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Introducao

No ambito da unidade curricular de Atividades Hospitalares V, no ano letivo de
2014/2015, foram preparados, pelos alunos do 52 ano do curso de mestrado integrado
em medicina veterindria, sob orientacdo da docente responsavel pela unidade curricular,
diversos protocolos de diagndstico e de intervencdo terapéutica na area dos animais de
companhia.

Esta publicacdo reune os protocolos elaborados na drea da clinica de animais de
companhia, bem como protocolos adicionalmente preparados pela docente responsavel
pela disciplina e pela Dra. Sara Valverde, pertencente ao corpo clinico do Hospital
Veterinario da Universidade de Evora, cuja ajuda na edicdo e revisdo do texto foi
inestimavel.

No ambito da mesma disciplina foram ainda preparados e apresentados pelos discentes
seis protocolos clinicos referentes a clinica de espécies pecuarias e equinos, que
esperamos em breve poder apresentar.

O presente documento tem por objetivos ser uma ferramenta de trabalho, a aplicar na
rotina clinica em animais de companhia no Hospital Veterinario da Universidade de Evora,
e simultaneamente, ter um papel iminentemente didatico, tanto para os alunos que com
entusiasmo e dedicacdo participaram na sua elaboracdo, como para os seus colegas que
desejem recorrer a sua consulta.

Pela prépria natureza do trabalho agora apresentado, a sua constante atualizacdo e
revisdo é um imperativo. E nossa ambic3o que o nimero de protocolos clinicos venha a
crescer e o seu contelddo a ser melhorado. E pese embora a consciéncia do muito que
pode ainda ser aprimorado nestes textos, € maior a alegria pelo privilégio de ter
partilhado a sua construcdao com os nossos alunos e com os colegas, em prol da sua e
nossa formacdo e da casa a que todos pertencemos.

Joana Reis

Universidade de Evora, Agosto de 2015



1.Ressuscitagao cardiopulmonar
Sara Oliveira e Carla Rocha

A paragem cardiorespiratdria caracteriza-se pela subita interrupcdo da respiracdo e da circulacdo
sanguinea (Figura 1).

A paragem cardiorrespiratdria tem por causas mais comuns a administracdo de anestésicos,
obstrucdes das vias respiratérias, doencas pulmonares e da cavidade pleural e causas
iatrogénicas (ex: gatos com espasmo da laringe provocado pela entubacao).
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Para promover a normalizacdo das func8es cardiorrespiratdrias, devem ser iniciadas manobras
de ressuscitacdo cardiopulmonar (RCP). Todavia, a decisdo de comecar ou continuar RCP deve
ser baseada na reversibilidade dos problemas subjacentes do paciente e na decisdo do
proprietdrio.

A RCP tem por objetivos:

*  Melhorar o fluxo sanguineo

* Reestabelecer o batimento cardiaco

e Prevenir lesdo cerebral irreversivel

* Restaurar funcionamento efetivo do coracgdo e pulmdes

e Corrigir hipdxia tecidual

* Corrigir acidose.
Em Medicina Veterinaria apenas 16% dos pacientes que obtiveram retorno espontaneo da
circulagdo (REC) sobrevivem até alta hospitalar, consequentemente, os cuidados na fase de pds-
ressuscitacdo desempenham um papel fundamental para salvar varias vidas. Em geral, a evolugdo
do paciente é determinada pela:

* Condicdo do paciente

* Disfuncdo pds-isquémica do miocardio

* Resposta sistémica a isquémia e reperfusdo

*  Persisténcia de anomalias patoldgicas.



A Figura 2 apresenta esquematicamente o protocolo de intervencdo em RCP.
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Figura 2. Protocolo de intervengao em RCP
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PRl SP, TOh (o imeth 0.4mgkg 025 0.5 1 15 2 25 3 35 4 45 5
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13 Amiodaronesomgm) Smgks 025 05 1 15 2 25 35 4 45 5
53 Lidocaine zomgmy 2mgkg 025 05 1 15 2 25 35 4 45 5

Naloxone (0.4 mgimi) 004mgkg 025 05 1 15820 25 357 4 485, S

W W w w

Flumazenil ©.1mgmy 0.01mgkg 025 05 1 15 20 2§ 35 4 45 5

Atipamezole smgm) 100ugkg 006 01 02 03 04 05 06 07 08 09 1

External Defib () 4-6 J/kg 10 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200
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2.Maneio de golpe de calor
Ana Ferreira, Bruno Costa

O golpe de calor é caracterizado por uma hipertermia extrema - temperatura corporal acima
dos 409C, sendo considerada uma emergéncia médica. A Figura 4 apresenta causas que
concorrem para a ocorréncia de golpe de calor.

Condigao Fisica e
Genética do
Animal

Exposic¢ao a altas
temperaturas

Causas de Exercicio Condigoes
Golpe de Calor excessivo Ambientais

Falha dos
mecanismos de
termorregulagdo

Figura 4. Causas de golpe de calor.

Esta condicdo ocorre mais frequentemente em cdes do que em gatos, sendo que ragas
braquicefalicas, animais obesos, cdes com paralisia laringea e animais geriatricos com doenca
cardiovascular tém uma maior predisposi¢do.

Fisiopatologia

O golpe de calor esta associado com uma resposta inflamatdria sistémica (SIRS — Systemic
Inflammatory Response Syndrome) levando a faléncia multiorganica (MODS — multiple organ
dysfunction syndrom) - complicagdo mais grave e pode desenvolver-se secundario a colapso
circulatério, encefalopatia, falha renal aguda, coagulacdo intravascular disseminas (CID),
rabdomidlise, lesdo do miocdrdio, falha hepatica, isquémia ou enfarte intestinal, dispneia aguda
e disfungdo endotelial.

Devido a vasoconstricdo renal e esplénica e vasodilatacdo periférica, inicialmente estes
pacientes vao ter um aumento do output cardiaco e diminuicdo da resisténcia vascular
sistémica. Esta resposta é protetora na medida que previne o aumento da temperatura corporal.
A medida que este processo avanca, ocorre vasodilatagdo esplénica que, combinada com a
vasodilatacdo periférica, leva a uma diminuicdo do volume de plasma circulante resultando
numa diminui¢cdo do output cardiaco e falha dos mecanismos de dissipag¢do do calor.

