (lesGes muiltiplas),® estando associados a uma menor

probabilidade de sobrevivéncia e a um custo hospitalar superior.3>7” Consulte a adaptacdo do
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sistema de TTA no anexo 2. Atualmente apenas os estudos de Sharma et al (2015) e Ash et al
(2018) avaliam o desempenho deste sistema em pacientes com TCE (subcapitulo 4.2.3).

4.2.2 Particularidades do exame neurolégico e neurolocalizagcao

Deverdo ser descartadas as suspeitas de lesao da coluna vertebral ou lesdo ortopédica
severa, antes da manipulagdo do paciente para o exame neurolégico.>76 O exame neuroldgico
completo deve incluir a avaliagdo: do padréo respiratdrio®’; do grau de consciéncia; dos reflexos
dos pares cranianos; estado ambulatdrio; da fungdo motora voluntaria (executada em decubito
em caso de suspeita de fratura ou luxacdo vertebral); da percecédo de dor superficial (i.e. num
paciente sem fungdo motora voluntaria); da percecdo de dor profunda (i.e. num paciente sem
percecdo de dor superficial); dos reflexos espinhais; do reflexo do paniculo cutaneo; do tonus
anal; do reflexo perineal; da postura e funcéo propriocetiva (i.e. num paciente ambulatério sem
suspeita de fratura ou luxagdo vertebral); da coluna vertebral com palpacéo e avaliacdo do
desconforto, instabilidade ou crepitacdo (em todos os pacientes com suspeita de lesdo medular
aguda).®? Na tabela 25 consta o resumo dos sinais clinicos e neurolocalizacdo descritos em

seguida.

A respiragdo é regulada principalmente pelos centros respiratérios no tronco cerebral
caudal, localizados na ponte e medula oblonga.*8! Os padrGes respiratérios s&o sinais clinicos
Uteis, embora inconsistentes, da neurolocalizacdo da LCT. No geral, o aparecimento destes
padrdes respiratorios sugere progressao da LCT que requer terapia médica agressiva ou cirurgia.
Sendo que os pacientes com alteracBes no padréo respiratdrio resultantes de lesées no tronco
cerebral tém um progndstico reservado a grave.*? O padrdo de Cheyne-Stokes, definido como
um periodo de hiperventilacdo alternado com periodos regulares de apneia, esta associado a
uma lesdo diencefdlica (no tronco cerebral rostral) e a reducdo da resposta a PaC02.%842 O
padrdo de respiracdo apneustico (apneusis) € caracterizado por pausas na respira¢cao durante o
periodo de inspiracdo seguido por um periodo de expirac¢éo curto, estando associado a leséo na
ponte. O padrdo ataxico (i.e. irregularidade da frequéncia, ritmo, e profundidade respiratéria que
precede a um periodo de apneia) pode ser indicativo de lesédo severa no tronco cerebral, estando
também frequentemente associado ao reflexo de Cushing. Ademais, a hiperventilagédo, pode
ocorrer devido a lesdo mesencefalica caudal e/ou na ponte; a hérnia transtentorial; a estimulacéo
do centro respiratério pela acidose e/ou hipoxia secundarias a LCT ou a dor/ansiedade; ou pode
ocorrer secundariamente a uremia, lesdo hepatica, sépsis e pneumonia. Enquanto que a

hipoventilacdo pode resultar de doenga pulmonar,3842:44

A avaliacdo da atividade motora engloba a marcha, a postura, o tonus muscular e os
reflexos espinhais. A alteracdo da AM voluntaria pode ser resultante de leséo no tronco cerebral
ou na medula espinal (raramente associada a disfun¢éo cerebral). Geralmente, os pacientes com
estado de consciéncia alterado, mantém algum grau de AM voluntéria (exceto se em estado
comatoso). A marcha pode ser classificada como normal, atéxica, parésica ou plegica. A paresia
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e paralisia estdo associadas a lesdo no mesencéfalo ou caudal a este, cujos défices séo
ipsilaterais a lesdo. Por outro lado, pacientes com leséo leve a moderada, rostral ao mesencéfalo
tém alteragbes minimas da marcha ou paresia, com auséncia de reacdo propriocetiva
contralateral a lesdo. A postura do paciente pode estar relacionada com a localizagdo e
severidade da LCT. Como exemplos, a postura de opistotonos (i.e. flexdo dorsal da cabeca e
pescoco) com hiperextensao dos quatro membros é sugestiva de rigidez descerebrada. Estando
associada a lesdo da ponte rostral ou do mesencéfalo, resulta também no estado de
estupor/coma com alteracéo do reflexo pupilar a fonte de luz, sendo indicativa de LCT de maior
severidade e de pior progndstico. A postura de opistétonos com rigidez extensora dos membros
toracicos e flexao/extensdo variavel dos membros pélvicos, é sugestiva de rigidez
descerebelada, indicando lesdo aguda no cerebelo. Neste caso, o0 paciente deve demonstrar-se
responsivo e com movimentos voluntarios (salvo presenca de leses concomitantes),6:38:51.79.81
O ténus muscular é avaliado pela amplitude de movimento durante a execugédo de movimentos
passivos (apo6s descarte de lesdo ortopédica). Os reflexos espinhais poderédo estar aumentados
em todos os membros, devido a LCT ou a lesdo medular cervical (i.e. perda de modulacéo
inibitéria do sistema nervoso central sob o neurénio motor inferior). Pelo contrario, o paciente
comatoso com LCT severa, podera demonstrar diminuicdo/perda dos reflexos espinhais e do

ténus muscular.36:38:44.51,79.81

A avaliacdo do grau de consciéncia, fornece informacéo acerca da capacidade funcional
do cértex cerebral e do sistema ativador reticular ascendente do tronco cerebral. O GC pode ser
classificado como: normal; deprimido, i.e. resposta perante estimulo sensorial lenta ou
desapropriada; em delirio, i.e. reducédo do estado de consciéncia com desorientacdo profunda;
estuporoso, i.e. estado de inconsciéncia parcial ou completo, com resposta a estimulos
dolorosos; e comatoso, i.e. estado de inconsciéncia parcial ou completo, sem resposta a
estimulos dolorosos repetidos, com reflexos espinhais normais (na auséncia de lesdo na medula
espinal) ou aumentados, e com reflexos dos pares cranianos ausentes ou presentes consoante
localizacéo da lesdo. Os pacientes que chegam em estado comatoso geralmente possuem LCT
generalizada/bilateral ou lesdo severa do tronco cerebral (esta Ultima associada a progndstico
reservado). Como ja referido, alteragbes na pressdo sanguinea, no estado de oxigenagéo e na
temperatura corporal, afetam o GC do paciente, neste caso, o0 paciente devera ser reavaliado

assim que estabilizados estes parametros por forma a garantir uma avaliacdo fidedigna. 38517681

O exame neuro-oftalmolégico, permite avaliar a integridade dos reflexos do tronco
cerebral. S&o sobretudo avaliadas as pupilas (i.e. tamanho, forma, simetria e reacdo), a posi¢ao
ocular em repouso (i.e. estrabismo) e a integridade do reflexo oculo-cefalico (i.e. movimentos
oculares conjugados em funcéo do estimulo vestibular pelo movimento da cabeca). De forma
geral, a capacidade de constricdo pupilar, em resposta a um estimulo, implica a integridade da
via parassimpdética que inerva o olho e, portanto, a integridade do mesencéfalo e do nervo
oculomotor (NCIII). Enquanto que, a capacidade de dilatag&o pupilar em resposta a um estimulo,
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implica a integridade da via simpética, ou seja, do hipotdlamo e mesencéfalo rostral (i.e. caso
ndo haja lesao na via extracraniana). O reflexo pupilar a fonte de luz (RPL) avalia a constricéo
pupilar em resposta ao estimulo luminoso. E no caso de constricdo apropriada, indica a

integridade das fungbes do mesencéfalo rostral, do quiasma Otico, do nervo o6tico e da
retina_38,44,51,79,81

Por conseguinte, na auséncia de trauma ocular concomitante (e.g. miose devido a uveite
traumatica ou sindrome de Horner), a miose podera indicar lesdo diencefélica, mais
concretamente do hipotalamo. A miose bilateral severa, é sugestiva de LCT aguda extensa,
resultante da inibicdo central da via eferente do NC lll. As pupilas que se demonstrem
inicialmente midticas e depois progridem para midriaticas, sdo indicativas do agravamento da
lesdo no tronco cerebral, tendo indicacdo para tratamento agressivo imediato. A midriase
bilateral sem RPL, é sugestiva de lesao irreversivel do mesencéfalo, de HFM ou de ambas, sendo
indicativa de progndstico grave. A figura 19% representa os sinais clinicos suprarreferidos
durante a progressdo da LCT para HTC. Subsequentemente, alteracdes unilaterais do tamanho
pupilar (sem evidéncia de trauma ocular) poderao ser sinais de deterioracao inicial. A pardlise do
NC Il pode induzir midriase, perda do RPL direto nesse olho, ptose e estrabismo ventrolateral.
A midriase unilateral ndo responsiva ao RPL, podera ser sugestiva de HTC unilateral ou lesao
hemorragica unilateral no tronco cerebral. O retorno do tamanho pupilar e da responsividade a

luz é indicador de progndstico favoravel,38:42:51.79.81

Normal

_— Ndcleo Simpatico
Sk - -
Nucleo
Parassimpatico

Trauma severo agudo

Disfunc¢do do nucleo
simpatico

Trauma progressivo

Disfun¢do do nucleo
parassimpatico

Midriase unilateral esquerda

Figura 19 Alteracdo da reacédo pupilar em funcéo da progresséo da LCT para hérnia transtentorial
caudal, (adaptada de Platt et al, 2012). As pupilas progridem de miose severa, com pinpoint a esquerda,
(devido a lesdo da inervacdo simpdtica), para midriase unilateral esquerda, apds lesdo da inervagdo
parassimpatica. Sendo que a progressao final seria a midriase bilateral ndo responsiva ao RPL.
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O reflexo oculo-cefalico (i.e. nistagmos fisioldgico), reflete a integridade das vias do tronco
cerebral desde a medula espinal cervical, medula oblonga rostral, ponte e do fasciculo
longitudinal medial ascendente intercomunicante da ponte e mesencéfalo. Este ultimo, coordena
a funcdo dos nervos oculomotor, troclear (NC 1V) e abducente (NC VI) que, por sua vez, inervam
0s musculos extraoculares. A perda do reflexo oculo-cefalico podera ocorrer devido a leséo no
fasciculo longitudinal medial ascendente, sendo indicador de prognéstico grave. E apesar de
menos comum, a lesédo individual do ndcleo ou dos NC lll, IV e VI, pode também resultar na
alteracédo do reflexo oculo-cefalico. Neste caso ocorre em simultaneo a presenca de estrabismo
ndo posicional consoante a localizagdo da lesdo. Como exemplo, a abducdo do olho (i.e.
estrabismo lateral), pode ser resultante da paresia do musculo reto medial, devido a lesdo do NC
lll. Enquanto que, a aducao do olho, pode ser causada pela paresia do musculo reto lateral
devido a lesédo do NC VI, de lesdo na medula oblonga rostral ou na ponte. Por fim, a capacidade
do paciente para seguir um objeto e fita-lo fixamente € um indicador de prognéstico favoravel.
Em MH, a auséncia do reflexo oculo-cefélico apés estimulacdo com irrigacdo do canal auditivo
externo com agua gelada, é indicativa de lesdo severa do tronco cerebral e um dos critérios
sugestivos de morte cerebral 3842517981 Adicionalmente, os sinais clinicos de morte cerebral
incluem coma, auséncia de respiracdo espontanea e perda dos reflexos do tronco cerebral (e.g.
pupilas fixas dilatadas ndo responsivas ao RPL).*?

4.2.3 Hipertensao intracraniana

Na maioria dos casos o diagnéstico de HIC é presuntivo, com base na interpretacdo do
exame neurolégico seriado. Pelo que raramente é efetuada a medicdo direta da PIC, note o

subcapitulo 7.2.1. Por outro lado, os sinais imagiologicos sugestivos de HIC poder&o ter maior

sensibilidade do que os sinais clinicos, apesar de inespecificos (subcapitulo 5.2.3).4>7

Os sinais neurolégicos sugestivos de HIC sdo também inespecificos, podendo estar
ausentes devido a preservacdo dos mecanismos compensatérios, sobretudo nos casos de
decurso lento ou de HIC leve.*>™ Os sinais neuroldgicos sugestivos de HIC sdo: a diminuigdo
repentina do estado de consciéncia; a diminuicdo do RPL; a perda do nistagmos fisioldgico; e a
postura descerebrada.* " A HIC severa pode levar & compresséo do tronco cerebral, induzindo
depresséo da fungido cardiaca e respiratéria e também ao reflexo de Cushing.®® Em relacdo a
hérnia cerebral, os tipos com mais relevancia clinica sdo a HTC e a HFM. Como ja referido, a
HTC pode causar compressao do mesencéfalo e do NC I, resultando na perda de consciéncia,
e perda do RPL ipsilateral ou na paragem cardiaca. A HFM constitui o tipo de hérnia com
repercussbes mais graves, estando associada a compressdo dos centros respiratérios
localizados na medula oblonga, podendo resultar no cessar da respiragéo voluntaria do paciente.
Finalmente, em relacdo a disrupcao da autorregulacdo, embora néo seja reconhecida em termos
clinicos, a disrupcdo global da autorregulacdo pode ser inferida no paciente em estado

inconsciente. 3842
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4.2.4 Valor progndstico

O estudo retrospetivo de Platt et al (populacdo de 38 cées, publicado em 2001)
demonstrou, que nas primeiras 48h apds o trauma, pacientes com valor de 8 na ECGM tém 50%
de probabilidade de sobrevivéncia.*® Revelando uma correlagéo quase linear entre a ECGM e a
sobrevivéncia imediata ou de curto-prazo. Pelo que a sobrevivéncia e prognéstico da fungéo
neuroldgica a longo-prazo néo foram avaliadas utilizando a ECGM.” O estudo retrospetivo de
coorte multicéntrico de Ash et al efetuado em pacientes politraumatizados (populacéo de 3599
cées, publicado em 2018), reportou que, na populacdo com TCE (341 cées), a categoria com
maior valor preditivo da ECGM foi a AM, sendo que a RPC foi a categoria com menor valor
preditivo.8° Em MH, durante a monitorizacdo seriada, esta recomendado o registo e interpretagio
dos valores de cada categoria da ECGI em separado (i.e. AM, RPC, GC). Por forma a aumentar
a confianca da interpretacdo do grau de severidade e para o desenho de estudos de valor
preditivo. Nos humanos, valores mais reduzidos da componente motora sdo preditivos do

agravamento do prognéstico em pacientes com LCT moderada a severa.®

Vérios estudos confirmam o valor prognostico forte do sistema de TTA em pacientes
vitimas de trauma, porém séo escassos 0s que investigam o seu valor preditivo especificamente
em pacientes com TCE.®77 O estudo retrospetivo de Sharma et al demonstrou que, nos
pacientes com TCE, o valor de 9 no sistema de TTA representa uma probabilidade de
sobrevivéncia de 50%. Sugerindo também, que a utilizacdo do sistema de TTA em conjunto com
a ECGM, podera aumentar a precisdo das estimativas de progndstico e auxiliar nas decisfes
clinicas.”” O estudo de Ash et al (2018) sugere a reformulacéo do sistema de TTA, retirando a
categoria de olho/musculo/pele. Uma vez que, em comparacdo com as categorias de maior valor
preditivo (i.e. neuroldgica; perfusdo; respiratdria), a eliminacdo da categoria de menor valor
preditivo aumentou o valor preditivo total do sistema de TTA (que presumidamente aumentara a
rapidez do seu calculo). Ademais, foi demonstrado que o calculo apenas das categorias
neuroldgica, respiratéria e de perfusdo, tem um valor preditivo equivalente ao das seis

categorias.®

No estudo de Sharma et al (2015), a ECGM teve valor prognéstico mais forte do que o
sistema de TTA.”” Ja no estudo de Ash et al (2018), mesmo na populacdo de pacientes
politraumatizados, o sistema de TTA demonstrou maior valor preditivo do que a ECGM. Enquanto
que, na populacdo com TCE, o valor preditivo do sistema de TTA continuou a prevalecer sob a
ECGM.® Futuramente serdo necessarios estudos prospetivos que validem a utilizagdo destes
dois sistemas especificamente em pacientes com TCE por forma a determinar o seu valor

preditivo.”™

De salientar que os sistemas de triagem e classificacdo ndo estdo desenhados para
estimar o prognostico em contexto individual, estando intrinsecamente desenhados para
aplicacdo em populacdes. Pelo que, a utilizacdo destes sistemas como Unica ferramenta de
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deciséo clinica e estimativa de progndstico, esté limitada pela sua relativa baixa especificidade.
Por outras palavras, existe um grande nimero de pacientes que sobrevivera apesar do valor
destes sistemas sugerir o contrario. Os caes e 0s gatos demonstram ter consideravel capacidade
para compensar o dano no parénguima cerebral (sobretudo nos pacientes neonatais e juvenis)*.
De referir que, ndo existe ainda consenso sobre a influéncia da idade no progndstico do paciente,
no entanto considera-se que pacientes mais jovens tém maior probabilidade de recuperacdo da
funcdo neurolégica.”®’” De modo que o resultado inicial destes sistemas, ndo deve precipitar
conclus@es relativas ao seu prognéstico. Sdo a interpretagdo do quadro clinico geral e a
monitorizacdo seriada da progressdo do mesmo, em conjunto com a avaliacdo de outros fatores
de risco para a sobrevivéncia, que aumentam a precisdo da estimativa de prognéstico.
Nomeadamente, pacientes com lesdes no tronco cerebral, coma persistente, padréo respiratorio
anormal, perda progressiva ou auséncia dos RPC (e.g. RPL e reflexo oculo-cefélico); baixos
valores na ECGM, elevados valores no sistema de TTA e a presenca de lesdes sistémicas, estao
associadas a pior prognostico. Adicionalmente, o prognéstico do paciente sem lesfes
extracranianas dependera diretamente da neurolocalizacéo e grau de severidade da LCT, sendo

gue lesdes talamo-corticais tém melhor progndstico.38:44.76.77
5 Diagnostico com base na evidéncia imagioldgica