Diateses hemorragicas e formacdo de microtrombos sdo comuns resultando muitas vezes em
CID. A coagulagao e fibrindlise ocorrem precocemente neste processo, provavelmente devido a
lesdo térmica direta do endotélio, ativagdo dos fatores extrinsecos de coagulagdo e ativagao dos
mondcitos/macrofagos. O excesso de fibrina leva a uma disfuncdo multipla dos o6rgdos e
desenvolvem-se hemorragias assim que os fatores de coagula¢do sdao consumidos.

A fisiopatogenia é resumida na Figura 5.
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Figura 5. Fisiopatogenia do golpe de calor
Diagnéstico
* Historia Clinica (Essencial)

— Exercicio excessivo
— Confinamento pouco ventilado e humido
— Exposi¢do a altas temperaturas

¢ Sinais Clinicos

— Hipo-, normo-, hipertermia (<37,72C até >41,52C)

— Taquicardia ou bradicardia dependendo do estadio do choque

— Depressdo profunda

—  Pulso hiperdinamico a fraco

— TRC normal ou aumentado

— Ataxia, convulsGes, coma

— Petéquias, equimoses nas mucosas

— Diarreia com sangue

— Se CID: hemoptise, hematémese e hematoquézia.



¢ Achados Laboratoriais

Tratamento

N Hematdcrito, proteinas totais e esquizdcitos (CID)

N ALT, A Bilirrubina, 4 BUN, 1 Creatinina séricas

Hipoglicémia no momento da consulta (mau progndstico: 1 mortalidade)
Provas de coagulagdo: TP, TTPA, TCA, PDF

1.SHOCK
SE NAO HOUVER SHOCK PASSAR A ARREFECIMENTO

¥’ Sinais clinicos
1.Estado mental deprimido
2.Mucosas palidas
3.TRC > 2 segundos
4.FC > 100 bpm em ragas grandes e > 160 bpm em ragas pequenas
5.FR >40 rpm
6.Auséncia de pulso ou pulso fraco
7.Pressdo sistdlica < 90 mmHg

¥v" Tratamento inicial

1.Conferir o suporte basico de vida (ABC — airway, breathing and
circulation)

2.Realizar oxigenoterapia (evitar jaulas de oxigenac¢do devido a
tendéncia para aquecimento)

3.Realizar fluidoterapia com cristaldides equilibrados IV

4.Taxas de shock: 60-90 mL/Kg/h em c3es, 45-60 mL/Kg/h em gatos

5.Eliminar a causa primaria de shock e tratar complica¢des

2.ARREFECIMENTO

Comegar o processo de arrefecimento externo: usar todos os mecanismos de dissipagdo fisica
do calor, tais como, conducdo, evaporacgdo, convecgao e radiacdo:

a.
b.

Imersdo em agua tépida;

Humedecer o animal com agua tépida em toalha ou molhar diretamente (caso
seja usado alcool, usar com cuidado devido a perigo de nausea para o animal e
potencial inflamatério);

Usar ventoinhas que aumentem a circulagdo de ar;

Nao aplicar gelo nem agua extremamente gelada durante o arrefecimento de
grandes areas por causar vasoconstricdo periférica que dificulta a perda de
calor;

Uso de gelo apenas sobre os grandes vasos superficiais, como por exemplo
jugular ou femoral;



f. Medidas internas de arrefecimento podem ser usadas como lavagem gastrica
com agua fria ou enema de agua fria, embora irdo falsear a monitorizagdo da
temperatura;

g. Raramente podera ser necessaria tricotomia em animais de pelagem mais
espessa;

h. Combinacdo de massagem muscular para maior circulacao periférica;

Medidas de arrefecimento devem ser paradas quando a temperatura atingir os 39,52C para
prevenir hipotermia, monitorizar a temperatura de 30 em 30 minutos até estabilizacdo e passar
de 1 em 1 hora. Ndao administrar glucocorticdides ou AINES em fase de Shock. Apenas
profilaticamente os AINES tém algum efeito como indutoras das “Proteinas da Resposta ao
Calor”.

TRATAR COMPLICACOES

e FALHA RENAL
¥v" Achados clinicos e laboratoriais
1.Baixa pressao arterial podem levar a hipoperfusdo renal (PS < 90
mmHg)
2.0ligdria ou anuria presente num paciente hidratado com boa
pressao arterial
3. Output urindrio <2 mL/kg/hora
v" Tratamento
1.Restabelecer a hidratacdo e a pressao arterial
2.Furosemida 1-6 mg/kg IV q1-2h ou g6-12h (SE HIDRATADO!)

e EDEMA SISTEMICO (PULOMONAR E CEREBRAL)

¥v" Achados clinicos e laboratoriais
1.Taquipneia
2.Sinais Neuroldgicos
3.Convulsdes
4.Estado comatoso

¥v' Tratamento
1.Se apenas edema: Furosemida 1-6 mg/kg IV gq1-2h ou g6-12h
2.Se convulsdes: Diazepam 0,5-1 mg/kg IV

e HIPOGLICEMIA
v" Achados laboratoriais
1.Glicose <65 mg/DlI
¥v' Tratamento
1.Dextrose 50% 1-5ml IV lento durante 10 min



e HIPOTENSAO
v" Achados laboratoriais
1.Pressao Arterial Média: <60 mmHg
v' Tratamento
1.Coléide Sintético 20-30 ml/kg no maximo por dia

e HIPOALBUMINEMIA
v" Achados laboratoriais
1.Albumina <2 mg/dI
v' Tratamento
1.Plasma fresco congelado 10-30 ml/kg IV

e CID
v" Achados laboratoriais
1.Alteracdo dos testes de coagulagdo: Aumento do tempo de
hemorragia bucal, tempo de protrombina e tromboplastina parcial
e tempo de coagulacdo activada
2.Positivo no teste dos produtos de degradacdo da fibrina
v' Tratamento
1.Plasma fresco congelado 10-30 mL/kg IV

e ARRITMIAS CARDIACAS
v" Achados laboratoriais
Tracado do ECG alterado
v' Tratamento
1. Despistar desequilibrios electroliticos e corrigi-los