Os exames imagiolégicos demonstram-se necessérios para confirmar as suspeitas
decorrentes do exame clinico e para investigar a presenca de “lesdes ocultas”.” Sendo que a
iniciacdo da terapia apropriada depende da precisdo e precocidade do diagndstico. Em MH, no
contexto agudo, a TAC de corpo inteiro é considerada a modalidade imagioldgica de elei¢cdo para
o diagnéstico de lesdes pds-traumaticas, pela sua rapidez, elevada resolucdo espacial e
reconstrucdo tridimensional de imagem. Em adi¢do, a TAC esta associada & alteracdo dos

protocolos de tratamento permitindo reduzir significativamente a mortalidade dos pacientes.%3
5.1 Avaliacdo daintegridade sistémica

De acordo com a marcha semidtica de urgéncia ao paciente politraumatizado
(normalmente durante a abordagem secundaria), poderd demonstrar-se pertinente efetuar o
exame ultrassonografico FAST (ecoFAST) e/ou exame radiografico/TAC de corpo inteiro.3583
Com o objetivo de avaliar os quadrantes toracico e abdominal, para investigar a presenca de:
efusdo pleural/pericardica; pneumotérax; edema pulmonar (e.g. edema neurogénico, devido a
lesdo do tronco cerebral rostral e ocasionalmente HIC)*?; contus&o pulmonar; efusdo peritoneal
(e.g. hemoperitoneu, uroperitoneu, peritonite séptica); e fraturas ou luxacdes do sistema

musculoesquelético (e.g. coluna, cranio, membros, bacia).5382
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5.2 Avaliacdo daintegridade neurolégica

z

O diagnédstico de TCE é efetuado essencialmente com base na evidéncia clinica
compativel com a historia do paciente, existindo uma tendéncia para reservar 0s recursos
imagiolégicos intracranianos para casos em que O paciente ndo responde a terapia médica
agressiva, para casos em que o estado neurolégico se agrava de forma subita apds resposta a
terapia instituida e/ou nos casos em que 0s pacientes manifestam sinais neurolégicos focais ou
assimétricos.®? A avaliacdo imagiolégica da integridade neurolégica permite: confirmar a
localizacéo e a extensdo da LCT; auxiliar no planeamento cirdrgico; contribuir para a estimativa
do prognostico do paciente.® No contexto de trauma agudo, a TAC é a modalidade de eleigdo
para o diagnostico da LCT severa, embora a ressonancia magnética seja mais sensivel para

lesdes nos tecidos moles e de menor dimens&o (anexo 3).3544
5.2.1 Exame radiografico

Quando comparado com as restantes modalidades imagiolégicas, o exame radiografico
ao cranio demonstra menor sensibilidade para revelar informacao clinica util. Estando associado
a interpretacfes de imagem mais complicadas e dubias, devido: a sobreposicao de imagem, as
irregularidades 6sseas e ao posicionamento incorreto do paciente. Porém, num contexto em que
a TAC nao seja acessivel, a radiografia craniana podera evidenciar a presenca de fratura do
cranio (particularmente de padrdo depressivo) e de lesBes penetrantes, nas projecdes
dorsoventral, lateral e obliquas®.384* Sendo também pertinente executar, caso haja suspeita
clinica, a projecao ortogonal da coluna vertebral, para investigar a presenca de fraturas (72% de

sensibilidade) e subluxacdes vertebrais (77,5% de sensibilidade).®?
5.2.2 Tomografia axial computorizada

Como suprarreferido, a TAC constitui a modalidade de eleicdo para a abordagem ao
paciente com LCT aguda, sobretudo nos casos de LCT moderada a severa.>®®? Pela rapidez,
seguranga e custo-beneficio relativo para o tutor.38 A TAC de corpo inteiro pode ser obtida em
menos de um minuto, permitindo obter imagem do cranio, do parénquima cerebral, da coluna
vertebral,8? da maxila/mandibula/articulagcdo temporomandibular,®® do térax e do abdémen.®
Esta é efetuada com o paciente sob sedacdo ou anestesia geral, proporcionando a rigorosa
monitorizacdo do mesmo (quando comparado com a RM).*82 A TAC permite identificar e
localizar as seguintes formas de LCT primaria (figura 20%°), que poderao ter indicacéo cirtirgica®:
fratura do cranio; hemorragia aguda* intra-axial/extra-axial, lesdo no parénguima cerebral (p.e
contusdo) e pneumoencéfalo®. Bem como as formas de LCT secundaria relevantes para os
cuidados neurointensivos®, tais como: edema vasogénico, hérnia cerebral, e hidrocéfalo ex
vacuo®® (embora seja complicada a sua distingdo do hidrocéfalo ndo associado a LCT)®5,3556:76
Permite também identificar o efeito massa (figura 20): pela assimetria dos ventriculos laterais®®

e pelo desvio da linha média (falx cerebri), sugestivos de lesdo compressiva do parénquima
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cerebral, mesmo que nao identificavel na imagem (e.g. edema, hematoma, deslocacdo de

fragmentos de fratura).85¢

N\ = 4

Figura 20 Imagem transversal de TAC, sem contraste, do cranio de um céo de 11 anos ap6s TCE,
(adaptado de Chai et al, 2017) A — Ao nivel do canal 6tico, lesdo focal hiperatenuante (tridngulo), envolvida
por uma extensa area hipoatenuante (seta estreita), consistente com hemorragia intra-axial aguda
envolvida por edema cerebral. Também visiveis, o desvio da falx cerebri para a direita (seta larga) e gas
subcutaneo. B — Imagem mais rostral (8mm), ao nivel dos lobos frontais, consistente com fraturas da asa
esquerda do osso basisfenéide, com depressao intracraniana de fragmentos (setas) e gas subcutaneo.

Na literatura de MH, a revisdo sistematica e meta-analise de Caputo et al (2014) sugere
gue os pacientes submetidos a TAC de corpo inteiro, ttm maior probabilidade de sobrevivéncia,
uma vez que permite a detecdo de lesdes que permaneceriam ocultas hum exame de TAC
seletivo.®® Contudo a TAC revela algumas limitagées na avaliacdo da LCT, nomeadamente, a
sensibilidade inferior para detetar LAD, les6es ndo-hemorragicas e lesdes da fossa posterior

(especialmente do tronco cerebral).5®
5.2.3 Ressonancia Magnética

A ressonancia magnética esta indicada nos casos de LCT aguda em que o resultado da
TAC nao se demonstra justificativo dos sinais neuroldgicos; e nos casos de LCT subaguda e
cronica.>® Pelo facto de a RM requerer anestesia geral, maior duragdo de procedimento e
proporcionar menor rigor de monitorizagdo**, podera néo ser indicada para efetuar no contexto
agudo em pacientes instaveis.* Quando comparada com a TAC a RM (1.5 Tesla) demonstra
maior sensibilidade para a identificac@o de leses nos tecidos moles do parénguima cerebral, de
lesbes ndo-hemorragicas (e.g. contusdo®®, laceracdo®, edema) e de lesdes focais de pequena
dimensdo (figura 21%°).%2%° Tendo, deste modo, maior sensibilidade para evidenciar LAD,
hemorragia subaracnoidea, lesGes no tronco cerebral (reduz os artefactos de imagem)®? e para
determinar a extensdo da lesdo.32%85° No geral, a combinagdo das sequéncias T2W (do inglés,
T2 weighted spin echo pulse sequences) e T2-FLAIR (do inglés, fluid attenuated inversion
recovery), providenciam informacdo de maior valor diagndstico.®® Adicionalmente, foi
demonstrado que a combinac¢do da evidéncia da RM com a evidéncia dos sinais clinicos,

aumentou a sensibilidade (72%) e especificidade (96%) do diagnéstico de HIC em cées. Apesar
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de inespecificos, constituem sinais de evidéncia de HIC: o desvanecimento dos sulcos corticais,
a compressao do espaco cefalorraquidiano, o deslocamento do parénquima cerebral e hérnia

cerebral.”?

Figura 21 Imagem transversal na sequéncia T2W da por¢édo caudal do cranio de um Spitz-alemao-anao
qgue sofreu ataque de outro cdo, (adaptado de Mai et al, 2018). A- Imagem ap6s o incidente: area
hiperintensa e edema no lado esquerdo do cerebelo, consistente com contusdo; herniacdo transcalvariana
de porgéo do cerebelo (seta). (sistema de RM de 1T). B- Imagem de seguimento clinico apds 2 anos: no
mesmo local onde ocorreu contusdo e herniagdo do cerebelo, evidéncia de defeitos superficiais no
parénquima cerebral e acumulacéo de fluido isointenso para LCR, i.e. hidrocefalo ex vacuo (setas). (RM
de 1,5T).

5.3 Valor prognéstico

Como referido, existe um crescente reconhecimento de que as estimativas de prognéstico
baseadas apenas na ECGM sdao limitadas. Pelo que, os estudos mais recentes, se tém focado
na associacao de evidéncias imagioldgicas da TAC e da RM, para aumentar a sensibilidade das
estimativas do prognéstico clinico e possivelmente modificar o seu plano terapéutico. De
salientar, a escassez de estudos nesta tematica e a necessidade de estudos prospetivos que

validem o resultado demonstrado pelos estudos existentes.328

Por conseguinte, sdo escassos os estudos que providenciam informacédo relativa aos
achados na TAC em caes e gatos com TCE. O estudo retrospetivo de coorte de Chai et al (2017)
avaliou os exames de TAC (realizados nas primeiras 72h) de 27 caes com TCE, para identificar
potenciais indicadores de prognaéstico de curto e longo prazo e desenvolver um sistema preditivo
do progndstico baseado na TAC. Neste, a presenca de hemorragia intracraniana, demonstrou
significativa correlagdo negativa com a sobrevivéncia a curto prazo (até 10 dias). Enquanto que
a assimetria dos ventriculos laterais, demonstrou significativa correlagdo negativa com a
sobrevivéncia a longo prazo (=6 meses), embora a TAC limite a possibilidade de diferenciar o
fendtipo da LCT associada a este achado imagioldgico. Deste modo, foi desenvolvido o sistema
de classificagdo KCTS'", que necessita ainda de validagdo prévia a sua utilizacdo clinica
(representado na tabela 25). O sistema KCTS tem uma classificacdo de 0 a 7, cujo valor mais

elevado € indicador de progndstico reservado. As lesdes infratentoriais, foram classificadas com

" Do inglés, Koret computed tomography score
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a pontuacao mais elevada (a semelhanca dos estudos de RM), estando associadas a prognoéstico
grave. De referir que, o diagnéstico por TAC, ndo alterou o protocolo de tratamento
providenciado, ndo tendo ocorrido intervengéo cirargica para descompressao de hematomas ou

para reconstruir fraturas com padrédo depressivo.®

Tabela 25 Sistema de KCTS, classificacdo da severidade lesional para estimativa de
prognéstico, (adaptada de Chai et al, 2017)8°.

Classificacdo Definicao
Presenca de hemorragia
Presenca de desvio da linha média ou assimetria dos ventriculos laterais

Presenca de fratura do cranio

Presenca de fratura com padrédo depressivo
Presenca de qualquer forma de leséo infratentorial (hipodensa, hemorragia
ou fratura)

O estudo retrospetivo de Beltran et al (2014), avaliou o valor prognostico da RM precoce
(efetuada nos primeiros 14 dias pos-trauma) em 50 cdes com LCT. Neste estudo 46% dos
pacientes foram diagnosticados com fraturas do créanio. Dos quais 52% apresentavam fraturas
abertas e 48% fraturas fechadas; e 74% das fraturas apresentavam padrdo depressivo. A
incidéncia de hérnia cerebral foi de 20%, os tipos de hérnia diagnosticados foram hérnia
transcalvariana; HFM; hérnia transtentorial caudal e hérnia subfalcina, respetivamente por ordem
de incidéncia decrescente. Enquanto 38% dos pacientes, apresentaram desvio da linha média.
Foram consideradas indicativas de prognéstico grave: as lesdes unilateral e bilateral do tronco
cerebral (classificadas com grau V e VI, respetivamente). Tendo a morte nas 48h poés-trauma
sido significativamente associada com hérnia cerebral e fratura do cranio com padréo depressivo.
Também a elevada extensdo das lesdes intra-axiais (>25%), foi associada a mortalidade nas
primeiras 48h. Adicionalmente, foi demonstrado que o risco para o desenvolvimento de CPT
aumenta com a extensdo da leséo e com a ocorréncia de hérnia transcalvariana, de HTC e fratura
do cranio. Sendo que 10% dos pacientes com LCT secundaria desenvolveu EPT. Serdo
necessarios estudos prospetivos multicéntricos para validar os resultados acima descritos. Nao
obstante, a utilizagdo da RM restringe-se aos centros de referéncia e a pacientes suficientemente
estaveis para suportar anestesia geral. Este facto sugere que os pacientes submetidos a RM tém
maior probabilidade de sobreviver e que, por outro lado, pacientes com LCT severa poderdo nao
chegar ao centro de referéncia. No futuro, a RM funcional podera contribuir para os avan¢os na
estimativa do prognéstico desta afec@o. Na tabela 26, estd representado o sistema de
classificacdo utilizado para atribuir a severidade lesional dos achados na RM (modificado a partir
da literatura de MH®"),32

Na literatura de MH, a RM constitui a modalidade de eleicdo para a classificagdo anatémica
da LCT, contribuindo para a melhor compreensdo dos mecanismos patofisioldgicos.5564
Adicionalmente, a utilizacdo de técnicas avancadas como a TAC de perfusdo, a RM de difusdo

(do inglés, diffusion tensor imaging) e a RM funcional (do inglés, resting state functional), visam
69



aumentar a sensibilidade de diagnéstico e o seu valor preditivo.®>° Apesar da restricdo da RM
ao contexto subagudo/crénico, esta podera demonstrar-se uma ferramenta de progndstico
superior a TAC, sobretudo pela elevada sensibilidade para identificacdo de LAD e de lesdes no
tronco cerebral.®® Futuramente em MH, as técnicas de neuroimagem avancadas terdo maior
acessibilidade nos centros hospitalares, sendo necessaria a standardizacdo® dos estudos
neuroimagiolégicos para possibilitar a tradugdo dos protocolos de investigacdo para a pratica
clinica.®*

Tabela 26 Sistema de classificagdo modificado da severidade da LCT para a
ressonancia magnética, (adaptado de Beltran et al, 2014)%.

Classificacéo Definicéo

Grau | Parénquima cerebral normal
LesGes apenas afetando o hemisfério cerebral, o parénquima cerebelar, ou
ambos sem desvio da linha média
Lesbes apenas afetando o hemisfério cerebral, o parénquima cerebelar, ou
ambos causando desvio da linha média
LesGes afetando o corpo caloso, o tadlamo, o nucleo basal. Com ou sem as
les@es referidas dos graus inferiores
Lesdes unilaterais afetando o tronco cerebral. Com ou sem as lesdes
referidas dos graus inferiores
Lesdes bilaterais afetando o tronco cerebral. Com ou sem as lesdes
referidas dos graus inferiores

Grau |l

Grau lll

Grau IV

Grau V

Grau VI

6 Abordagem terapéutica

O foco da acéo terapéutica estd em cessar 0s mecanismos responsaveis pela perpetuacao
da LCT secundaria.®® O objetivo do tratamento tem como principio geral o restabelecimento da
perfusdo e do metabolismo aerébio cerebral, mais concretamente: pela prevencéo e tratamento
da hipoxia e da hipotenséo; pela manutencdo da PPC adequada; pelo restabelecimento e
manutencdo da normoventilagéo; pela prevencéo e reducdo do edema cerebral; pela prevengéo
e tratamento da HIC; pela manutencéo do equilibrio eletrolitico e &cido-base; e pela manutencéo
da nutricdo e euglicémia (i.e. 72-108 mg/dl)*®.4255 De referir que, ndo estdo definidos os
pardmetros de monitorizagdo relevantes para indicacdo terapéutica (e.g. PIC, presséo
sanguinea, ECGM), nem tdo pouco os limites cuja terapia deve ser iniciada, de forma que a
extensao apropriada de cada terapia e sua duracgdo estdo escassamente documentados. Devido
a natureza multifatorial da LCT, sera sempre dificil avaliar a eficacia especifica de cada
tratamento e o prognostico individual associado.*>7® A literatura de MH descreve que para o
sucesso terapéutico da fluidoterapia e da terapia hiperosmolar, em termos teéricos, com o

aumento da PIC, a PAM deve aumentar o suficiente para manter a PPC adequada. Mas o

$ Utilizagdo dos mesmos protocolos, equipamentos tecnolégicos, populagdo com 0 mesmo processo
patolégico. Possibilitando a comparacgéo dos resultados dos estudos a nivel internacional e, posteriormente,

a sua traduc&o para a pratica clinica, na forma de “living guidelines®*
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aumento excessivo da PAM pode promover 0 agravamento do edema cerebral (i.e. se disfuncéo
da autorregulacéo). E que a PIC deve ser mantida reduzida o suficiente para permitir a perfusdo
tecidual, mas elevada o suficiente para impedir a formacdo de edema. A otimizac&do destes
parametros de causa multifatorial constitui o desafio terapéutico da LCT, sugerindo a importancia
da monitorizagdo multimodal individual (descrita nos subcapitulos 7.1 e 7.2).3%47

De referir que a organizacdo das terapias em primeira, segunda e terceira linha
terapéuticas foi baseada na literatura de Sande et al (2010)°! e de Dewey et al (2016)*, tentando
seguir a ordem dos procedimentos efetuados em contexto de emergéncia (abordagem “ABCDE”

e “A CRASH PLAN"), cuja estruturacao tem apenas um proposito explicativo.
6.1 Primeiralinha terapéutica

Na primeira linha terapéutica encontram-se descritas as terapias implicadas na correcao
da oxigenacao e perfusdo tecidual. Cujo objetivo é a restauracdo e manutencdo do estado de
normoxemia e normovolemia, permitindo a disponibilidade de substrato para o metabolismo
aerdbio (oxigénio e glicose) e a prevencdo do aumento da PIC.5! Ademais, a terapia
anticonvulsiva podera integrar a primeira linha terapéutica para as CPT imediatas, bem como a
transfusdo sanguinea no caso de hemorragia aguda.* Consulte o anexo 3, onde consta o

fluxograma da abordagem de emergéncia ao TCE.
6.1.1 Terapia Anticonvulsiva

O tratamento de emergéncia para as CPT deve ser efetuado inicialmente com
benzodiazepinas (e.g. diazepam, midazolam). Seguindo-se a terapia com farmaco anticonvulsivo
de manutencdo (i.e. levetiracetam, fenobarbital).3® A implementagdo dos farmacos
anticonvulsivos (FAC) deve ser ajustada para cada individuo e especifica para cada situagdo.®
Na tabela 27 estéo descritos 0os FAC e respetivas doses, para situacdo de urgéncia ou refrataria
aos FAC de primeira linha (como o status epilepticus, sendo o TCE uma das suas etiologias).®°
De referir que, o midazolam tem um efeito de depressao respiratéria e do sistema nervoso central
mais reduzida do que o diazepam. E que o levetiracetam tem um efeito sedativo mais reduzido
do que o fenobarbital, facto que tende a permitir uma interpretacdo mais fidedigna do exame
neuroldgico seriado.38°

N&o existe nenhum estudo em medicina veterinaria que investigue a eficacia da terapia
antiepilética profilatica para reduzir o risco de ocorréncia de CPT.*® Na literatura de MH, nédo
existe consenso sobre a implementacéo da terapia antiepilética profilatica para a LCT moderada
e severa.® A revisdo de Cochrane® avaliou o efeito desta metodologia na prevencdo das CPT
precoces e tardias, bem como do seu impacto no progndstico. Tendo demonstrado que existe
reduzida evidéncia de que a terapia profilatica tem efeito na redugcdo das CPT precoces e
nenhuma evidéncia na reduc@o das CPT tardias ou melhoria do prognéstico. Sendo que a

recomendacéo atual é efetuar o tratamento profilatico durante uma semana.®
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Tabela 27 Doses recomendadas para administracao de farmacos anticonvulsivos,
(adaptado de Golubovic et al, 2017, revisdo do tratamento do status epilepticus).®®

o . Dose eviade
Diazepam 0,5-2,0 mg/kg IV/IN/PRE®
Midazolam 0,1-0,3 mg/kg IV/IN/PR®
Dose de carga*: 15-20
Fenobarbital mg/kg IV/IM88
2,5-3 mg/kg PO BID®
Dose de carga*: 20-60

Farmaco de manutencéao

Levetiracetam mg/kg IV/IM/SC8®
20-30 mg/kg PO TID®
Pacientes refratarios ao farmaco de Diazepam TIC: 0,1-0,5 mg/kg/h 1\V®&°
emergéncia:
efetuar 2 a 3 bélus IV de Midazolam TIC: 0,2-0,5 mg/kg/h 1!
benzodiazepinas ou iniciar IC
Bélus: 2-6 mg/kg IV
Pacientes em SE refratario ao bélus FeEl e O’l-ol’\?ggng/kg/mm

do farmaco de manutencéao

Bélus: 3-5 mg/kg IV

NEEE TIC: 0,1-0,5 mg/kg/h IV
PaC|en_te's em SE re_fratar[o_ alc: Isoflurano® ou 1-1.5 CAM®
Iniciar anestesia volatil Sevoflurano®

Legenda *Dose de carga terapéutica para os pacientes com elevada frequéncia convulsiva, clusters ou
status epilepticus; IC — infusdo continua; TIC — taxa de infusdo continua; SE — status epilepticus

6.1.2 Oxigenoterapia e ventilacdo mecanica

Recorde a importancia da PaCO2 como modelador primario da RVC no mecanismo de
autorregulacéo cerebral, influenciando o FSC, o VSC e a PIC. Em MH, esta descrito que entre
valores de PaCO:2 de 20-80 mmHg, o FSC responde de forma linear a PaCO2.3%% Deste modo,
tanto a hiperventilagdo como a hipoventilacéo devem ser evitadas. Bem como, a hiperoxigenacéo
e a hipoxemia devem ser evitadas, pelo facto de poder agravar a lesdo de reperfusédo
isquémica.®>8 Subsequentemente, a manutencdo da normoxemia (PaO: >80 mmHg,
Sp02>94%) e da normoventilacdo (PaCO2 de 35-40 mmHg) constitui o principal objetivo desta
abordagem terapéutica.®

A investigacéo das vias aéreas superiores deve permitir avaliar a necessidade de executar
intubacdo endotraqueal, aspiracdo das vias aéreas ou traqueostomia (e.g. obstrucédo das vias
aéreas, coma/estupor com perda do reflexo de degluticdo).8? O método de suplementacdo de
oxigénio deve ser adaptado a cada individuo, privilegiando aquele melhor tolerado pelo paciente.
Pelo que a ansiedade, a tosse e os espirros decorrentes do incobmodo destes métodos, poderéao
contribuir para o aumento da PIC.5! O método melhor tolerado pelos pacientes na fase de
estabilizacdo, é a suplementacdo de oxigénio por fluxo passivo, com ou sem mascara.® Este
permite uma concentracdo da fragdo inspirada de oxigénio (FiO2) de 40% sem mascara e de
60% com mascara.®? Os cateteres nasais (FiO2 de 40% com taxa de 100ml/kg/min), apesar de
eficazes, devem ser utilizados como Ultimo recurso pois podem causar espirros e tosse. Estes

ndo devem ser colocados para além do nivel do canto medial do olho, por forma a evitar a sua
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entrada em eventual fratura do cranio. No caso de colocagao de um cateter transtraqueal (FiO2
de 40% com taxa de 50ml/kg/min), esta deve evitar a compressao da veia jugular. A
suplementacgdo via jaulas de oxigénio poderd ndo ser eficiente uma vez que é necessaria
monitorizacao constante destes pacientes (corrompendo o sistema fechado da jaula e os niveis
de oxigenacéo efetivos).3>** A investigacdo das vias aéreas inferiores podera indicar ainda a
necessidade de efetuar outras intervencgdes terapéuticas (e.g. toracocentese). Nao obstante, os
pacientes apneicos ou com hipoventilacdo (i.e. por perda de consciéncia, lesdo do centro
respiratério cerebral, sedacéo excessiva, dor toracica, obstrucdo das vias aéreas, fadiga ou
pardlise dos musculos respiratérios) devem ser intubados e ventilados.*? Se néo for possivel
manter a oxigenac¢do adequada com uma SpO2 >94%, uma PaO2 >80 mmHg ou uma FiO2 de
60%, devera ser instituida ventilagdo mecanica.**’¢ Em adigdo, Crowe et al (2006) refere que a
suplementagdo em oxigénio, para manter uma SpO2 100% e PaO2 de 150-300 mmHg, deve ser

efetuada apenas durante as primeiras 6 horas pds-trauma.’

Em relacdo a ventilagdo mecanica, estd recomendada a normoventilagdo com valor da
PaCO: de 35-40 mmHg, durante 24h a 36h.%> Nao estando recomendado efetuar hiperventilagcdo
profilatica, uma vez que, a LCT aumenta o risco de isquémia cerebral, que pode ser agravada
pela hiperventilagdo. Esta ultima pode causar vasoconstricido cerebral excessiva e subsequente
alcalose respiratéria com um desvio a esquerda da curva de dissociacdo oxigénio-hemoglobina
e diminuicdo da distribuicdo tecidual de oxigénio tecidual.®®> No entanto, a hiperventilagdo

conservativa pode ser efetuada para o tratamento da HIC (descrita no subcapitulo 6.3.2).

Consulte a tabela 28 relativa as recomendagdes/objetivos terapéuticos. A monitorizagdo da
oxigenacdo tecidual e ventilagdo estdo descritas no subcapitulo 7.1.2. Adicionalmente a

monitorizagao da PIC (subcapitulo 7.2.1) durante a ventilagdo mecanica podera ser pertinente,

sobretudo nos casos de afecdo pulmonar concomitante.*?

Tabela 28 Recomendacao para a suplementacéo de oxigénio/ventilagdo e respetivos
objetivos terapéuticos.

Sinais clinicos indicativos de risco de
hipoxia tecidual™ e/fou SpO2 <94%; PaO2 P%Ozo>8>%$/r;13|5-|g
<80 mmHg com ar atmosférico®® poz
Sinais clinicos e/ou

. PaCO2 35-40 mmHg*
0/
SpO2 <94%; PaO: <89 r3751r7‘r;Hg apos PVCO2 40-45mmHg?2
suplementacaos>

Hiperventilagdo S gg;]:\? a(r;?:rltgssgb(ijtg ngfagg% e PaCO2 30-35 mmHg*
conservativa 9 Py q FEFCO2 30-35 mm Hg??
neurolégico

Legenda: FEFCO; — fragdo expiratdria final de CO,; PvCO; - concentragao venosa de CO-»

Suplementacéo de
oxigénio

Ventilagcdo mecénica

(normoventilacao)
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6.1.3 Fluidoterapia

A ressuscitacdo de fluidos deve permitir o rapido restabelecimento da normovolemia,
prevenir a hipotensdo, manter o FSC (o aporte de oxigénio)*?, enquanto evita contribuir para o
aumento da PIC.2® Como referido, nestes pacientes, permanece o desafio terapéutico de obter o
equilibrio entre a otimizag&o do débito cardiaco e a redugdo do edema tecidual.®®> Por um lado, a
possibilidade de disrupcao da BHE, faz com que o cérebro seja menos tolerante a fluidoterapia,
aumentando o risco de sobrecarga de fluidos. Por outro, a disrup¢éo da autorregulacdo aumenta
a sensibilidade do cérebro a alteragdes no VIC e na PAM.%*65! Recorde a possibilidade de
disrupcdo da BHE ser bifasica, regional ou global; e da disrupcdo da autorregulacdo ser focal,
global, parcial ou completa, tendo implicacdes significativas na eficacia terapéutica. A BHE é
permeavel a agua e quase impermeavel a ides (e.g. Na*) e a moléculas de tamanho-coloide.
Portanto, se a BHE estiver intacta (TJ integras), as solugdes coloides exercem pouca influéncia
no contetido de agua cerebral e na PIC. E a osmolalidade, e ndo a presséo oncética plasmatica,
gue determina o movimento das particulas de agua entre o meio intravascular e extravascular.
Contudo a disrupcdo da BHE, pode resultar no aumento da permeabilidade néo seletiva a ibes e
moléculas coloides. Neste caso, a escolha do tipo de fluido podera ter impacto na formacédo de
edema cerebral. Nao obstante, o beneficio da restauracdo da PPC obtida pela administracéo de
solugdes cristaloides ou coloides, supera o risco suprarreferido.5! Ademais, o paciente com TCE,
nao deve ser submetido a hipotenséo permissiva ou a ressuscitacao hipotensiva como € comum
efetuar-se nos pacientes com trauma.* O objetivo da fluidoterapia devera ser a manutencéo da
PAS >100 mmHg e da PAM >80 mmHg’®.3°> Sendo que os pacientes que nio respondem a

ressuscitacdo, poderdo requerer terapia com vasopressores (subcapitulo 7.1.3).7® Em MH,

inUmeros estudos em pacientes com TCE, demonstram que a hipotensdo (PAS <90 mmHg) é
um fator preditivo de aumentos sustentados da PIC e do aumento da mortalidade.**

Embora atualmente ndo esteja estabelecido o tipo de fluido 6timo para a ressuscitacéo
nos pacientes com TCE, podem ser utilizados os cristaloides isotdnicos, os cristaloides
hipertonicos e os coloides.*® Na tabela 29, pode ser consultado o resumo das indicagdes para
fluidoterapia e respetivas doses recomentadas. Independentemente do tipo de fluido utilizado, a
reavaliagdo multimodal seriada do paciente é indispensavel para inferir a eficicia terapéutica e
evitar a sobrecarga de fluidos, particularmente a monitorizagéo da pressao arterial e do equilibrio
hidrico.® Sendo que a afirmacdo anterior constitui uma das fortes recomendacées do consenso
da ESICM de 2018 (European Society of Intensive Care Medicine).%

6.1.3.1 Cristaloides isoténicos

No paciente em choque hipovolémico, esta recomendada a utilizacdo de lactato de Ringer
ou de solucao salina isotonica (NaCl 0,9%), efetuando um bdlus na dose inicial de 20 ml/kg em
cdes e 15 ml/kg em gatos durante 15 a 20 min (i.e. um quarto da dose de choque de 90 ml/kg

para cies e 60ml/kg para gatos).>® Apos monitorizacdo do paciente, este bolus de cristaloides
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pode ser repetido até que a normovolemia seja restabelecida.* Os cristaloides isot6nicos
redistribuem o volume nos espacos intravascular e intersticial, pelo que a administracdo de
elevados volumes de fluido pode exacerbar o edema cerebral e o aumento da PIC.3544,
Comparando com o lactato de Ringer, a utilizacéo de NaCl 0,9% podera ser mais vantajosa, no
paciente sem desequilibrios eletroliticos. Pelo facto de conter menos quantidade de free water
(i.e. 154 mEg/L de Na*), contribui menos para o edema tecidual. No entanto, como € uma solucéo
acidificante, pode agravar o desequilibrio acido-base (em comparacdo com o lactato de

Ringer).3576
6.1.3.2 Solucao salina hiperténica

A solucao salina hiperténica (SSH) esta recomendada na fase de ressuscitacdo do choque

hipovolémico (e também como terapia hiperosmolar, subcapitulo 6.1.3.2). Porém a fluidoterapia
de manutencdo deve ser efetuada com cristaloides isotnicos, para prevenir a desidratacdo
tecidual que a SSH possa provocar durante a fase de ressuscitacdo.®® As vantagens da
administracdo de SSH sdo o rapido aumento da osmolalidade do sangue, originando uma
pressdo osmoética que promove o deslocamento transcapilar do fluido dos espacos intracelular e
intersticial para o espaco intravascular.®®4+5! Embora a resposta a SSH seja rapida, a
redistribuic&o de fluido limita a sua duracéo de agdo por um periodo inferior a 75 minutos.* Deste
modo, a adicdo de um coloide a formulacéo de NaCl 23,4% (que apenas pode ser administrada
diluida) prolonga o efeito da SSH durante véarias horas, uma vez que mantém o gradiente
oncatico retendo o fluido no espaco intravascular. Sande et al (2010) recomenda a dose de 4
ml/kg na proporgéo 1:2 de NaCl 23,4% e Hetastarch 6%.51-82 As formulacGes de SSH e respetivas

doses recomendadas estao descritas na tabela 29.
6.1.3.3 Coloides

A administracdo de coloides é em teoria pertinente, sendo que alguns autores
(nomeadamente Dewey et al, 2016*4) consideram os coloides sintéticos como o fluido de primeira
escolha para restaurar a normotensdo no paciente euhidratado.®® Os coloides aumentam a
pressao oncotica intravascular, reduzindo o edema tecidual e o extravasamento do fluido
intravascular. Tendo como vantagem o prolongamento da duracdo de acdo em relacdo aos
cristaloides. Contudo em MH, a andlise post-hoc SAFE (Saline versus Albumin Fluid Evaluation,
2007)% demonstrou que a ressuscitagdo com albumina 4% estd associada ao aumento
significativo da mortalidade, quando comparada com a utiliza¢cdo de NaCl 0,9%, em pacientes
com LCT.*® Embora desconhecido o mecanismo, infere-se que a disrup¢do da BHE permita o
extravasamento de albumina, que resulta na alteracdo do balanco oncético, promovendo a
formacdo de edema, o aumento da PIC e da mortalidade.®*>° Atualmente n&do existem estudos
randomizados com grande amostra, que avaliem a utilizag&o de coloides sintéticos em pacientes
com LCT. Porém Kuo et al (2018) infere efeitos semelhantes aos demonstrados com a utilizacéo

da albumina em MH.3® Adicionalmente, ndo estd recomendada pela ESICM a utilizacdo de
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coloides para fluidoterapia de manutencao, mas sim a utilizagao de cristaloides para esse efeito.
N&o estando também recomendada, a utiliza¢éo de albumina a 4% como fluido de ressuscitacédo

em pacientes com hipotenso.®

Tabela 29 Recomendacdes para fluidoterapia e respetivas doses.