2. Lidocaina 2-4 mg/kg IV até resolugdo das arritmias e depois 50-80
pg/kg/min IV

e AFECCAO DE TRATO GI
v" Achados clinicos e laboratoriais
1. Diarreia com sangue pode estar presente por isquemia intestinal
2. Translocagdo bacteriana intestinal
v' Tratamento
3. Antibioterapia sistémica: Ampicilina 10-20 mg/kg IV g6-8h +
Enrofloxacina 5 mg/kg SC g24h + Metronidazol 10 mg/kg IV lento
gl2h
Ranitidina 2 mg/kg SC q8-12h
5. Sucralfato PO 500 mg cdes até 20kg e 1 a 2 g cdes com mais de 20kg
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Prognostico

Quanto ao prognostico, este revela-se pobre com uma mortalidade reportada entre 50 a 64%-
Piora quando:

e Hipoglicémia refrataria

e Com ou hipotermia a apresentacao

e Falharenal aguda

e Evidéncia de CID

e Hipotensdo refratdria

e Desenvolvimento de ARDS (sindrome de falha respiratéria aguda).
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3.Trauma espinal

Rui Xavier Santos e Tomas Oliveira

O trauma espinal em animais de companhia surge mais comummente associado a acidentes de
viacdo, quedas e lutas, podendo implicar fraturas, subluxacdo ou luxa¢do vertebrais,
hemorragias e hérnias discais, que vao posteriormente comprimir e contundir a espinal medula.
Dessa contusdo surge secundariamente, através de varios mecanismos, necrose e apoptose.

A Figura 6 resume a abordagem diagndstica.

Estabilizacdo (ABC,
hipoperfusio e
hipoxémia)

Exame
neuroldgico

¥

Localizacdo da lesdo e

estabelecimento do grau de

severidade dos sinais

*Boa fun¢io motora
*Dor controldvel
=Instabilidade sistémica
sLimitacbhes financeiras

4

Radiografia I—

|

Tratamento
conservativo

Agravamento do
estado do animal

*Estado ndo-ambulatdrio
=Dor severa

sinstabilidade da coluna
vertebral

TAC efou
R

H

Figura 6 Abordagem diagndstica sistematica.

Averiguacdode estabilidade da coluna dorsal (método mais comum):
1 - Porg&o inferior: % ventrais do corpo da vértebra + ligamento longitudinal ventral
2 - Por¢do intermédia: % dorsal do corpo da vértebra + ligamento longitudinal dorsal
3 - Porgdo superior: facetas articulares + pediculos laterais + |aminas dorsais + ligamentum flavum +

processos espinhosos

-

(Simon Platt, Laurent Garosi, 2012)

Tratamento
cirargico

Parte da abordagem
diagndstica é determinar
se existe ou ndao
instabilidade espinal
(Figura 7).

Figura 7. Determinagdo da estabilidade da coluna dorsal
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A Figura 8 resume o tratamento de emergéncia, realizado antes da abordagem diagndstica
completa e a 9 o tratamento médico.

Tratamento de emergéncia

(realizado antes de se fazer a abordagem de diagnéstico)

12 Imohilizacin

22 ABC (Airway,
Ereathing, Circulation])

32 Fluidoterapia
P . Nacl09% 2a4mifkg/h

Figura 8. Tratamento de urgéncia de trauma espinal

Tratamento médico (conservador)

Figura 9. Tratamento médico de trauma espinal
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O tratamento cirurgico, quando indicado, tem de ser baseado em dados sélidos decorrentes do
exame neuroldgico completo e dos exames imagioldgicos. Algumas das op¢des encontram-se
resumidas na Figura 10.

Tratamento cirargico

{planeamento somente com TAC efou RM)

i
# Cavilhas cruzadas (ventralmente ou
modificagdes);
# Cavilhas dorsais;
= Fio ortopédico (dorsalmente ou medificagtes);
= Placa e parafuso (ventralmente).

Hémia discal

Hansen Tipo I

==

* (Cavilhas ou Parafusos + PMMA; Laminectomia dorsal §| Corpectomia

Hemilaminectomia dorsal

*  Placa bloqueada (ComPact cu SOP); -

= Placa e parafuso (ventralmente) - se as
anteriores ndo forem possiveis.
L

Pediculectomia
Mini-hemilaminectomia
i

=== ===
[ A—— N——
[ = = ]

[ —

P * Fixagdo segmentar com Cavilhas e fio ortopédico

Toracica
m + (Cavilhas + PMMA (na porgdo mais caudal)

*  Placa e parafuso (ventralmente] - Possivel o
use de placa blequeada [SOP)

* Cavilhas + PMMA

= Fixagdo segmentar com Cavilhas e fio
ortopédico

o L o
| Jungio Lombossacral F_
r ¥ ®

= As mesmas opgies que na jungao
toracolombar

+ Fixagdo segmentar com Cavilhas e fio
ortopédico (para lesdes mais caudais)

Lombar [—

| = Fixacdo segmentar com cavilhas e fio ortopédico incluindoe o ilio

ungio Lombossacral
J osss + Cavilhas + PMMA parcialmente ancoradas ao ilio

Figura 10. Resumo das opgdes terapéuticas cirargicas em trauma espinal.
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4.Choque séptico
Patricia Carreira e Sara Nunes

Por sépsis entende-se a resposta inflamatdria sistémica a uma infecado severa, maioritariamente
provocada por bactérias ou toxinas bacterianas, apesar de outros agentes poderem estar na sua
origem como fungos, protozodrios e virus.

O choque séptico considera-se presente quando se verifica sépsis combinada com os sinais
clinicos do choque. Sindrome caracterizado pela presenca de sinais clinicos severos, como
alteracOes do estado mental, alteracdo da cor das mucosas, do tempo de reple¢do capilar,
alteragdo da frequéncia cardiaca e da qualidade do pulso. Estd normalmente associado a
hipovolémia, diminuicdo da capacidade de oxigenac¢do das células, da capacidade do coracdo
para bombear o sangue, e diminuicdo da capacidade do sistema vascular em manter o ténus
vasomotor. Afeta cdes e gatos, machos e fémeas, em qualquer idade e de qualquer raga. Na
origem de um choque séptico podem estar situacGes variadas, desde queimaduras, traumas,
peritonite, abcessos, entre outras situacdes que sirvam de porta de entrada a bactérias ou
outros agentes infeciosos.

Diagnéstico

O diagndstico é obtido através da combinacdo da anamnese, exame fisico e exames
complementares.

Numa situacdo de choque, qualquer que seja o tipo, por ser uma situacdo de urgéncia, a
anamnese deve ser breve e objetiva, sendo apenas obtido o mais importante: informacao
relativa ao acontecimento, alergias do animal, historial clinico e medicacdo em uso. Num caso
de choque séptico é recolhida informacdo da existéncia de alguma situacdo que predisponha a
ocorréncia de infegdes, como cirurgia recente ou outra que tenha levado a imunossupressdo do
animal.

O ideal sera aguando a anamnese, estar também a realizar o exame fisico, que também deve
ser rapido e organizado, avaliando as constantes vitais (FC, FR e TR), estado de hidratacdo, dor,
abddmen, ganglios, e avaliagdo da fun¢do neuroldgica. A medicdo da pressdo arterial também é
muito importante nestes casos.

O choque sistémico pode dividir-se em duas fases:

=» Fase hiperdindmica: taquicardia, taquipneia, hipertermia e depressdo, letargia. Com a
progressdo do estado do animal é atingida a fase hipodinamica.

= Fase hipodindmica: bradicardia, dispneia, hipotermia e agravamento da altera¢do do
estado mental, podendo mesmo ocorrer o colapso.

Ainterpretacdo correta dos sinais clinicos é de extrema importancia para identificar o estado de
choque existente e a sua resolugao.
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Tratamento

O objetivo do tratamento de qualquer tipo de choque numa fase inicial é a restauracdo da
perfusdo e oxigenacdo do tecido. O resultado ideal é obtido através da aplicacdo de um plano
terapéutico que aborda todos os aspetos da doenga e portanto o tratamento deve ser
direcionado para a causa do choque assim como para as variadas consequéncias do evento
inicial.

Abordagem prética

As intervencgdes prioritarias devem ser focadas nos aspetos que colocam o animal em risco de
vida. Numa situacdao de emergéncia, a aplicacdo do protocolo ABC é eficaz e focado nas
principais e mais imediatas ameacas a vida do paciente.

Vias aéreas Boa Circulacao
e entubacao respiracao e perfusao
q: e traqueostomia oQn ventilagdo O * FC/pulso
e oxigenacao ® massagem
cardiaca

A. Ha obstrucdo das vias aéreas? Ha respiracdo espontanea?
e SIM: proceder a aspiracdo das vias aéreas; entubacao e ventilacdo
e NAO: passar ao ponto B
B. Ha dispneia? Qual o tipo? Existe alteracdo do padrao respiratdrio? A auscultacao
esta anormal?
e S|M: proceder a aspiragao das vias aéreas; entubagdo e ventilagdo
e NAO: passar ao ponto C
C. Ha aumento do TRC (<2s)? As extremidades estdo frias? Ha taquicardia? O pulso
encontra-se fraco?
e SIM: presenca de choque hipovolémico; colocar catéter IV e colher sangue
para realizacdo de exames complementares; fluidoterapia
e NAO
Fluidoterapia

No caso de existirem sinais clinicos compativeis com choque hipovolémico, deve ser
rapidamente instituida a fluidoterapia adequada.

l. Iniciar fluidoterapia com cristaldides isoténicos (ex: NaCl 0,9%). E expectavel existir
uma diminui¢ado inicial do volume vascular, contrariamente ao pretendido, uma vez
gue a redistribuicdo ocorre através do espaco extracelular

a. Cdo:taxa de 90ml/kg/h

b. Gato: 60 ml/kg/h

c. Nos primeiros 20 min administrar um bélus com 25% do volume total de
fluidos
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1. Se ao final de cerca de 20/30 min ndo existir melhoras significativas dos sinais
clinicos de hipovolémia, associar:
a. Coldides para estabilizar a expansao do volume vascular
i. C&o:20 ml/kg/dia (cdo) — bolus 5 ml/kg
ii. Gato: 10 - 20 ml/kg/dia (gato) — bélus 2,5 — 3 ml/kg
b. Solugao hipertdnicas
i. C30:4-5ml/kg
ii. Gato:2-4ml/kg
Il Em caso de hipoglicémia (glucose < 60 mg/dl)

a. Administrar 0,2 ml/kg de dextrose a 50% juntamente com a fluidoterapia,
auxilia na reducdo da resisténcia periférica com aumento da disponibilidade de
oxigénio

V. Se hipocalémia (K < 3,5 mmol) e/ou hipocalcémia (Ca < 0,9 mmol)
a. Realizar infusdo de 2 mEqg/ml diluido, numa taxa de 0,25 — 0,5 mEg/kg/h
b. Administrar 1 ml/kg de gluconato de calcio a 10%, diluido - IV lento

Terapia Vasoativa

O objetivo da fluidoterapia no choque é o suporte na restituicdo da perfusao tecidual adequada
sem que seja necessaria terapia vasoativa. Os farmacos vasoativos tém como funcdo provocar
vasodilatacdo visceral e resposta vasopressora periférica, util em pacientes hipovolémicos.

I.  Se apds administragdo de um volume adequado de fluidos houver persisténcia de
hipotensdo severa (PAM < 80 mm Hg), assumir que ndo ha resposta eficaz a
fluidoterapia e administrar um dos seguintes fdrmacos vasopressores:

a. Dopamina: 5—20 pg/kg/min

b. Dobutamina: 2 — 20 pg/kg/min

c. Norepinefrina: 0,05 — 2 pg/kg/min
d. Vasopressina: 5—20 mU/kg/min

Il. Realizar medi¢do da pressdo arterial e gasometria sanguinea, os seguintes valores
devem ser obtidos, idealmente:

a. PAM 80-90 mm Hg

Pa02 290 mm Hg

PaC02 25 - 35mm Hg

Sp02 > 95%

oo o

Antibioterapia

Indicada no choque sético por evidéncia clara de infecdo bacteriana, ndo deve ser adiada
por falta de resultados da cultura (sangue e urina, sempre que possivel). A escolha do antibiético
a utilizar deve:

I.  Antes dos resultados da cultura
a. Se de amplo espectro
b. Escolhida de acordo com o estado imune do paciente
c. Escolhida de acordo com alguma suspeita da origem dos microorganismos
d. Realizar esfregaco e coloragdo Gram para permitir uma escolha mais
vocacionada ao agente em causa
II.  Apos cultura + TSA
a. Ajuste da antibioterapia de acordo com os resultados
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Acidose metabdlica

Através da gasometria é detetada uma diminuicdo de bicarbonato de sédio no sangue.
Na existéncia de acidose metabdlica secunddria ao choque sético, proceder a
administracdo de bicarbonato de sédio.