Tipodefluido | Indicagdo | Dose |

Caes: Bélus de 20 ml/kg em
15-20 min®®
Reavaliar apos bolus, repetir se
necessario®
Gatos: Bélus 15 ml/kg em 15-20 min®
Reavaliar apos bolus, repetir se
necessario®?
Formulacdo NacCl 7,5%:
Bolus 4 ml/kg® em 15-20%2 min
Reavaliar apos bolus, iniciar cristaloides

Cristaloides Ressuscitacdo em pacientes
isotdnicos desidratados** e Manutengdo®

Ressuscitacao rapida de estado para manutengéo
hipovolémico profundo®! Formulacdo NaCl 3%:

Bolus 5,3 mi/kg®® em 15-20%2 min
Reavaliar apos bolus, iniciar cristaloides
para manutengao®

z i e
NaCl 23,4% + Prolongar a duracéo de acdo da _B(_)Ius 4,mI/k,g em 1.5. — min=:
Reavaliar apds bélus, iniciar cristaloides

Hetastarch 6% SSH*! ~
para manutengdo
Hetastarch 6% Restaurar a normotensdo no Bolus 5-10 mi/kg 15-20 min®?
paciente euhidratado* Reavaliar apds bolus®?

6.1.4 Transfusdo sanguinea

Em caso de suspeita de hemorragia aguda, ou seja, sinais clinicos associados a
hematdcrito normal/reduzido com proteinas totais baixas e lactato de 6.0 mmol/L. Esta indicada
a transfuséo de sangue inteiro ou concentrado de eritrécitos, para a restauragao da normotensao
e normoxemia.**"® Apesar da severidade da anemia ditar a dose a ser administrada, 10-15 ml/kg
de concentrado de eritrocitos constitui uma dose inicial aceitavel. Normalmente a administragédo
de produtos sanguineos ocorre durante 4 horas, contudo em pacientes instaveis esta podera ser
mais rapida. O objetivo terapéutico sera a normalizagdo dos parametros de perfusdo e a
manuten¢do do hematdcrito entre 25-30%. Ademais, em pacientes com coagulopatia e défice de
fatores de coagulagcdo deve ser administrado plasma fresco congelado numa dose de 10-15

ml/kg, 2 a 3 vezes por dia até resolucdo da coagulopatia.*+82
6.2 Segundalinhaterapéutica

A segunda linha terapéutica ocorre no seguimento da abordagem de
diagnéstico/tratamento secundéria. Quando restabelecida a normovolemia e a hormoxemia do
paciente, deve ter inicio o tratamento especifico para a LCT (anexo 3).** A maioria das terapias
recomendadas para a LCT sao controversas, ndo estando definitivamente comprovado o seu

efeito benéfico no prognostico do paciente. Adicionalmente, durante a abordagem secundaria
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podera ser necessario implementar protocolos balanceados de sedagdo ou anestesia geral, para

efetuar exames complementares de diagnéstico ou ventilagdo mecéanica.*
6.2.1 Terapia hiperosmolar

A terapia hiperosmolar baseia-se na administracdo intravenosa de solucdes que
aumentam a osmolalidade intravascular (i.e. manitol e SSH). Estas solu¢des criam um gradiente
osmoético através da BHE intacta, induzindo a reabsorgdo intravascular da agua contida no
espagco intersticial e, reduzindo, deste modo, o edema cerebral e a PIC.%® Estando recomendado
verificar o equilibrio hidrico e eletrolitico do paciente previamente a instituicdo da terapia
hiperosmolar. No caso do paciente ndo responder nas 2 horas ap0s instituicdo da terapia

hiperosmolar, deve ser reavaliada a terapia médica ou considerada a execucdo da terapia

cirtrgica (subcapitulo 6.3.1).#?> Na literatura de MH a metandlise de Li et al (2015)°” demonstrou
gue a utilizacdo de SSH tem maior eficacia no tratamento de HIC, quando comparada com o
manitol. Apesar dos resultados deste estudo, a atribuicdo da superioridade entre estes fluidos
para o tratamento da HIC permanece controversa.*> O consenso da ESICM recomenda
considerar os seguintes pardmetros como indicadores para instituicdo do tratamento
hiperosmolar: o agravamento do quadro neuroldgico (i.e. incremento de 2 valores na ECGI, ou
perda da reatividade pupilar, ou assimetria, ou agravamento da LCT evidenciada por TAC); e a
medicdo da PIC >25 mmHg. N&do estando recomendada, a utilizacdo isolada do limite de 15
mmHg da PIC, como fator de indicagdo terapéutica.®*

6.2.1.1 Manitol

A administracdo intravenosa de manitol, esta indicada no paciente normovolémico com
LCT severa indicativa de edema cerebral e HIC.*%! Este monossacarideo atua como um
diurético osmético. Originando um gradiente osmético intravascular, que expande o volume
plasmatico e reduz a viscosidade plasmatica, melhorando a microcirculagdo.®® Os mecanismos
de acéo propostos para o seu efeito de reducéo da PIC, sdo: a vasoconstri¢cdo reflexa devido a
reducéo da viscosidade plasmética (que se pensa ser 0 mecanismo primario); a movimentagao
do fluido extravascular para o espaco intravascular; a remocdo dos RLO; e a reducdo da
producdo de LCR.** A redugdo da viscosidade plasmética ocorre poucos minutos pos-
administracdo e persiste durante aproximadamente 75 minutos, causando a vasoconstricdo
reflexa das arteriolas piais.®**4 Neste caso, recorde a influéncia da autorregulacdo de presséo
no modelo FSC=(PAM-PIC)/RVC: pela reducédo da RVC e subsequente vasoconstricao reflexa,
o manitol, melhora a PPC enquanto reduz o VSC (reduzindo a PIC).* A formac&o do gradiente
osmotico ao longo da BHE, ocorre lentamente, nos 15 a 30 minutos pés-administracdo. Periodo
em que ocorre o movimento transcapilar de fluido, cujo efeito hiperosmolar, tem o pico de acéo
nas primeiras 1-2 horas pés-administracdo, persistindo durante 2 a 5 horas.®“* Pelo que, a

diurese devera ter inicio a partir dos 15 minutos pds-administracdo.*?
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Constitui uma preocupacdo comum a possibilidade de extravasamento de manitol na
presenca de hemorragia intracraniana, levando ao subsequente agravamento da PIC. Contudo,
esta hipotese permanece ndo comprovada.®® Outra preocupacao envolvida com a administragdo
de bolus repetida, € a acumulacdo de manitol no espaco extravascular (i.e. excedendo a
concentragdo intravascular), podendo induzir o “fluxo osmaético inverso” e contribuir para a
formacdo de edema cerebral.®>4* No entanto, este facto torna-se pouco provavel utilizando as
doses recomendadas na tabela 30.3° Dewey et al (2016) recomenda limitar o nimero de bélus
para 3 num periodo de 24 horas, com o propésito de evitar a doenca renal aguda e o “fluxo
osmotico inverso”.** Na literatura de MH, ndo existe diferenca no prognéstico dos pacientes com
hemorragia intracraniana sujeitos e ndo sujeitos ao tratamento com manitol. Ndo havendo
consenso em relacdo ao risco de DRA (por vasoconstricao renal), secundaria a administracao
de manitol.3>4* Carney et al (2016), nas guidelines da BTF para o tratamento da LCT severa,
recomenda, ainda que sem forte evidéncia, efetuar a administracdo de manitol antes da
monitorizacdo da PIC, apenas nos pacientes com sinais de hérnia transtentorial ou deterioracéo
neuroldgica sem origem extracraniana. E recomenda evitar a sua administragdo nos pacientes
com PAS <90 mmHg.*® Adicionalmente, em humanos a melhoria do progndstico esta associada

a utilizagdo de doses de manitol mais elevadas (i.e. 1,4 g/kg).*

Em suma, os beneficios da administracdo de manitol superam os possiveis riscos.*®
Sobretudo, se associada a monitorizacdo do ionograma (hiponatremia, hipernatremia,
hipocalemia), do balanco acido-base (acidose metabdlica), do débito urinario e da osmolalidade
(mantida <320 mOsm/l, reduz o risco de DRA), no caso de administracdo de bdlus
repetidos.**517% Para além do suprarreferido, deve ser mantida a hidratacdo do paciente com
cristaloides isoténicos, de modo a prevenir o risco de hipovolemia e hipotensdo secundéarias a

administracdo de bolus repetidos. 45!
6.2.1.2 Solucao salina hipertdénica

A utilizac@o da SSH esta recomendada no paciente hipovolémico (ou normovolémico),
com suspeita de edema cerebral ou HIC. O mecanismo de agdo é semelhante ao do manitol
mas, neste caso, 0 s6dio é o agente hiperosmético, promovendo a expansdao do volume
plasmatico e a diminuicdo da viscosidade plasmatica.®>* Em relacdo ao manitol, sdo ainda
propostas as seguintes vantagens para a SSH: de a expanséo plasmatica melhorar o débito
cardiaco (efeito inotrépico positivo) e a pressdo sanguinea; de ser reduzida a probabilidade do
extravasamento pela BHE intacta; de reduzir o edema endotelial e melhorar o FSC regional; de
ter efeito modulatério das vias da neuroinflamacdo (i.e. inibe a adesdo das células
polimorfonucleares a microvasculatura)®!; e de reduzir o efeito excitotoxico por promover o
transporte ativo de remocé&o extracelular de glutamato®!.3® No caso do paciente com elevacéo da
PIC e hipotenséo sistémica devido a hipovolemia, € preferivel a administracdo da SSH em

relagdo ao manitol. Uma vez que o sdodio é redistribuido pelo organismo e ativamente reabsorvido
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a nivel renal, pelo que, em comparacdo com o manitol, a hipotensao pés-administracdo se SSH
€ uma sequela pouco provavel.*4® O pico de agdo do efeito de expanséo do volume plasmatico,
ocorre nos 15-75 minutos pos-administracéo, embora os efeitos benéficos para a reducao da PIC
permanegam por um periodo mais prolongado.5* A semelhanca do manitol, devera ser também
assegurada a manutencdo da normovolemia e normotensdo pela administragdo de cristaloides

isoténicos, pds-administragdo de SSH.8?

A SSH esta contraindicada em pacientes com hiponatremia cronica (i.e. duragéo superior
a 2 ou 3 dias). Pelo facto de a reposicao rapida da concentragdo de sédio plasmatica, poder levar
a desidratacdo axonal (pela perda da osmolaridade intracelular) e subsequente desmielinizagcéo
do tronco cerebral, fendbmeno designado, nos humanos, por sindrome da desmielinizacédo
osmética!. Como resultado surgem sinais de encefalopatia sendo que, no cdo, a mielindlise
ocorre principalmente no talamo.%445! Pelo que se pode demonstrar pertinente monitorizar os
niveis de natremia antes da sua administracdo.>! Em adicdo, apesar do efeito de melhoria da
PAM, da PPC e de prevencado do aumento da PIC, o ido sédio é um dos principais agentes que
contribui para o edema cerebral. Pelo que nos casos em que existe comprometimento da BHE,
este agente osmotico poderd comprometer as regides com disrupcéo,** estando recomendado

manter as concentracdes de sodio inferiores a 160 mEq/L.82

Tabela 30 Recomendacdes para a terapia hiperosmolar e respetivas doses.

Tipodefluido | Indicagdo | Dose

normof:r?slggtilsj E?r(r:r?g:sli?gg;’ sinais Bélus de 0,5-1,0 g/kg durante 15 a 20 min*®
b Maximo de 3 bdlus cada 24h**

compativeis com HIC3542 - ;
P Administrar aquecido a 37°C*
Associar sempre em seguida administracao
de cristaloide isot6nico®?

Manitol
Contraindicacéo:
Hipovolémia®®
Pacientes hipovolémico ou

normovolémicos, hipotensos ou Bdlus 4ml/kg NaCl 7,5%% ou
hipertensos com sinais compativeis Bdlus 5,4 mi/kg NaCl 3%3°
com HIC3542 durante 15-20 min®2
Associar sempre em seguida administracao
Contraindicacéo: de cristaloide isotonico®?

Desidratacdo, hiponatremia®®

6.2.2 Elevacdo da cabeca

A elevacdo média da cabeca com angulo de 15 a 30 graus promove 0 retorno venoso.
Estando associada a reducdo do VSC, da PIC e ao aumento da PPC sem que a PAM seja
afetada, ndo comprometendo a oxigenacdo cerebral.3>76 Neste caso o paciente é posicionado
em decubito lateral, devendo ser colocada uma placa rigida de superficie plana que suporte a

sua cabeca e pescoco, por debaixo desta podem ser colocadas toalhas/mantas enroladas para

Também designada por mielindlise da ponte em medicina humana
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perfazer o angulo de elevagéo pretendido (figura 22%%). A utilizagdo de toalhas/mantas enroladas
sem a superficie plana, podera levar a compressao do pescoco e das veias jugulares, devendo
ser evitada por poder causar o aumento da PIC (figura 22).35 Recorde a importancia do retorno

venoso na dindmica da complacéncia cerebral e da PIC.