* Dosificacdo exacta: 0,3*kg*défice de base
* Défice de base = concentracdo normal — concentracdao medida no plasma do
paciente em choque
* Dosificagdo empirica: 1 — 2 mEqg/kg — IV lento ou diluidos em cada litro de fluidos
administrados.

Outras abordagens necessarias

- Transfusdo sanguinea:

A distribuicdo de oxigénio pelos tecidos ndo pode ser realizada eficazmente se a concentragado
de hemoglobina ndo for adequada. O hematdcrito minimo aceitavel em pacientes em choque
ainda ndo foi definitivamente estabelecido, no entanto devemos assumir que o paciente ndo
esta adaptado a anemia e portanto o seu hematdcrito deve ser mantido superior a 25% em caes
e 18% em gatos.

A administracdo de sangue inteiro ou de produtos obtidos deve ser cuidadosamente ponderada
e implica um procedimento complexo formado por vérias etapas, desde a escolha do dador até
as possiveis reagdes secunddrias da transfusdo. S6 devemos optar pela realizacdo da transfusao
sanguinea se for decidido que esta é uma necessidade imperativa.

l. Administracdo do sangue/subprodutos em conjunto com fluidoterapia, apenas
se esta for NaCl a 0,9% e que ndo contenha na sua suplementacdo cdlcio,
glucose, ou qualquer medicagao.

Il. Deve-se aquecer cuidadosamente o preparado sanguineo até 37°C antes da
administracdo (depois de aquecido o sangue ou produtos devem ser
administrados dentro de 24h).

llI. O volume a administrar deve ser calculado da seguinte forma:

a. Volume do dador a administrar = (Peso recetor * 85(cdo) ou
65(gato)*(PVC desejado-PVC atual)) / PVC do dador.

Antiarritmicos

Na presenca de grave hipovolémia com taquicdrdia compensatdria o risco de arritmias esta
presente. Pode-se utilizar para controlar esta fator Atropina numa dose de 0,04 mg/kg.

Diuréticos
Se se observar que o output urindrio é insuficiente, em particular durante fluidoterapia intensa,

deve-se ponderar a utilizacdo de diuréticos:

l. Furosemida, na dose de 2-4 mg/kg
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Glucocorticéides

A terapia utilizando corticosteroides tem sido amplamente estudada nos casos de choque.
Algumas das vantagens desta terapia sdo o aumento do débito cardiaco e a diminuicdo
resisténcia periférica que leva a melhoria da microcirculacao; aumento do metabolismo do acido
lactico; melhoria da gluconeogénese e prevencao da libertacdo de histamina e hidrolases acidas.
No entanto alguns efeitos secundarios a considerar sdo a ulceracao gastrointestinal e o aumento
do risco de infecdo, dois pontos preocupantes num paciente em choque. Conclui-se que a
proporgdo risco/beneficio ndo estd ainda bem definida e fica & responsabilidade e critério do
clinico, mediante as condicbes apresentadas e o estado do paciente, decidir se sera adequada a
terapia com corticosteroides.

Prevencdo de lesdes secundarias a reperfusdo

Sob condi¢Ges de hipdxia, as células acumulam concentracdes anormais de calcio e ferro no seu
citosol, providenciando uma fonte de substrato para a formagdo de formas reativas de oxigénio
durante a altura da reperfusdo celular. Estas formas reduzidas do oxigénio podem provocar
danos. Alguns farmacos possuem a capacidade de capturar os radicais de oxigénios, sdo eles o
manitol, o dimetilsulféxido (DMSO), o superdxido dismutase (SOD), a vitamina E e os 21-
aminoesteréides. Outros tratamentos permitem a inibicdo da producdo dos radicais, como é o
caso do alopurinol.

Resolugdo do problema

Uma vez estabilizado o paciente, os esfor¢cos devem ser dirigidos para a descoberta da etiologia
da sepsis de forma e controlar e resolver a mesma.

Monitorizagao

A monotorizagao nestes pacientes deve ser organizada, continua e sistematica de forma a
detetar alteragdes no estado do paciente e poder atuar de acordo com as mesmas. Os seguintes
parametros sao uteis na avaliagdo do estado cardiovascular e perfusdo tecidular e portanto
devem ser utilizados para avaliar o estado e evolugdo do animal.

Parametros relacionados com volume intravascular e tdnus vasomotor:

e Estado mental

e Coloragdo das mucosas

e Tempo de replecdo capilar

e Frequéncia cardiaca

e Qualidade do pulso

e Temperatura das extremidades

Parametros relacionados com perfusao tecidual:

e lactato sanguineo — quando o fornecimento de oxigénio é restaurado o
figado recupera a sua capacidade de metabolizar lactato e portanto uma
elevada concentracdo de lactato no sangue é indicativa de ma perfusdo
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tecidular. Os niveis de lactato sanguineo devem diminuir apos 15 a 30
minutos de um tratamento eficaz.

e Qutput urindrio — a vasoconstricao renal (e portanto uma diminui¢do no
output urinario) é uma resposta adequada a hipovolémia, sendo que, num
paciente em choque, o output urindrio é um excelente indicador da
perfusao tecidual local e da vitalidade dos tecidos e deve ser monitorizado.

e Défice de base

Uma vez que estes s3o pardmetros muito gerais, existem limites para a sua eficacia. E possivel
nao se obter uma perfusdo tecidual adequada mesmo que os parametros mencionados estejam
dentro dos limites esperados. No entanto estes sdo os indicadores conhecidos por melhor
representarem a perfusao tecidual e esta esta intrinsecamente relacionada com o sucesso do
tratamento.
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5. Choque anafilatico
Inés Pinto e Marta Rato

O choque anafildtico é uma classica resposta imunitdria do Tipo | e é também referido como
uma hipersensibilidade imediata dependente de imunoglobulinas da classe E (IgE) ou
resposta citotrdpica. Representa a forma mais grave de reagdo alérgica e resulta de uma série
de interagGes que envolvem um antigénio (alérgeno), IgE e células efetoras especificas
(mastécitos e basodfilos), que estdo implicados na sintese e libertagdo de mediadores como a
histamina e os leucotrienos. Os alvos destes mediadores sdo os vasos sanguineos e o
musculo liso. A reacdo tem um inicio rdpido com envolvimento de diferentes 6rgaos e
sistemas. Rapidamente pode ocorrer a morte por colapso cardiovascular ou por obstrucdo
das vias aéreas.