A B

Figura 22 Elevagdo da cabeca e pescoco, (adaptada de Kou et al, 2018). A — Representacédo do
posicionamento inapropriado; B — Representacdo do posicionamento correto

6.2.3 Analgesia

A analgesia é essencial para o tratamento e recuperacdo do paciente com TCE e, se
possivel, deve ser instituida apés exame neurolégico. O conforto que providencia contribui para
o0 tratamento das causas intracranianas e extracranianas,®® uma vez que, a dor e a
ansiedade/stress aumentam a taxa metabodlica cerebral, podendo contribuir para a vasodilatacdo
com subsequente aumento do FSC e da PIC (recorde a influéncia da TMCO: na autorregulagéo
guimica).®® Os opioides s&o o grupo de analgésicos de eleigdo, devido: ao seu efeito poupador
do sistema cardiovascular; a facilidade de reverséo do seu efeito (com naloxona); e ao facto de
o efeito depressor respiratério poder ser reduzido através do correto doseamento e
administracdo.® No caso de choque hipovolémico ou disrupgdo da BHE, a dose requerida pode
ser mais reduzida exigindo atencdo para ndo ocorrer sobredosagem.* Deve ser verificada
frequentemente a capacidade do paciente para deglutir e proteger as vias aéreas, a fim de reduzir

o risco de complicagdo por pneumonia por aspiragao.®

Estd recomendada a administragdo de agonistas dos recetores mu de curta duracédo de
acao (i.e. fentanil, remifentanil) em infus@o continua (IC), por forma a providenciar um efeito
analgésico consistente e evitar os efeitos adversos que ocorrem com doses sistémicas elevadas.
Os opioides agonistas parciais (i.e. buprenorfina) e agonistas-antagonistas (i.e. butorfanol)
demonstram um efeito menos depressor do sistema respiratério, do sistema cardiovascular e
sistema nervoso central, contudo conferem apenas um efeito analgésico moderado, sendo
também mais dificeis de reverter. O que torna a sua utilizacdo menos eficaz e menos segura
para o paciente com LCT.35! Neste caso é importante reduzir o efeito sedativo dos farmacos,
para permitir uma monitorizacdo mais fidedigna. Facto particularmente relevante nos pacientes
com alteracdes neuroldgicas mais subtis ou em risco de deterioragdo rapida do seu estado
neurolégico.® Na tabela 31 estdo representas as recomendacgdes para a administraces de
analgésicos opioides e respetivas doses.
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Tabela 31 Recomendac¢fes para a administracédo de opioides e respetivas doses.

| Opioide | Indicacdo |  EfeitosIndesejados | Dose |
C&o: TIC 2-6 uglkg/h®

Dose de carga: 2 ug/kg IV*°
Gato: TIC: 1-3 uglkg/h3s

Dose de carga: 1 ug/kg IV*°
Paciente ndo TIC: 0,1-0,3 ug/kg/min®®

: o . e
Remifentanil estabilizado® Depressao respiratoria Dose de carga: 3 uafkg IV

Dificil reversao.
. 0,01-0,02 mg/kg
Doses de naloxona superiores —

a 0,02-0,04 mg/kg IV/IM%

Paciente nao

estabilizado*® Bradicardia®®

Fentanil®®

Paciente
estabilizado?*®

Buprenorfina®®

6.2.4 Anestesia

Estd recomendado efetuar uma abordagem anestésica balanceada que providencie
analgesia sem efeito sedativo excessivo, a fim de reduzir o risco de agravamento da LCT
secundaria. Como ja referido nestes pacientes, a autorregulacdo de pressdo podera estar
comprometida, facto que os torna particularmente vulneraveis a hipotenséo e a alteracdes na
PaCO:. Os agentes anestésicos podem induzir estados que contribuem para a elevacgéo da PIC,
nomeadamente: hipoventilacdo; hipercapnia; alteracdo do FSC; interferéncia na relacdo entre o
acoplamento neurovascular e o FSC.3545 Por conseguinte, os anestésicos recomendados tém
propriedades neuroprotetoras, tais como: a reducdo da PIC através da reducdo da TMCO: (se
acoplamento neurovascular estiver intacto) e a manutencédo da autorregulacdo de pressao. A
selecdo do protocolo anestésico em pacientes com TCE, deve ter como prioridade maxima a
manutencdo da PPC adequada, quando comparada com a reducdo do comprometimento

cardiovascular e respiratério (recorde o subcapitulo 2.3 referente a autorregulacado cerebral).*

De referir, sem excec¢do, a pertinéncia da pré-oxigenacdo antes da inducdo anestésica,
por forma a minimizar o risco de hipoxemia subsequente ao periodo de apneia durante a
intubacdo endotragqueal (especialmente em animais em stress respiratério ou comprometimento
das vias aéreas).® O estudo retrospetivo de Hicks et al*®® (2013) demonstrou que o risco de
desenvolvimento de complicacdes peri-anestésicas severas em cdes com afe¢do intracraniana
(ndo incluido TCE) néo foi significativo, quando comparado com cées sem afe¢&o intracraniana.

Tendo sido considerada baixa a taxa de complicacGes severas (1,3 %).32
6.2.4.1 Propofol

Estudos de comparacao direta demonstraram que os anestésicos fixos (como o propofol),
melhoram a perfuséo cerebral e mantém a autorregulacdo de pressdo, sendo preferiveis em
relagdo aos anestésicos volateis. O propofol podera ter ainda um efeito neuroprotetor, através
da modulacdo dos recetores de acido gama-aminobutirico (GABA) e efeitos antioxidantes.3®
Contudo este anestésico causa também um efeito de hipotensdo e hipoventilacdo, que nos

pacientes com disrup¢do da autorregulagdo, aumenta o risco de lesdo isquémica (i.e. FSC
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dependente da PAM).%45 Deste modo o doseamento cuidado, a monitorizacdo rigorosa e os
cuidados de suporte sdo essenciais para a utilizagdo segura deste anestésico.®® Em MH, a
abordagem nos cuidados neurointensivos é efetuada com anestesia fixa total intravenosa. Sendo
gue o propofol é considerado o anestésico de eleicdo em pacientes com HIC, cuja combinacao
com remifentanil, resulta na preservacdo da autorregulacdo cerebral e reducdo da dose

necessaria de propofol.1°t
6.2.4.2 Benzodiazepinas

A adicdo de benzodiazepinas (e.g. midazolam e diazepam) a anestesia balanceada,
providencia um efeito ansiolitico e sedativo com comprometimento minimo intracraniano,
cardiovascular e respiratorio. Enquanto permitem reduzir as doses de administragcdo de outros
agentes, como o propofol, reduzindo os respetivos efeitos adversos. A adicdo de midazolam
reduz significativamente as doses de propofol necessarias para intubagéo endotraqueal em caes
(o mesmo néo se verifica com o diazepam). Enquanto que, nos gatos, tanto o diazepam como o

midazolam, reduzem as doses necessarias para a intubac&o.*
6.2.4.3 Ketamina

A ketamina tem um efeito analgésico e hipnético potente. O seu mecanismo de acgéo
inibitério dos recetores NMDA, podera ter um efeito neuroprotetor, uma vez que, estes recetores
estdo envolvidos na fisiopatologia da LCT secundaria e na morte neuronal. Adicionalmente
constituem possiveis vantagens, o seu efeito de estimulacdo do sistema cardiovascular com
reduzido efeito depressor do sistema respiratorio. No entanto, sdo necesséarios mais estudos
para efetuar recomendacdes especificas sobre a utilizacdo de ketamina nos pacientes com LCT.
Os estudos mais recentes de MH, demonstram que a utilizacdo de ketamina em pacientes com
LCT néo induz o aumento da PIC e que sao obtidos valores médios da PPC mais elevados, o

gue, por sua vez, reduz a necessidade de administrar vasopressores.®
6.2.4.4 Alfa-2 agonistas

Os alfa-2 agonistas providenciam efeito ansiolitico, sedativo e analgésico sem efeito
depressor do sistema respiratério, sendo facilmente reversiveis. Apesar do seu efeito
neuroprotetor o uso de dexmedetomidina em pacientes com LCT é controverso, ndo havendo
consenso cientifico sobre o beneficio clinico da sua utilizacdo. Pelo que os alfa-2 agonistas
devem ser evitados, devido ao risco inerente de reducéo significativa da frequéncia e do débito
cardiacos. Exceto numa situagdo em que um analgésico com menos efeitos adversos néo seja
acessivel ou quando o efeito analgésico providenciado é inadequado.®

6.2.4.5 Anestésicos volateis

Os anestésicos volateis (AV) tém um efeito dose-dependente na PIC. De forma que,

guando a concentragdo alveolar minima efetiva (CAM) de anestésico volatil aumenta para
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valores superiores a 1.0-1.5, ocorre disrupcdo do acoplamento neurovascular e da
autorregulacdo. Particularmente, o efeito de vasodilatacéo direto dos AV, combinado com o efeito
de reducédo da TMCOg, resulta no aumento da PIC e na reducéo da PPC. Cuja PPC é ainda
agravada pela hipotensdo sistémica causada pelos AV.**#¢ Por outro lado, a concentragdes
inalatérias baixas, o efeito vasodilatador direto podera ter um efeito benéfico na perfusédo
cerebral. Neste caso, 0 acoplamento neurovascular mantém-se intacto, pelo que a reducéo da
TMCO:2 resulta na reducgéo do FSC e da PIC. Este doseamento deve também permitir o adequado
funcionamento cardiovascular e da ventilagdo.*®* Contudo, a anestesia volatil esta
contraindicada no caso de elevacdo da PIC, estando neste caso recomendada a anestesia fixa
total intravenosa.®® De acordo com Armitage-Chan (2007), ndo existe consenso em relagdo a
escolha do AV, em parte, devido ao facto da heterogeneidade patofisioldgica da LCT influenciar
a resposta aos AV. No entanto, o sevoflurano ndo induz a disrup¢édo da autorregulacéo até a
CAM ser superior a 1.5, enquanto que o isoflurano induz a disrup¢cdo com CAM de 1.0. Ademais,
o sevoflurado possui a vantagem de permitir uma recuperacgéo anestésica mais rapida e por isso

uma avaliacdo neurolégica mais precoce.*
6.3 Terceiralinha terapéutica

A terceira linha terapéutica devera ser considerada nos pacientes com HIC refrataria aos
tratamentos supramencionados (anexo 3).5' Embora, tendo presente, que nenhuma das
seguintes terapias € livre de riscos e desvantagens que poderdo contribuir para o agravamento

do progndstico.%*
6.3.1 Craniectomia Descompressiva

A craniectomia descompressiva (CD) devera ser considerada nos pacientes: com lesao
compressiva devido a hemorragia ou fratura; ou com HIC refrataria a terapia médica agressiva,
em risco de herniagdo cerebral (figura 2344).35
Atualmente, a terapia cirdrgica tem um papel
reduzido no tratamento do TCE. Embora seja
estimado que, com o aumento da acessibilidade da
TAC nestes pacientes, ocorra um aumento dos
casos com indicagdo cirurgica, apesar de o valor
terapéutico da CD em pacientes com TCE ser

desconhecido. N&o obstante, foi demonstrado!®® o

efeito significativo na reducéo da PIC efetuando as

Figura 23 Craniectomia descompressiva com
recurso a ultrassonografia intraoperatéria para

cdes e gatos clinicamente normais.** Consulte a localizagédo e remocéo de hematoma intra-
axial, (adaptado de Dewey et al, 2016).

técnicas de craniotomia e durotomia combinadas, em

tabela 32 para mais detalhes da recomendagéo
cirrgica. Adicionalmente, o estudo de Beltran et al (2014) reportou que a prevaléncia de

convuls@es foi maior nos pacientes submetidos a CD, do que nos pacientes ndo submetidos a
83



intervencdo (embora 2 destes 4 cdes tenham desenvolvido CPT antes da intervencao). Estes
resultados sdo consistentes com estudos efetuados em MH.32

Em MH a terapia cirdrgica esta indicada para tratamento da causa (e.g. remogdo de
hematoma, de fragmentos 6sseos) ou para o tratamento sintomatico (i.e. HIC). O tratamento
sintomatico pode ser efetuado com recurso a CD ou a drenagem de LCR. N&o havendo consenso
sobre quais os grupos de pacientes que poderdo ou nao beneficiar de intervengéo cirdrgica. Nao
obstante, o conceito de que apenas o gradiente osmético influencia o edema iénico, enquanto
que ambos os gradientes osmotico e hidrostéatico influenciam o edema vasogénico, pode explicar
as diferencas no prognostico dos pacientes submetidos a CD. Uma vez que esta intervencdo
induz a reducao abrupta da PIC, a CD €&, em teoria, segura de efetuar na fase de edema ionico
pelo facto de restaurar a PPC. Mas se efetuada na fase de edema vasogénico, a reducao abrupta
da PIC faz aumentar o gradiente hidrostatico, agravando o edema vasogénico.*’ O estudo
RESCUEIicp!® demonstrou que a CD quando efetuada em pacientes com HIC severa refratéria,
pode resultar na sua sobrevivéncia. Embora 0 aumento da sobrevivéncia tenha sido de 9% com
severa dependéncia nos primeiros 6 meses poés-cirurgia. E nos 12 meses poés-cirurgia, tenha

resultado no aumento de 13% dos pacientes independentes em casa.3>*

Tabela 32 Recomendac¢fes para craniectomia descompressiva em pacientes com LCT.

Terapia Indicac&o?*?:4457 Acesso?®

Fratura aberta;

Fratura com padrdo depressivo
(com sinais neurolégicos associados);
Fratura envolvendo seio venoso ou artéria
meningea média;

Remocao de corpo estranho ou fragmento de
0sso contaminado/necrosado do paréngquima
cerebral;

Remocao de hematoma e controle de
hemorragia intracranianos;

HIC refrataria ao tratamento médico.

Consoante a localizacdo

da leséo sao efetuados o

acesso rostrotentorial e o
acesso suboccipital

Craniectomia

descompressiva

Vantagem da associa¢ao
com ultrassonografia
intraoperatdria para
localizacéo e remocao de
hematoma

6.3.2 Hiperventilagdo conservativa

A hiperventilacdo conservativa por curtos periodos de tempo, pode ser efetuada para
reduzir o VSC e a PIC (recorde o efeito da PaCO:2 na autorregula¢do quimica). Particularmente
nos casos de hipertensé@o aguda, com elevado risco de hérnia cerebral ou com descompensacao
neurolégica severa.*82 Os valores da PaCO: devem ser mantidos entre 30-35 mmHg*+“2, uma
vez que evitam a vasodilatacdo excessiva (por hipercapnia) e a vasoconstricdo excessiva (por
hipocapnia). Foi demonstrado que valores de PaCO2 <30 mmHg reduzem a PPC, induzindo
lesdo isquémica que, por sua vez, agrava a HIC.*>% As guidelines da BTF*® recomendam evitar

efetuar a hiperventilacdo durante as primeiras 24h pés-trauma, periodo em que o FSC podera
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demonstrar reducédo critica.*® Recomendando também efetuar em simultaneo: a avaliagdo do
aporte de Oz pela monitorizacdo da saturacdo da hemoglobina do sangue na veia jugular interna
(SjO 2) e a avaliagdo da pressdo parcial de oxigénio do parénquima cerebral (BtpOy).364

6.3.3 Hipotermia moderada

A hipotermia moderada consiste em manter o paciente a uma temperatura entre 32°C a
34°C. Podendo conferir protecdo de alguns mecanismos patofisiologicos da LCT secundaria e
reduzir a PIC pela diminuicdo da TMCO2.%>"® Embora ndo completamente definido, a hipotermia
tem efeito inibitério sobre: a apoptose, o efeito excitotoxico, a libertacdo de mediadores de
inflamacao, a formacéo de radicais livres, a disfungdo da microcirculagéo, entre outros.**5! Kuo
et al (2018), refere que permite que 0s pacientes recuperem a sua temperatura corporal de forma
passiva, ndo os submetendo ao arrefecimento iatrogénico.®®* Em MH a hipotermia terapéutica é
a abordagem standard para pacientes vitimas de paragem cardiorrespiratoria e acidente vascular
cerebral. Podendo ser utilizado também em pacientes com LCT e HIC ou em status epilepticus.®
Os pacientes sao ativamente arrefecidos durante 24h-48h através de lavagens géastricas com
solucéo salina refrigerada e mantas de arrefecimento.%:"® Contudo, em MH, néo foi demonstro
haver beneficio na utilizagdo deste método em pacientes com HIC, ndo estando recomendada
como terapia de primeira linha.3>! Os riscos da hipotermia, sobretudo com temperaturas <30°C,
incluem distdrbios na coagulacdo, aumento da suscetibilidade para infecbes, hipotenséo,
bradicardia e arritmias.5!

6.3.4 Corticosteroides

N&o esta recomendada a administracdo de corticosteroides em pacientes com LCT. Em
MH, o ensaio CRASH (2005) demonstrou que o risco de morte associado ao tratamento com

corticosteroides aumenta nas 2 semanas e nos 6 meses apos o trauma.37¢
6.3.5 Insulina

Atualmente os estudos ndo demonstram beneficio no prognéstico do paciente com
utilizacéo dos protocolos de insulina.®*#* Pelo que a sua administracdo para controlo da glicémia
(72-108 mg/d)*® ndo estd recomendada (recorde o efeito da hiperglicemia, subcapitulo 4.1.3).