As reacGes anafilaticas podem ser classificadas em:

. Imunolégicas mediadas por IgE - picadas de insetos, alimentos,
veneno de répteis ou medicamentos;

. Imunolégicas ndo mediadas por IgE (mediadas por IgG) - reacdes a
transfusdes de sangue e doencas autoimunes;

o Nao imunoldgicas (reacdo anafilatéide) - fatores fisicos como calor
e exercicio ou reacdes a determinados medicamentos, como opidceos ou farmacos
guimioterapicos.

As reacg0Oes anafilatdides sdo clinicamente idénticas as reagdes anafilaticas classicas, mas nas
primeiras ndo é evidente a participacdo das IgE.

Sdo conhecidos varios antigénios responsdveis por reacOes anafildticas e reacgles
anafilatdides (Ex. penicilinas e cefalosporinas, tetraciclinas, cloranfenicol, eritromicina,
vancomicina, proteinas desconhecidas, ACTH exdgena, TSH, insulina e ocitocina, vacinas,
penicilinase, procaina, benzocaina, tetracaina, lidocaina, salicilates, anti-histaminicos,
tranquilizantes, meios de contraste iodados, vitaminas, heparina, sangue e produtos da
transfusdo de sangue e de alguns agentes quimioterdpicos como a asparaginase).

Etiologia

Exemplos de antigénios que podem causar choque anafilatico: medicamentos (tais como
antimicrobianos (penicilinas, cefalosporinas, tetraciclinas, cloranfenicol, eritromicina,
vancomicina), ACTH exdgena, TSH, insulina, ocitocina, AINE’s, opidceos, asparaginase,
vacinas, penicilinase, procaina, benzocaina, tetracaina, lidocaina, salicilates,
antihistaminicos, tranquilizantes, meios de radiocontraste, heparina), veneno de serpentes,
insetos (abelhas, vespas),alérgenos alimentares, vitaminas, sangue e produtos sanguineos
(por exemplo em transfusoes), fatores fisicos. (1) (3)

Diagndsticos diferenciais

» Algumas causas de vomito e diarreia;
* Toxinas;

* Hemorragia interna;

* Doenca das vias aéreas inferiores;

*  Obstrugdo das vias aéreas superiores;
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Sinais clinicos

Falha cardiaca congestiva
Outras causas de choque;
Asma (casos graves);
Feocromocitoma;
Eventos vasodepressores;
Mastocitose sistémica.

Podem ser divididos em 4 categorias principais:

1. Cutaneos (podem ser considerados precursores de uma reagdo anafilatica severa,
embora nem sempre neste tipo de rea¢Ges estejam presentes sinais cutaneos);

* Angioedema (inchaco da face e das extremidades distais dos
membros; também pode ocorrer edema faringeo e laringeo,
estertores e/ou sibilos, o que por vezes provoca a obstrugido da via
aérea superior)

e Prurido
e Urticdria: papulas vermelhas na pele
e Eritema

2. Respiratérios

» Dispneia (por edema faringeo e laringeo, broncoconstri¢do e excesso de
producdo de muco)

* Broncoespasmo

* Estretores

* Taquipneia

* Tosse

3. Cardiovasculares

Hipotensdo (associada a vasodilatagdo, mucosas pdlidas com o tempo de
replecdo capilar aumentado, pulso fraco, hipotermia, depressao)

Choque hipovolémico

Taquicardia (compensatéria, para aumentar o volume efetivo)

Arritmias, isquémia do miocardio e paragem cardiaca (menos frequentes)

4. Gastrointestinais (normalmente sdo sinais inespecificos)

 Vomito
e Diarreia
* Ndauseas

Outras manifestagdes incluem sinais neurolégicos e oculares

Fraqueza

Sincope

Convulsdes
Congestdo conjuntival
Lacrimejamento
Inquietagao

Ptialismo (+ em gatos)
Coma

Morte
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Em casos mais graves, predominam os disturbios cardiovasculares e respiratdrios, muitas
vezes aparecendo precocemente no decorrer do choque.

O inicio da reacao pode comecar dentro de minutos a uma hora apds a exposicdo ao
antigénio e pode durar cerca de 24 horas.

No choque anafildtico agudo em cdes, o sistema organico mais afetado é o figado
(especificamente as veias hepaticas) e o trato gastrointestinal. Normalmente apresentam-se
agitados e seguidamente com vémito, defecacdo e urina. A constricdo das veias hepaticas
causa hipertensao portal e congestao venosa nas visceras, associada a sinais de choque. O
edema intestinal e a mobilizacdo de fluido para o Iimen intestinal levam a existéncia de
diarreia, que em alguns casos podera ser hemorragica.

A severidade do choque parece estar diretamente relacionada com o grau de congestdo do
figado e da vesicula biliar. A histamina é libertada do trato gastrointestinal para a veia porta
durante o choque, o que causa vasodilatacdo e consequentemente um aumento do fluxo
sanguineo arterial hepatico em poucos segundos. Também o retorno venoso é afetado, o
que resulta num défice do retorno sanguineo para o coragao.

Nos gatos, os érgdos mais afetados sdo os pulmdes e o trato gastrointestinal. Apresentam
também prurido intenso na face e cabega, seguido de dispneia, salivagdo, vAmito,
descoordenacdo e colapso.

Normalmente, com tratamento, os sinais clinicos tém resolucdo em horas; contudo em
algumas reacdes poderd haver um curso bifasico (com uma segunda fase observavel em 6 a
12 horas, apesar do tratamento inicial ter sido bem sucedido). Se houver recidivas, o
tratamento deve ser instituido novamente.

Diagnéstico

Baseado na historia pregressa detalhada (se o animal ja teve perante uma reac¢do anafilatica
anteriormente ou ndo, entre outras questdes), na anamnese e nos achados clinicos.

E muito provavel tratar-se de choque anafiltico quando qualquer um dos 3 critérios
seguintes se verifica:

1. O inicio agudo de uma doenca (minutos a varias horas), com envolvimento da pele,
tecido da mucosa, ou ambos (por exemplo urticdria generalizada; prurido ou rubor;
labios inchados, lingua, vulva). E pelo menos um dos seguintes sinais:
a. Comprometimento respiratério (por exemplo, dispneia, sibilos/
broncoespasmo, estretor, pico de fluxo expiratério [PFE] reduzido, hipdxia);
b. Pressdo arterial baixa (PA) ou de sintomas associados a disfuncdo organica
(por exemplo, colapso, sincope e incontinéncia).
2. Dois ou mais dos sinais seguintes que ocorram rapidamente apds a exposicao a
alérgenos (minutos a vdérias horas):
a. Envolvimento das mucosas e/ou pele (por exemplo urticéria generalizada,
prurido, rubor);
b. Comprometimento respiratério (dispneia, sibilos/ broncoespasmo,
estretor, PFE reduzido, hipoxia);
c. PA baixa ou sintomas associados a disfun¢do organica (colapso, sincope e
incontinéncia);
d. Sinais gastrointestinais persistentes (dor abdominal e vomito).
3. Reducdo da pressdo sanguinea apds exposi¢cdo a um alérgeno conhecido (minutos
a varias horas):
a. Jovens: pressdo sanguinea sistdlica baixa ou decréscimo > 30%;
b. Adultos: pressdo sanguinea sistdlica <90mm Hg ou decréscimo >30% em
relacdo ao seu nivel basal. (3)

23



1. Manter a via aérea desobstruida, entubacéo e administracéo de O2 se necessario

2.1.Hiperagudo 2.2. Reacdo severa 2.3. Reacdo ligeira a moderada
Epinefrina 0,01mg/kg IV ou Epinefrina 0,001mg/kg IV ou 5. Anti-histaminico
M IM 0,1ml/kg (0,1 ml de Ex. Difenidramina 1-4mg/kg em caes
0,1ml/kg (1ml de epinefrina <+ epinefrina +9ml de solucéo e 0,5-2mg/kg em gatos PO g8-12h
1mg/ml+9ml solugéo salina) salina)

3. Estabelecer o acesso IV
Fluidos cristaloides isoténicos:
-Cées: 90ml/kg/h

- Gatos: 50ml/kg/h
Administrar até efeito

4. Se a hipotenséo (PAM <60 mm Hg) persistir calcular a dose de coloides
sintéticos a administrar.
Caes: Hidroxietilamida 5-20ml/kg (durante 15min)
Gatos: Hidroxietilamida 2,5-10mg/kg (durante 15min)

6. Succinato sodico de prednisolona ou metilprednislona 2mg/kg durante 10 min
ou fosfato sédico de dexametasona 0,5mg/kg IV

7. Se a hipotensao persiste, administrar epinefrina até efeito
Iniciar infusdo continua 1ml/kg/h
(Adicionar 4mg de epinefrina/1L de solugdo salina)

8. Dispneia devido a broncoconstricdo — Salbutanol 4ug/kg 1V ou terbutalina 0,01
mg/kg SC.
Se divido a edema pulmonar — Furosemida 0,5mg/kg IV

Monitorizar frequéncia cardiaca, respiratoria e pressao sanguinea

Figura 11 — Plano de monitorizagdo e intervencgdo
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Procedimentos
Parar todas as causas possiveis de exposicdo ao alérgeno.
1. Manter a via aérea permedvel, entubar e administrar oxigénio, se necessario.

2. Obter acesso endovenoso:
2.1. Se a reacdo for hiperaguda: administrar epinefrina a 0,01mg/kg (0,1ml/kg de uma
solucdo de 1:10.000 IV, esta solucdo é preparada adicionando 1ml de epinefrina + 9 ml
de solucdo salina. A concentragdo de 1 ml de epinefrina é 1mg/ml).
2.1.1. Se ndo se conseguir obter um acesso venoso e 0 paciente estd
inconsciente ou entubado:
2.1.1.1. Administrar epinefrina na veia sublingual ou no parénquima da
lingua;
2.1.1.2. Via algalia no tubo endotraqueal ao nivel da carina;
2.1.1.3. Transcutaneamente na traqueia (pode ser necessario duplicar a
dose se ndo houver resposta).
2.2. Se areacao for severa:
Administrar epinefrina a 0,001ml//kg de uma solugdo de 1:100000 IV ou IM (preparada
adicionando 0,1ml de epinefrina a 1:1000 [1mg/ml] e diluir em 9ml de solugdo salina).
2.2.1. Se indicado, repetir em 20-30 minutos ou mais cedo se necessario.
2.3. Se areacao for ligeira a moderada e normotensiva ir para o ponto5e 6.7

3. Fluidoterapia a uma taxa de 1,5-5ml/kg/min (90ml/kg/h no cdo e 50ml/kg/h no gato)
ou administrar até efeito.

4. Se a hipotensdo (PAM < 60mm Hg) nao for responsiva a administragcdo dos volumes
de fluidos descritos anteriormente adicionar um coloide( por exemplo hidroxietilamida)
em bdlus de 5-20ml/kg no cdo e 2,5-10ml/kg no gato durante 15 minutos.

Monitorizar a pressao arterial e a resposta fisica (isto €, melhoria do estado mental e da
qualidade do pulso, para orientar a terapéutica subsequente).

5. Anti-histaminicos:
5.1. Difenidramina 1-4mg/kg em c3es e 0,5-2mg/kg em gatos PO cada 8-12h ou
5.2. Tripelamina 1mg/kg IV ou IM a cada 12h

6. Corticosteroides de acdo rapida devem ser administrados IV pelo menos uma vez,
guando metade dos fluidos calculados anteriormente tiverem sido administrados.
Succionato sédico de prednisolona, sucinato sédico de metilprednisolona na dose de
2mg/kg IV administrado lentamente durante 15-20 min ou IM (ndo administrar mais
rapido porque pode ocorrer vasodilatacdo e piorar o estado de choque) ou fosfato
sédico de dexametasona 0,25-0,5mg/kg IV lento, IM, SC. Os corticosteroides podem
ajudar a controlar uma reacgdo anafilatica em curso se houver uma libertacdo persistente
de mediadores da inflamacdo, contudo, o seu beneficio em reverter situacGes que
ameacam a vida é questionavel e por isso ndo devem ser usados até que a maior parte
do volume de fluidos endovenosos ter sido administrados ja que os corticosteroides
causam hipotensdo por vasodilatagdo. Doses mais elevadas de corticosteroides ndo sao
recomendadas.