Por outro lado, séo evitados os efeitos deletérios da hipoglicémia nos pacientes submetidos a
este tratamento.®®

6.4 Cuidados intensivos de suporte béasico

Nestes pacientes, para além da monitorizagdo multimodal seriada, os cuidados intensivos
incluem: a mudanca do decubito do paciente a cada 4 horas; profilaxia da lesdo gastrointestinal;
a nutricdo; e a fisioterapia. Estas sdo essenciais para reduzir as complicagdes durante a

recuperacdo do paciente, melhorando o seu progndstico.*
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6.4.1 Nutricéo

O TCE est4 associado a um estado hipermetabdlico e hipercatabélico, sendo essencial
fornecer suporte nutricional precoce.®® O suporte nutricional entérico precoce, mantém a
integridade gastrointestinal (reduzindo o risco de translocacao bacteriana e sépsis), assim como
melhora a funcéo imunitéria, reduz o risco de perda da forca muscular, e atenua a resposta
metabdlica ao stress.®®*#? A escolha do método de suporte nutricional deve ter em conta: a
capacidade de protecdo das vias aéreas do paciente (para prevenir pneumonia por aspiracao);
a sua tolerancia para suportar o procedimento de colocacdo do tubo de nutricdo; e a duracéo
necessaria de permanéncia do tubo. Em pacientes estabilizados, os tubos de esofagostomia
estdo associados a complicagBes mais reduzidas e sdo bem tolerados pelos pacientes. Os
tutores podem ser treinados para alimentar o paciente em casa via tubo nutricional. Porém, a
nutricdo parenteral deve ser considerada nos pacientes com risco de aspiracdo. Em MH, um
estudo retrospetivo!®* efetuado em pacientes com LCT severa demonstrou que a nutricio
precoce, nos primeiros 5 dias pds-trauma, reduziu a mortalidade nas primeiras duas semanas

pos-trauma e que a mortalidade teve correlacéo inversa a quantidade de nutrico.*
6.4.2 Profilaxia de protecao gastrica

Os pacientes com LCT tém risco acrescido de desenvolver Ulcera e hemorragia gastrica.
Pelo que podera ser feita a sua prevencao pela administracéo profilatica de protetores géstricos,
como os inibidores da bomba de protdes (i.e. omeprazol e pantoprazol), e 0s antagonistas dos
recetores de histamina-2 (i.e. famotidina).3® Em MH, uma metandlise recente demonstrou que a
terapia profilatica com inibidores da bomba de protdes e antagonistas dos recetores de

histamina-2, foi eficaz na prevenc&o de hemorragia gastrointestinal.3®
6.5 Valor prognéstico

O estudo de Sharma et al (2015), demonstrou que algumas modalidades de tratamento
estdo correlacionadas com a ndo sobrevivéncia dos pacientes. Nomeadamente, a entubacéo
endotraqueal e a administracdo de SSH. Provavelmente pela sua utilizacédo estar reservada para
pacientes com evidéncia de LCT severa; com HIC; com comprometimento respiratério; auséncia
de reflexo de deglutic@o; hipotenséo sistémica ou ndo responsivos a administracdo de manitol.
Adicionalmente, neste estudo, a necessidade de implementagéo destas terapias foi associada a
valores mais baixos na ECGM. Os resultados supramencionados ndo sédo surpreendentes, pelo
facto de os pacientes com LCT severa e HIC necessitarem de cuidados intensivos estando

associados a um progndstico mais reservado.””
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7 Monitorizagdo

A monitorizagdo multimodal individual seriada, é essencial no paciente em estado critico,
uma vez que permite o diagndstico e a execugdo ou reajuste terapéutico precoce.®>3° A
monitorizagdo multimodal (i.e. extracraniana e intracraniana) tem um impacto direto na
compreenséo da patofisologia e classificacdo da LCT, pelo que a sua standardizagéo é essencial

para, no futuro, selecionar o conjunto de terapias eficazes para cada grupo de pacientes.®
7.1 Monitorizacdo extracraniana

No paciente com LCT deverd ser efetuada a monitorizacdo rigorosa do sistema
cardiovascular e respiratorio, uma vez que cada episédio de hipoxia e hipotensdo esta
significativamente associado a reducéo do progndstico neuroldgico e recuperacio do paciente.’®
Esta devera ser efetuada com intervalos de 15, 30 ou 60 minutos durante as primeiras 6 a 12
horas de internamento, conforme a severidade do quadro clinico (anexo 3). Aumentando o

intervalo de monitorizagdo consoante a estabilizagéo do paciente.3>7®
7.1.1 Exame fisico e neurolégico seriado

A monitorizacao clinica dos aparelhos respiratério e sistema cardiovascular deve permitir
inferir sobre a oxigenacao/ventilacdo e perfusdo tecidual adequadas, nomeadamente: pelo
padrdo e frequéncia respiratéria; pela auscultacdo toracica; pela coloracdo da mucosa gengival
e lingual rosada; pelo tempo de replecdo capilar de 17 a 2”; pela frequéncia cardiaca; pela
sincronizagdo da frequéncia e boa qualidade do pulso femoral/metatarsiano, e temperatura rectal
(TR).4*5L75 A monitorizacdo do exame neurolégico pode ser efetuada com recurso a ECGM nas

primeiras 48 horas poés-trauma, com intervalos de 15, 30 ou 60 minutos.”
7.1.2 Oxigenacdao e ventilagdo

Os parédmetros objetivos de oxigenagdo e ventilacdo podem ser acedidos através da
pulsioximetria, analise dos gases sanguineos e pela fracdo expiratoria final de CO2 (FEFCOx)
medida por capnografia.”® A pulsioximetria, que mede a SpO, € (til e relativamente precisa na
avaliacdo da oxigenacgédo tecidual (utilizada para estimar a PaOz). Contudo, a precisdo das
medi¢Bes do pulsioximetro variam consoante: o modelo do aparelho; o valor da PaO: (podendo
sobrestimar o estado de oxigena¢&o quando o paciente apresenta valores da PaO2 mais baixos);
e o estado hemodinamico.**#"® A analise dos gases arteriais € a metodologia gold standard para
avaliar a tensdo de CO:2 no sangue (PaCO2). Embora, caso a perfusdo tecidual se verifique
normal, esta possa ser substituida pela andlise dos gases venosos, cuja concentragdo venosa
de CO:2 (PvCO2) é normalmente 2-5 mmHg mais elevada do que a PaCO.. Enquanto que, no
caso de défice de perfuséo tecidual, a PvCO:2 pode ser significativamente mais elevada do que
a PaCOg, assim como alteragdes no débito cardiaco alteram estes valores.**’® Nos pacientes
entubados a monitorizagdo da FEFCO2 demonstra-se Util, embora subestime o valor real de
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PaCO:. A FEFCO: é normalmente <5 mmHg mais elevada do que a PaCO-."® Por conseguinte,
na medicdo de gases arteriais, o valor da PaO2, devera ser superior a 80 mmHg® em cées e
100 mmHg em gatos.** A tabela 33 indica a interpretacéo dos valores de SpO: do pulsioximetro*
em relacdo aos valores de PaOz2, enquanto que a tabela 34 demonstra o objetivo dos parametros
suprarreferidos consoante o tipo de terapia instituida para a LCT.

Tabela 33 Correspondéncia entre a interpretacéo dos valores de saturacao arterial de
oxigénio (Sa02)" medida pelo pulsioximetro e a PaO, (adaptada de Dewey et al, 2016)*.

80 mmHg Normoxemia
60 mmHg Hipoxemia severa
40 mmHg Hipoxemia letal

Tabela 34 Pardmetros de monitorizag&o da ventilagéo.

PaCO, <35 mmHg’® Hiperventilagdo
PaCO; 35-40 mmHg*® Normoventilagéo
PaCO,>40 mmHg’® Hipoventilag&o

7.1.3 Pressdao sanguinea

O tratamento instituido devera permitir assegurar uma PAS >100 mmHg ou MAP >80
mmHg, por forma a manter uma PPC adequada (50-90 mmHg, no cédo). No caso de hipotenséo,
deve ser investigada a causa subjacente e instituido o respetivo tratamento (e.g. fluidoterapia,
transfusdo, vasopressores, inotrépicos positivos). Pelo contrario, a hipertensdo concomitante
com bradicardia permite diagnosticar o reflexo de Cushing, cujo tratamento imediato para a
reducdo da PIC devera ser instituido.*>4? Os pacientes que permanecem com hipotensio (e
aumento da PIC) apos fluidoterapia de ressuscitagdo adequada, poderdo requerer terapia com
vasopressores para fazer aumentar a PAM e manter a PPC (note, PPC=PAM-PIC). Contudo, em
termos teodricos, nos pacientes sem risco de isquémia cerebral deve haver precaucdo na
administragcéo de vasopressores para tentativa de obter uma PPC >70 mmHg (i.e. ndo deve ser
considerada uma abordagem agressiva).”®%? Por conseguinte, pode ser considerada IC de
dopamina (taxa 5-12 pg/kg/min) ou norepinefrina (taxa 1-10 pg/kg/min) nos pacientes com
vasodilatacéo inapropriada. Ou IC de dopamina/dobutamina (taxa 1-20 ug/kg/min) em pacientes
com reducdo da contratilidade cardiaca devido a afecdo cardiaca ou miocardite traumatica
concomitantes.* Na tabela 35 estdo representadas as recomendacgdes terapéuticas para a

hipotensao no céo.

U A saturacao arterial de oxigénio (Sa0,) tem relagéo direta, ndo linear, com a PaOz, traduzindo-
se pela curva sigmoide de dissociagdo oxigénio-hemoglobina
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Tabela 35 Recomendacdes terapéuticas para hipotenséo no cao.

. o Objetivo

35
Fluidoterapia PAS <90 mmHg

PAM <80 mmHg’® PAS >100 mmHg*
Hipotensao refrataria a fluidoterapia (investigar causa) PAM >80 mmHg®
Vasopressores PAS <90 mmHg®® PPC 50-90 mmHg*?

PAM <80 mmHg’®

7.1.4 Equilibrio hidrico, eletrolitico e acido-base

Podera ser pertinente efetuar a monitorizacdo seriada, com intervalo maximo de 24-48
horas: do lactato; da osmolalidade (medida com osmémetro)*; do ionograma; e do painel
bioquimico renal e hepético. Com o objetivo de avaliar a resposta do paciente a terapia instituida,
através: de alteracdes no equilibrio eletrolitico e acido-base; e de alteracdes sugestivas de lesao
renal ou hepatica.”® Sobretudo aquando da administracdo agressiva de cristaloides isotdnicos,
de manitol ou de SSH.*7"® Adicionalmente, a monitorizacdo do débito urinario possibilita a
avaliacd@o da perfusédo renal, da funcéo renal, e do equilibrio hidrico. E no paciente com estado
de perfusédo e hidratacdo normais, permite guiar a fluidoterapia e ajustar a taxa de administracao
de fluidos consoante a necessidade do paciente (i.e. para que o input de fluidos seja igual ao
output). O débito urinario deve ser aproximadamente 1-2 ml/kg/h, sendo avaliado durante um
periodo de 4 horas. Outra forma de inferir sobre o estado de hidratacdo do paciente, € através
do seu peso corporal, de forma que este devera ser também pesado a cada 24 horas, permitindo
avaliar a sua resposta a fluidoterapia (i.e. sobrecarga de fluidos ou desidratac&o).”> Em MH, o
consenso da ESICM sugere (embora com fraca evidéncia) a monitorizacdo do lactato, do débito

urinario, da osmolalidade e do ionograma para guiar a fluidoterapia.®*
7.1.5 Eletrocardiograma

Os pacientes vitimas de trauma contuso, podem apresentar arritmias devido a miocardite
traumética. Deste modo, os pacientes com evidéncia de trauma toracico devem ser

monitorizados com eletrocardiograma nas primeiras 24 a 48 horas.*®
7.2 Monitorizacdo intracraniana

A monitorizag&o intracraniana é relativamente infrequente, sendo escassos o0s estudos
referentes a esta temética. A avaliacdo do FSC é clinicamente dificil, pelo que, se considera em
alternativa a PPC como indicador do risco de lesdo isquémica.”® Em termos tedricos, a
monitorizacdo da PIC, e sobretudo a monitorizagdo da PPC (pelo célculo PPC=PAM-PIC), sédo
ferramentas importantes para avaliar a eficicia do tratamento. Recorde que o principio base para
o tratamento da LCT secundaria é a manutencdo da PPC e do FSC adequados.'® Em MH, nos
cuidados neurointensivos sao utilizadas metodologias invasivas para medir/calcular a

autorregulacdo cerebral, a oxigenagdo e metabolismo cerebral, a resposta inflamatoria, a
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atividade elétrica cortical e a despolarizacao cortical disseminada. Nomeadamente pela medicéao
direta da PIC, da BtpO2, da temperatura cerebral, do FSC, da microdidlise, da
eletroencefalograma, entre outras. Contudo, para mitigar os riscos associados as metodologias
invasivas, sera necessario investir na investigagcdo de metodologias ndo invasivas e no
desenvolvimento tecnolégico e informatico para que estas possam ser validadas e

standardizadas para utilizagao clinica.®*
7.2.1 Presséo intracraniana

Como referido no subcapitulo 4.2.2.1, a avalia¢éo clinica neuroldgica seriada, é o método

utilizado com maior frequéncia para diagnosticar HIC. No entanto, o aparecimento da maioria
dos sinais neurologicos indicativos de HIC severa, € resultado de lesdo no parénquima cerebral,
momento cuja terapia se demonstra frequentemente inefetiva. O que sugere a necessidade de
um método de diagndstico/monitorizagdo mais preciso e precoce.*>1% A monitorizacdo da PIC é
particularmente pertinente nos casos de HIC severa e em animais anestesiados ou em estado
comatoso (cujo agravamento ou prolongamento da HIC é esperado). Contudo, sdo escassos 0s
estudos que avaliam a monitorizacdo direta da PIC em cées e gatos, pelo custo monetario e
caracter invasivo que limitam a sua utilizacdo/acessibilidade geral.®® Por conseguinte, permanece

em debate a precisdo dos métodos

de medicdo invasiva da PIC. A Subdurall

Subaracnoide Intraventricular

precisdo pode variar consoante o iifinparsomimel

e\

Subaracnoide

aparelho de medicéo e a localizacdo Epidural
intracraniana da sonda (figura
24105), podendo levar a
interpretacdes clinicas e decisdes Figura 24 Localizagdes anatémicas para a monitorizagdo da
terapéuticas erradas. Sendo que a PIC, (adaptado de Silverstein, et al, 2015).

medicdo da pressao ventricular é considerada o método mais preciso, apesar da medigdo com
cateter transdutor ter precisdo semelhante. Ademais, em MH a monotorizacdo do hemisfério
ipsilateral a lesdo aumenta a precisdo da medi¢&o.'% Por outro lado, também o desenvolvimento
de metodologias para monitorizagéo e diagndstico ndo invasivo do aumento da PIC, esta ainda
nos seus primérdios. Sao exemplos de metodologias em estudo: a ultrassonografia transcraniana
com modo Doppler (Doppler transcraniano, DTC) e a ultrassonografia transpalpebral para

medic&o do diametro da bainha do nervo ético (DBNO).”*

Em MH, a monitoriza¢édo da PIC tem sido utilizada para standardizar as terapias da HIC.
Contudo, Chesnut et al (2012)'°® comparou, os pacientes tratados para HIC diagnosticados
através da monitorizagao da PIC, com os diagnosticados pela evidéncia clinica e imagiolégica.
Tendo sido demonstrando que nenhum dos dois grupos foi superior no favorecimento do
prognéstico. Nao obstante, existe certeza de que o diagndstico e tratamento precoce da HIC &
fundamental para a recuperacdo do paciente e otimizacdo do prognoéstico.®>*° Pelo que as
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guidelines da BTF recomendam efetuar o tratamento com medi¢des da PIC >22 mmHg e efetuar
o diagno6stico associando os sinais clinicos com os sinais imagiolégicos e as medigdes da PIC.3°
Até a data, ndo foi estabelecido, em animais e humanos, o valor absoluto da PIC considerado
patolégico. Por outro lado, considera-se que a tendéncia do valor da PIC durante a monitorizagéo
individual tem maior relevancia clinica do que o estabelecimento de um Unico valor absoluto
(devido ao caracter heterogéneo da LCT). Adicionalmente, pelo facto dos valores da PPC terem
maior relevancia clinica do que a PIC, o limiar cujo tratamento deve ser iniciado ndo sera possivel
de determinar até que sejam efetuados estudos standardizados com amostras populacionais

elevadas.®
7.2.1.1 Ultrassonografia transcraniana com Doppler

O DTC constitui um método indireto, rapido (2-3 min) e ndo invasivo para medicao da PIC.
Este, permite avaliar a diminuicdo do FSC secundaria ao aumento da PIC, através da alteracao
na pulsacdo da artéria basilar.”* O estudo transversal de Sasaoka et al (amostra de 50 caes,
publicado em 2017), avaliou a associacdo entre as variaveis do DTC com a presenca de HIC
secundaria a afecdo intracraniana (TCE néo incluido). Tendo demonstrado que as variaveis do
DTC (i.e. indice de resistividade, racio da velocidade média sistolica e diastoélica, indice de
pulsatilidade) podem estar alteradas na HIC de grau leve (i.e. antes da disrupcdo dos
mecanismos compensatérios). E que o DTC podera ter maior sensibilidade para o diagnéstico
de HIC, do que o exame neurolégico. Em adicdo, a velocidade média sistélica e diastélica
(Sm/Dm), podera demonstrar sensibilidade superior para o diagnéstico, em relacéo as restantes
varidveis mencionadas. Embora este estudo tenha diversas limitacdes, por ser um estudo
transversal e por questdes de ética profissional ter sido efetuado em pacientes anestesiados
apés a RM, apés a administrac@o de manitol e cujo diagnéstico de HIC néo foi confirmado por
medicéo direta da PIC. Este sugere que o DTC podera ser uma ferramenta promissora para a
monitorizagcdo seriada/diagnostico indireto ndo invasivo da HIC. Sugerindo também que a
combinagcdo do DTC com a medi¢do ultrassonogréfica do DBNO, podera aumentar a
sensibilidade do diagnéstico. Deste modo, serdo necessarios mais estudos que avaliem a
utiidade do DTC no diagnostico e monitorizacdo seriada, particularmente em pacientes

acordados e com HIC severa.”
8 Progndéstico e Complicacdes pos-traumaticas

O prognéstico do paciente com LCT varia de diversas formas, em funcdo: da
heterogeneidade do fenétipo da LCT; a severidade da LCT; das caracteristicas do individuo; das
lesdes sistémicas concomitantes; da precocidade e precisao do diagndéstico; do timing e duragéo
da instituicdo terapéutica cuja monitorizacdo é imprescindivel para guiar a terapia; e a sua
recuperacao a longo prazo.**% Em adic&o, as complicacGes frequentemente associadas ao TCE
incluem: CPT; coagulopatias (e.g. CID); pneumonia por aspiracado (i.e. disfuncédo do reflexo de

degluticdo); edema pulmonar neurogénico; diabetes insipidus central (permanente ou transitéria);
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e sépsis.**®! Sendo que, geralmente, o progndstico dos pacientes com LCT severa é
considerado de reservado a grave.* N&o obstante, a recuperacéo da fungéo neuroldgica a longo
prazo, tem igual ou maior relevancia para o prognéstico, do que a ndo sobrevivéncia do
paciente.’* Até a data, ndo existe nenhum sistema validado para estimativa de prognéstico a
longo prazo, em comparagdo com MH que utiliza a Glasgow outcome scale.’?® Dada a
heterogeneidade da LCT, os pacientes sobreviventes podem experienciar diversos défices que
afetam a sua qualidade de vida, sendo que, o conceito de qualidade de vida, varia também com
a percecao e disponibilidade do tutor. Nestes casos, é extremamente importante a educacédo do
cliente, uma vez que os défices neuroldgicos poderdo ter uma recuperagdo morosa ou poderdo
persistir por tempo indeterminado. Pelo que a regresséo da hemorragia, do edema, necrose, ou
dos mecanismos compensatdrios, pode requerer varios meses (e.g. ao longo de 24 meses).*+7®
E, pelo contrario, podera haver um agravamento da disfuncdo neuroldgica ao longo dos 24
meses pos-alta hospitalar.3264 De salientar o impacto, pobremente documentado, dos fenétipos
de LCT cronica no progndstico, nomeadamente, a hidrocefalia, a encefalomalacia, a atrofia
cortical difusa e a EPT.%®

A literatura de MH, refere a urgéncia da reformulacdo e validacdo dos modelos de
prognéstico, particularmente a integracdo da avaliacdo multidimensional do prognéstico
(cognitivo, psicossocial, saude fisica, qualidade de vida). Sendo que a caracterizacdo da
severidade da LCT e do prognéstico é necessaria para avaliar os padrbes de
recuperacao/deterioracdo da funcdo neuroldgica a longo prazo, bem como, para determinar a
eficdcia do tratamento inicial e guiar a abordagem individual na fase subaguda. De momento,
para a LCT moderada a severa, sdo considerados de valor progndéstico: a idade; a ECGI; a
reatividade pupilar; as lesdes sistémicas (hipoxia, hipotenséo); e as caracteristicas da TAC. Em
relacdo a LCT leve os modelos de progndstico estdo menos documentados. Sendo que as
repercussdes a longo prazo da LCT leve, podem incluir dor crénica, distlrbios do sono, stress

pos-traumatico e depressao severa.®

9 Caso clinico

9.1 Introducéo

A Lucky, uma fémea da espécie canina, sem raca definida, com idade estimada de 2 anos,
foi admitida no CHV apés ter sido vitima de atropelamento rodoviario. Apresentava evidéncia de
trauma contuso, tendo sido efetuado o diagnostico presuntivo de HIC e instituido tratamento
hiperosmolar com SSH. A Lucky esteve internada durante 10 dias, ndo possuia identificagdo com
microship, pelo que foi adotada pelo cliente que a resgatou e se encarregou dos custos da

hospitalizacao.
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9.2 Descrigédo da abordagem
9.2.1 Abordagem de urgéncia

A paciente foi admitida apresentando-se ndo ambulatdria, com depressdo do GC e
evidéncia de trauma contuso, com laceracdes superficiais e hematomas (face, membros e regido
abdominal). Nao tendo sido detetado comprometimento do sistema respiratdrio, segundo a
abordagem priméaria “ABCDE”, foi instituida suplementagdo de oxigénio por fluxo passivo com
mascara (FiO2 de 60%)°2 por um periodo de 5 horas. A avaliagdo clinica das constantes vitais e
do estado de perfuséo tecidual revelou uma FR de 20 respira¢des por minuto (rpm); uma FC de
192 batimentos por minuto (bpm); uma TR de 38,3 °C; mucosas gengivais palidas; TRC<2”;

pulso metatarsiano forte; e extremidades frias.

Ao exame neurologico, a paciente apresentava-se ndo ambulatéria com rigidez extensora
intermitente (AM de valor 4 na ECGM). Apo6s descarte de lesédo na coluna vertebral por palpacao,
foi constatado que a paciente evidenciava miose bilateral severa e estrabismo ventro-medial do
olho direito, com auséncia do reflexo oculo-cefélico (RPC de valor 3 na ECGM). Néo tendo sido
identificadas mais alteracBes nos RPC. A paciente apresentava-se em estado semicomatoso,
responsiva a estimulos dolorosos (GC de valor 2 na ECGM), com valor total da ECGM de 9. Pelo
que foi efetuado um boélus de
NaCl a 7,5% na dose de 3 ml/kg
durante 15 minutos, para um
peso estimado de 20kg (i.e.
60ml com taxa de 240 mi/h),
como demonstrado na figura
25. Durante a administragéo do
bélus, a paciente foi colocada

em decuUbito lateral com

CHV). A e B— Administracéo de SSH (NaCl a 7,5%) B — Oxigenoterapia
e preparacdo para administracdo de lactato de Ringer apds bolus de

(angulo =30°). Tendo sido, SSH.

também, efetuada a medicdo da glicémia de 75 mg/dl, com glucometro a partir do pavilhdo

elevacdo média da cabeca

auricular. Apos o bélus, foi iniciada fluidoterapia de manuteng&o com lactato de Ringer na taxa
de 26,7 ml/h (figura 25). A monitorizacdo apds o bdlus de SSH, demonstrou reducédo da
frequéncia cardiaca, mais precisamente: uma FR de 20 rpm; FC de 169 bpm; TR de 38°C;
mucosas gengivais palidas; TRC<2”; pulso metatarsiano forte e extremidades frias. A ECGM
avaliada durante a hora pos-administracdo de SSH revelou AM de valor 4; RPC de valor 5, com
atraso no RPL e diminui¢&@o do reflexo oculo-cefélico; e GC de valor 3, em estado semicomatoso

responsiva a estimulos auditivos; somando um total de 12.

No seguimento da abordagem secundaria “A CRASH PLAN”, que incluiu a reavaliacdo

cardiovascular apos o bélus de SSH, foi efetuada a medigdo com Doppler da PAS de 132 mmHg.
93



Foi efetuado o protocolo AFAST (do inglés, abdominal focused assessment with sonography
for trauma), que demonstrou a presenca de liquido livre abdominal (de localizagéo cisto-cdlica,
abdominal fluid score!?” de 1) e a integridade da parede da bexiga e vesicula biliar. Tendo sido
descartadas lesdes nos restantes sistemas. Foi iniciada analgesia com administracdo de
metadona por via endovenosa na dose de 0,1 mg/kg a cada 4 horas (administrada diluida
lentamente durante 20 minutos). Adicionalmente, fez-se tricotomia das laceracdes superficiais e
sua limpeza com soro fisiolégico estéril, para cicatrizagcdo por segunda intensdo. Foi colhido
sangue da veia cefdlica, para a analise do hemograma e perfil bioquimico, ndo tendo sido
identificadas alteraces com significancia clinica. Seguidamente, apds 50 minutos da admisséo
hospitalar, a reavaliacdo do estado de perfuséo revelou FR de 20 rpm; FC de 204 bpm; TR de
38°C; mucosas gengivais palidas; TRC<2”; pulso metatarsiano fraco e extremidades frias. Pelo
que foi efetuado um bolus com lactato de Ringer de 20 ml/kg durante 20 min (i.e. 400ml com taxa
de 1200 ml/h). Cuja reavaliacdo demonstrou FR 16 bpm; FC 176 bpm; pulso forte; mucosas
gengivais palidas, TRC<2” e PAS de 124 mmHg.

9.2.2 Progressao do quadro clinico

Foi instituido o plano terapéutico para a lista de problemas de TCE e hemoabdomen:
oxigenoterapia por periodo ndo superior a 6 horas; analgesia a cada 4 horas; fluidoterapia com
uma taxa de manutencdo. E para guiar a fluidoterapia, a monitorizacdo dos parametros de
perfusdo clinicos com intervalos de 30 minutos (cujo periodo foi gradualmente alargado); a
monitorizacdo da escala de ECGM a cada 6 horas (até 72h pds-trauma); monitorizacdo seriada
da AFAST a cada 4 horas; e monitorizacdo da hidratacdo pela pesagem diaria e frequéncia de
producéo urindria. Em relacéo aos cuidados de suporte basico, ficou estabelecida a mudanca de
decubito a cada 4 horas e o suporte de nutricdo per os quando tolerado. O controlo ecografico
abdominal (ap6s cessar monitorizacdo da AFAST) e das andlises sanguineas foram estipulados

para um intervalo de 48 horas.

Apos 12 horas de internamento, a paciente demonstrou uma recuperagéo gradual do seu
estado de perfuséo tecidual, evidenciando uma FR de 24 rpm; FC de 160 bpm; TR de 38,3°C;
mucosas gengivais rosadas; TRC<2”; pulso metatarsiano forte; PAS de 136 mmHg. A
reavaliagdo da ECGM as 12 horas, revelou: AM de valor 5, com tetraparesia; RPC de valor 5; e
GC de valor 5, com periodos de depressdo e outros periodos com capacidade de resposta a
estimulos, mas de forma inadequada; somando um total de 15. N&o apresentando altera¢des na
AFAST. Em resposta ao volume de fluidos administrado durante este periodo, a paciente
comecou a produzir urina. Em adi¢éo, esta come¢ou a mudar de decubito de forma voluntéaria.
Foi oferecido alimento, cuja paciente ndo demonstrou interesse. Apds 24 horas de internamento,
a reavaliacdo da ECGM revelou AM de valor 5; RPC de valor 5 e GC de valor 5, somando um
total de 15.
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Apo6s 48 horas de internamento, a reavaliacdo da ECGM revelou: AM de valor 5; RPC de
valor 6, com RPL e reflexo oculo-cefélico normais; e GC de valor 6, somando um total de 17. A
ecografia de controlo, demonstrou liquido livre abdominal. Foi repetido o hemograma, ndo tendo
demonstrado altera¢cdes com relevancia clinica. Face a auséncia de apetite demonstrada pela
paciente, foi iniciada a alimentacéo forcada com seringa (pelo facto de a paciente tolerar, sem
comprometimento do reflexo de degluticdo). Tendo sido implementado um plano de nutricdo de
5 refeicBes por dia: no primeiro dia foi administrado 1/3 das necessidades energéticas em
repouso (NER), no segundo dia 2/3 das NER e nos restantes dias a totalidade das NER
calculada. Nas 72 horas de internamento, o exame neurolégico revelou: auséncia bilateral da
resposta de ameaga, sem comprometimento dos restantes RPC; head turn para a direita; suporte
de peso nos membros posteriores, mas ndo nos membros anteriores; e autonomia na mudanca
de decubito. A ecografia de controlo demonstrou liquido livre vestigial. Tendo sido alterado o
plano de analgesia, pela administracdo endovenosa de buprenorfina na dose de 0,01mg/kg a
cada 8 horas. No quinto dia de internamento, o exame neurolégico revelou: atitude alerta
responsiva a estimulos auditivos; postura em estacéo com head turn para a direita; circling para
a direita; auséncia bilateral da resposta de ameaca; RPL normal; diminuicdo bilateral do reflexo
palpebral do canto lateral (NC VII); reflexo oculo-cefélico normal; e restantes RPC normais.
Perante o exame fisico e hidratacdo normais, a fluidoterapia foi descontinuada. A paciente
recuperou o apetite, pelo que a alimentacao forcada foi também descontinuada. No oitavo dia de
internamento, 0 exame neurolégico revelou: que quando colocada em estacdo, a paciente
conseguia sustentar o seu peso sozinha; atraso na rea¢ao propriocetiva dos membros pélvicos
e propriocepcdo normal dos membros anteriores; e reflexo patelar normal nos quatro membros.
No décimo dia de internamento, quando obteve alta hospitalar, 0 exame neuroldgico revelou:
capacidade ambulatéria; melhoramento da reacéo propriocetiva dos membros pélvicos, auséncia
da resposta de ameaga no olho esquerdo e resposta de ameaca diminuida no olho direito; e
restantes RPC normais.

9.3 Discussao

Este caso descreve a utilizacdo da SSH como terapia hiperosmolar de primeira escolha

para a HIC. Como descrito no subcapitulo 6.2.1, ndo existe consenso sobre a atribuicdo da

eficacia superior entre a administragdo de manitol ou de SSH no tratamento de HIC. Contudo,
no paciente em choque hipovolémico estd recomendada a escolha de SSH em detrimento do
manitol. Uma vez que, qguando comparado com o manitol, a administracéo de SSH reduz o risco
de hipotensado pds-administracéo, pela rapida redistribuicéo tecidual do sodio e sua reabsor¢éo

ativa ao nivel renal.*+7®

A neurolocalizacdo da LCT, embora neste caso tedrica, pode ser inferida pelos sinais
neurolégicos que a paciente demonstrava. Pelo que, com a percec¢éo visual integra (integridade

do cortex occipital), os sinais de auséncia da resposta de ameaca (com o RPL e o reflexo oculo-
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cefalico normais) associados ao head turn e ao circling para a direita, indicam lesdo talamo-
cortical localizada, provavelmente, na regido do cdrtex parietal e com lateralizagao para a direita
(i.e. ipsilateral, ao head turn e circling). O quadro neurolégico no momento da admissao hospitalar
pode ser explicado pelo desenvolvimento de HIC secundéria a LCT. Uma vez que estas podem
induzir o estado semicomatoso, miose severa e auséncia do reflexo oculo-cefalico bilaterais,
enquanto que o efeito massa secundario a HIC pode explicar o estrabismo ventromedial do olho
direito devido a compressdo do mesencéfalo lateralizada a direita (i.e. localizacéo dos nacleos
dos NC IIl, NC V1).108109 pode também ser inferido pelos sinais neuroldgicos, um fenétipo de LCT

moderado, provavelmente de extenséo focal.

O diagnéstico presuntivo de HIC, associada com choque hipovolémico, permitiu
estabelecer o plano de tratamento para prevenir a progressao da LCT secundaria e melhorar a
PPC e o FSC, segundo as componentes do modelo FSC=(PAM-PIC)/RVC. Este consistiu em
manter a normoxemia, a normotensdo, a manutencdo empirica da PPC e a euglicemia. A
suplementacdo de oxigénio, foi iniciada devido ao estado de depressao do GC e a suspeita de
choque (i.e. producéo energética celular insuficiente)!'°. Constituindo uma das medidas para
obter a normoxemia, por forma a reverter o ciclo lesional do estado de hipoxia e a restituir o
metabolismo aerébio, caracteristicos, tanto da HIC como do choque hipovolémico. Para além de
contribuir para manter a PaCO2 adequada, evitando uma resposta da autorregulacdo quimica
gue aumente a PIC.%%? Com base na recomendacéo de Crowe et al (2006) a suplementacdo em
oxigénio foi efetuada por um periodo ndo superior a 6 horas. Periodo coincidente com o

restabelecimento dos parametros clinicos de perfusdo da paciente.”

Por conseguinte, a depressédo severa do GC, priorizou a avaliagdo neuroldgica durante a
abordagem primaria.”® Tendo sido inferido que a paciente revelava sinais sugestivos de HIC
aguda, pela perda do RPL e do reflexo oculo-cefalico associados ao estado semi-comatoso.”
Em adic&o aos sinais de défice de perfuséo consistentes com choque hipovolémico, associados
a histéria de trauma, isto €: taquicardia, mucosas gengivais palidas e extremidades frias. Deste
modo, a combinacgdo dos sinais sugestivos de hipovolemia e de HIC suportou escolha do SSH
como terapia hiperosmolar e como fluido de ressuscitagéo.?® De referir que a dose administrada

de NaCl a 7,5% difere da recomendacéo de 4 mi/kg® descrita no subcapitulo 6.2.1.2, tendo por

base a dose recomendada por Silverstein et al (2015).7® Por outras palavras, a administracdo de
SSH constituiu uma medida para manter a normoxemia e normotensdo (PAS >100 mmHg)
necessarias para a eficiente perfusdo sistémica e PPC (PPC=PAM-PIC). Os trés principais
mecanismos de acdo envolvidos, em teoria, sdo: o rapido aumento da osmolalidade
intravascular, que induz a deslocagéo intravascular de fluido e aumenta o volume intravascular,
promovendo o restabelecimento da PAM e o melhoramento da PPC; a vasoconstri¢cdo reflexa
gue reduz o VSC, e a PIC melhorando a PPC; e a formacéo do gradiente osmético ao longo da
BHE intacta, que reduz o edema cerebral e a PIC, melhorando a PPC (os restantes beneficios
estdo descritos no subcapitulo 6.2.1.2). Por conseguinte, apdés a administracdo da SSH é
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necessario prevenir a desidratacdo tecidual e manter a perfusao tecidual tendo,
simultaneamente, a precaucéo de reduzir o risco de agravamento do edema cerebral. Pelo que
foi instituida uma taxa de manutencéo de lactato de Ringer. Sendo este 0 objetivo mais complexo
do tratamento do TCE, dificultado pela escassez de metodologias de monitorizacéo intracraniana
objetiva, como descrito nos subcapitulos 6 e 7.354451

A elevagcdo média da cabeca com angulo =30°, facilita o retorno venoso por gravidade,
contribuindo para a reducéo da influéncia da componente venosa (pressdo venosa jugular) que
influencia a PIC. Uma vez que previne 0 seu aumento, enquanto permite a reducéo da PPC.35°
A analgesia é essencial para inibir a estimulagdo simpatica associada a dor, para prevenir o

aumento da TMCO: e a resposta da autorregulacdo quimica associada ao aumento da PIC.%®

Apesar de estar recomendada a administracdo de agonistas dos recetores mu de curta
duracéo de acédo, neste caso foi utilizada metadona (opioide agonista do recetores mu), por se
considerar que a paciente se demonstrava estavel o suficiente e por se requerer um efeito
analgésico superior ao induzido pela buprenorfina. A metadona esta associada a uma baixa
incidéncia de nausea e vomito (a semelhanca do fentanil e remifentanil), sendo também um
inibidor ndo competitivo dos recetores NMDA (a semelhanca da ketamina).%®% A metadona é
cada vez mais utilizada em pacientes em estado critico, providenciando um efeito analgésico
para a dor moderada a severa. No entanto, esta deve ser reservada para pacientes com
estabilizacdo cardiopulmonar, apés a abordagem primaria. Os efeitos ndo desejaveis nestes
pacientes sdo: a libertacdo de histamina, que leva a vasodilatacdo e a hipotenséo; a reducéo do
limiar de estimulacdo do centro termorregulador, causando taquipneia e arfar; e, a semelhanca
da buprenorfina, ocorre maior dificuldade de reversdo quando comparado com os agonistas de
curta acao (i.e. requerendo uma dose de naloxona superior a 0,02-0,04 mg/kg 1V). No entanto
estes efeitos podem ser minimizados, pela utilizagcdo da dosagem correta em pacientes
estabilizados e pela administracdo endovenosa da metadona diluida em NaCl 0,9%, de forma
lenta durante 10 a 20 minutos, como efetuado no CHV. De referir que, no terceiro dia de
internamento, o plano de analgesia foi alterado para a administracéo de buprenorfina, pelo facto
de se estimar que o seu efeito analgésico seria suficiente considerando a evolu¢éo positiva do

guadro.%%

Foi instituido um plano de nutricdo precoce no segundo dia de internamento. Em MH, foi
demonstrado que a nutricdo precoce, iniciada nos primeiros 5 dias de internamento, esta
associada a reducdo da mortalidade nas primeiras duas semanas pds-trauma.’®* A sua
implementacéo reduz o risco de complica¢des associadas: a hipoglicémia; ao amento da taxa
metabdlica devido ao stress; & perda da integridade gastrointestinal, da funcdo imunitéria; e da
perda da forca muscular.34?

A classificagdo do choque hipovolémico foi atribuida pelo descarte do comprometimento
cardiorrespiratério. Apesar do choque por hipoxia (anemia) e o choque metabdlico (disfungéo
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mitocondrial) também se enquadrarem no quadro de trauma e LCT, cujo tratamento é igual ao
choque hipovolémico.'*® Enquanto que a causa do choque hipovolémico foi atribuida a
hemorragia abdominal interna, cuja localizacdo néo foi possivel de identificar, associado a
evidéncia de hemoabddémen. O estudo retrospetivo de Mongil et al (1995)!!! efetuado em casos
de hemoperitoneu traumatico, demonstrou que as localiza¢cdes mais frequentes de hemorragia
sdo o baco (58%), o figado (50%) e o rim (25%). Por sua vez, o diagnéstico presuntivo de
hemoabdémen (ndo tendo sido efetuada abdominocentese) foi efetuado: pela identificacéo de
efusdo abdominal com integridade da parede da bexiga e vesicula biliar através da AFAST; e
pela resposta favoravel da paciente a fluidoterapia de ressuscitacdo. A resolucdo da efusao
abdominal ao longo do controlo ecografico (com abdominal fluid score de 1), suportou a decisao
de proceder ao tratamento médico conservativo do hemoabddémen (ndo havendo consenso sobre
a indicagdo cirlrgica).107112113 Neste caso, ndo se demonstrou necessario efetuar transfusdo
sanguinea. De referir que, a ressuscitacao hipotensiva (PAM de 60 mmHg ou PAS de 90 mmHg)
para reduzir a hemorragia, ndo seria uma opc¢do para um paciente com HIC.3>'3 Também o
penso abdominal compressivo'*® ndo seria indicado, uma vez que o aumento da presséo intra-

abdominal, pode dificultar o retorno venoso e elevar a PIC.

Em relagdo ao prognéstico, a obtencéo de euglicemia (75 mg/dl) no momento de admissao
hospitalar, ndo foi sugestiva de LCT severa (i.e. hiperglicemia >200 mg/dl)**. Apesar de ndo
comprovada a associacao entre a hiperglicemia e aumento da mortalidade ou agravamento do
prognostico neurolégico como em MH, foi demonstrado que a hiperglicemia € um indicador da
severidade da LCT (pelo facto de ser uma manifestacdo da ativagdo simpatico-adrenal).3>77:78
Por conseguinte, durante as primeiras 12h de internamento foram indicadores de progndstico
favoravel: a recuperacdo dos RPC, a melhoria do GC e o restabelecimento do estado de
perfusdo.”® Também o valor de 15 na ECGM nas 48 horas pés-trauma, foi um indicador de
prognostico bom. Uma vez que, segundo o estudo de Platt et al (2001), nas primeiras 48h ap0s
o trauma, pacientes com valor entre 15-18 na ECGM estéo associados a prognéstico bom.3®
Adicionalmente, a localiza¢&o cortico-talamica da LCT focal, foi também indicativa de prognéstico
favoravel.*? Em suma, pode considerar-se que para o sucesso do tratamento deste caso clinico,
foram essenciais as seguintes premissas. A perspicécia clinica no que toca ao diagndstico de
choque hipovolémico e de HIC efetuados apenas com base nos sinais clinicos durante a
abordagem primaria. Combinada com a instituic@o terapéutica precoce com SSH para evitar 0s
riscos de hipotensdo associados ao manitol, para além da resolugdo das condi¢des
extracranianas agravantes do quadro. E, na fase de estabilizacéo, a manutencdo da normoxemia
e normotensdo guiadas pela monitorizac@o seriada, apesar de ndo objetiva, que permitiu fazer
uma avaliacdo empirica da adequacdo da PPC, através da monitorizacado fisica, da presséao
sanguinea e da ECGM. Constituindo a forma de avaliar a necessidade, ou néo, de ajustar o plano

terapéutico suprarreferido.
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Conclusao

O estagio no CHV permitiu testemunhar uma abordagem clinica que prioriza a
implementacéo pratica da literatura atualizada, bem como, a importancia da integragao de uma
equipa multidisciplinar para a eficacia médica (especializacdo médica, enfermeiros, auxiliares).
Tendo sido incentivado o espirito critico pela discusséo de casos e apresentacfes semanais de
artigos; e ensinado o rigor e pragmatismo clinico através do desempenho de protocolos de
abordagem médica as afecbes, criando uma rotina e uma uniformizacéo do trabalho clinico. A
elaboracao do relatério de casuistica possibilitou ndo s6 compreender as areas/acdes médicas
com maior expressdo em clinica veterinaria, bem como, efetuar a revisdo da patofisiologia,
diagnostico e tratamento de algumas das afe¢cdes mais frequentes na clinica. Fator relevante

para concentrar as prioridades do estudo de inicio de carreira na pratica clinica.

A LCT é descrita por alguns autores como “o padrao patolégico mais complexo, no 6rgéao
mais complexo”. Pelo que o desenvolvimento monografico revela a escassez de estudos
existente na literatura de medicina veterinaria, em que grande parte do conhecimento foi
extrapolado a partir da literatura de MH. De salientar, a relevancia para o futuro do
desenvolvimento de metodologias de monitorizacdo intracranianas invasivas/ndo-invasivas para
guiar a deciséo terapéutica (i.e. manitol, SSH e CD) e a integracdo da TAC de corpo inteiro e da
RM como ferramentas de diagnéstico e prognéstico. Bem como, a necessidade do
desenvolvimento de um sistema de avaliacdo do progndstico a longo prazo e de avaliacdo do
impacto da LCT cronica. Em MH, a LCT permanecera um dos maiores contribuintes, a nivel
global, para a incapacidade neurol6gica durante a proxima década. Constitui uma necessidade
futura, a reformulacdo dos estudos de investigacao tendo em conta a heterogeneidade da LCT,
abandonando a teoria de que um objetivo terapéutico se aplica a qualquer paciente (i.e. “one
size fits all”), integrando uma abordagem multidimensional individual o mais préximo da
standardizacdo possivel. O consenso na classificacdo da fisiopatologia e caraterizagdo da
severidade da LCT constituem uma prioridade, sobretudo para o desenvolvimento de futuras
abordagens terapéuticas, de diagnostico e o desenvolvimento de novos modelos de prognéstico.
N&o existindo, até a data, nenhuma terapia efetiva para a LCT aguda, em parte, porque a terapia
nao é especificamente aplicada aos mecanismos patofisiolégicos predominantemente ativos.
Deste modo, a colaboragdo internacional com partiiha de base de dados e equipas
multidisciplinares da atualidade, sé&o promissores para 0s avangos médicos nesta afecao.

A elaboracdo deste trabalho despertou na autora o gosto e interesse pela investigacao
literdria baseada na informacao fidedigna atualizada e no progresso cientifico. Constituindo o
culminar dos valores adquiridos ao longo do percurso universitario, particularmente, o
desenvolvimento do espirito critico e o desejo de desempenhar as fun¢des de médica veterinéria
de forma ética, baseada no conhecimento cientifico atual e, idealmente, integrante numa

abordagem de um corpo clinico multidisciplinar.
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Anexo 1 - Escala de coma de Glasgow modificada

Categoria Evidéncia do exame neuroldgico
Atividade motora Marcha e reflexos espinhais normais
(AM)

Hemiparesia, tetraparesia ou rigidez descerebrada
N&o ambulatorio, rigidez extensora intermitente
N&o ambulatorio, rigidez extensora constante
N&o ambulatorio, rigidez extensora constante, opistétonos

N&ao ambulatdrio, hipotonia muscular, reflexos espinhais diminuidos ou

ausentes
Reflexos dos pares Reflexo pupilar a luz e reflexo oculo-cefalico normais
cranianos
(RPC) Atraso no reflexo pupilar & luz; reflexo oculo-cefalico normal a
diminuido
Miose bilateral ndo responsiva a fonte de luz; reflexo oculo-cefalico
normal a diminuido
Miose extrema e reflexo oculo-cefélico reduzido a ausente
Midriase unilateral ndo responsiva a fonte de luz; reflexo oculo-cefalico
reduzido a ausente
Midriase bilateral ndo responsiva a fonte de luz; reflexo oculo-cefalico
reduzido a ausente
Grau de Demonstra ocasionalmente periodos em que se encontra alerta e
Consciéncia responsivo a estimulos
(GCO) Depressao ou delirio; capaz de responder a estimulos, mas resposta
pode ser inadequada
Estado semicomatoso, responsivo a estimulos visuais
Estado semicomatoso, responsivo a estimulos auditivos
Estado semicomatoso, responsivo apenas a estimulos de dolorosos
repetidos
Estado comatoso, ndo responsivo a estimulos dolorosos repetidos
Valor prognoéstico Classificagéo total da ECGM
Grave 3-8
Reservado 8-14
Bom 15-18

Valor
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Anexo 3 — Fluxograma da abordagem de emergéncia ao TCE

Head Trauma
Emergency Assessment E— " ) 2 Maintenance AED:

Benzodiazepines Phenobarbital; Levetiracetam

1a. If AED refractory:

Seizures? BZD bolus or CRI Propofol bolus or CRI

Oxygenation Goal Flow by Mask

Airway SpO0z >94%; PaOz >80 mmHg Oxygen Cage
ATT score

Respiratory Rate/Effort
SPO:z EtCO: Ventilation Goal s Positive Pressure

-I;rhSTGases PaC0235-40 mmHg: PvCOz 40-45 mmHg Ventilation

Cardiovascular System

« Capillary refill time
« Mucous Membrane Colour SBP =100 mmHg: No
Pulse Rate/Quality
Distal Extremity Temperature
Blood Pressure CPP 50-90 mmHg
Blood Lactate
ECG

Perfusion Goal Fluidtherapy

Vasopressors

MAP =80 mmHg;
9 Blood Products

Stuporous/Comatose or no gag?

Neurologic System

. ; . ICH? HTS, followed by IC:
- Mot_or Activity (MA) vpovalemic/Hypotensi
+ Brain Stem Reflexes CS: SuddenlLow LC; Loss Marmoten atient:
(BSR) of BSR; Loss of Physiclogic maintain [Ma] <160 mEg/L
rel of Consciousnes Mystagmus ; Descerebrate Yes
Rigidity; Cushing Response OR
evere TBI if CT: Mass Effect (ventricular Mannitol, followed by IC:
asymmetry; midline shift); MNormotensive patient
Herniation (maximum of 3 boluses in 24h)

Consider - Monitoring Thera Head Elevation {=307)
nsigaer : Goals omiod A J _
- pio nalgesics
L Al « SEP (g 15, 30, 60 min)
Decompressive ICH . !IHA; BSR; LC
if: (q 15; 30, 80 min) = i )
n from (2h after [ Perfusion 1% Consider :
therapy

initiation) IR Fluidtherapy bolus
s © OXygenation {compromised perfusion)
(g 15, 30, 60 min)
= FAST (g4h) HTS, Mannitol bolus
+ Serum lonogram (decreased MGCS)
(q 24h-48h)
« ECG (q 24h-48h)
» Urinary Output
(q 24h48h)

Consider :
Conservative Positive Pressure
Ventilation
(compromised oxygenation)

Hyperventilation goal:
g mmHg;
35 mmHg

AED, antiepileptic drug ; ATT, animal trauma triage; BEZD, benzodiazepines, CPP, cerebral perfusion pressure; CRI, constant
rate infusion; €S, clinical signs; ECG, electrocardiography; EtCO2, end-tidal carben dioxide; HTS, hypertonic saline; IC,
isotonic crystalloids; ICH, intracranial hypertension; MGCS . Modified Glasgow Coma Scale; MAP, mean arterial pressure;
MRI, magnetic resonance iaging: SE. status epilepticus; SBP, systemic blood pressure; TBI, traumatic brain injury; TFAST,
thoracic focused assessment with sonography: WBCT, whole-body computed tomography
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