7. Se a hipotensao persistir, apds a realizagao dos procedimentos anteriores, tentar:
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7.1. Epinefrina 1ml/kg/h em infusdo continua pela adi¢cdo de 4mg de epinefrina
a 1L de soro fisioldgico, dosear até efeito ou calcular a dose de 1-10ug/kg/min

ou

7.2. Dopamina a 2-10ug/kg/min em infusdo continua comegando pelo limite

inferior.

Dosear até efeito pela monotorizacdo da pressdo arterial ou frequéncia cardiaca. O efeito é
rapido e se ndo for observado nenhuma resposta apds 15 seg., aumentar a taxa de infusdo.
Quando a pressao arterial aumenta ou a frequéncia cardiaca aumenta, diminuir a taxa de

infusdo.

Se a frequéncia cardiaca aumenta imediatamente apds o inicio da infusdo, reduzir a taxa da
infusdo continua. Quando o paciente estiver estabilizado reduzir gradualmente a taxa de infusdo
continua enquanto se mantem o paciente estdvel. Ndo terminar a taxa de infusdo de forma
abrupta a ndo ser que seja necessario devido a sobredosagem, para evitar hipotensao aguda.

8. Monitorizar as proteinas totais e hematdcrito apds a administracdo de coloides e
cristaloides para avaliar o efeito da hemodiluicdo.

9. Se necessario devido a dispneia administrar
9.1. Se devido a broncoconstricio administrar salbutanol IV. Monitorizar a
frequéncia cardiaca e a pressdo arterial. Parar se a pressao arterial diminuir e ou
a frequéncia cardiaca aumentar.
9.2. Se a dispneia é devido a edema pulmonar administrar furosemida 0,5mg/kg

V.

10. Administrar famotidina 0,5mg/kg cada 12 horas se suspeitar de ulceracdo gastrica

apos a ressuscitagdo. (1)

Nota: A difenidramina a dose mdaxima total é de 50mg pode ser administrada IM cada 8 horas
(nunca administrar IV devido a hipotensdo e vomito), no entanto em Portugal esta posologia

nao esta disponivel. (1)

Progndstico

O progndstico depende de animal para animal e baseia-se na severidade e
progressdo da reagdo. Sinais clinicos respiratdrios podem ser mais severos em animais que
ja tenham patologias respiratdrias (Ex. asma). Se a rea¢do for muito severa e ndo for
instituido o tratamento rapidamente o animal pode morrer, no entanto, sempre que se

consegue instaurar o tratamento atempadamente o progndstico é bom.

Valores de referéncia

Valores normais de referéncia

cAo GATO
Frequéncia cardiaca 70-160 (180) bpm 110-240 bpm
Frequéncia respiratoria 10-40 rpm 10-40 rpm
Temperatura retal 3892-399C (+/- 0,52C) 382-399C (+/- 0,59C)
Tempo de replegao capilar 1-2” 1-2”
Pressdo arterial média 60-100 mm Hg 60-100 mm Hg
Pressdo arterial sistdlica 90-140 mm Hg 80-140 mm Hg
Pressdo arterial diastélica 50-80 mm Hg 55-75 mm Hg
Pressdo venosa central 0-10 cm H20 0-5cm H20
Volume de urina 1-2 ml/kg/h 1-1,5 ml/kg/h
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6. Choque hipovolémico
Rita Teles e Joao Lourengo

O choque hipovolémico é uma sindrome em que ha uma diminui¢do da perfusado sanguinea,
por diminui¢do do volume de sangue em circulagdo = Falta de nutri¢do, hipdxia e morte
celular.

Causas

Hemorragia, diarreia, vomito, doenca renal, queimaduras ou perdas intracavitdrias (edema ou
ascite)

Fisiopatogenia

A Figura 12 resume alguns mecanismos da fisiopatogenia do choque hipovolémico.

Desidratacdo Trauma Perda de sangue a
/ \ partir de vasos
Hemorragia
Passagem de
Diminuigdo ﬂ;i)do parao Mediadores
do volume © espaco inflamatérios

\\ / \ aumentam
Diminuigao

retorno venoso Perda de sangue

circulante g
» . \ Balx3
) v pressdo

Baixa pressdo arterial
venosa ‘ Cth:lue ‘
‘ Ma perfusdo dos orgdos ‘
A
PELE CEREBRO CORACAO RIM Todos os

+tAanidAn

Figura 12. Fisiopatogenia do choque hipovolémico
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Sinais clinicos

Sinaiz Clinicos Alteragdo

Alteracto do estado mental  Deprimide ou confuso

Mucosos Palidas e/ou secas

Tempo de replecio capilar  Maior que 2 segundos

Frequéncia Cardiaca Gatos:120-150 bpm, insuficientes para aumentar o débito cardiaco.

Cdes: s& maior gue 220- 240 bpm, hd diminuicdo do debito
cardiaco devido a tempo de enchimento ser demasiado curfo.

Extremidadeas Fricis
Pulso femoral Fraco

| Hipotens&o Press@o arterial media diminuida: menor que 60mmHg
Oxigenagéo Alterada de houver anemia

Considera-se saturagdo baixa se menor que 7%
Pressto Parcial de Oxigénio [P,0,) estard normal s& o sistema
respiratério estiver normal.

Metabolismo Acidose Lactica

Tratamento (cao)

LR, Plasma ou NaCl 0,9%
90ml/kg

1/, em 15 minutos. Reavaliar!

l
[

[

Melhoria dos sinais

|

Né&o melhorou: !/; em

clinicos: Administrar as s S Edema ou
perdas inciais em 6-8h 15 minutos. Reavaliar! hipoproteinémia
[ .
1 ]
Melhoria dos sinais Né&o melhorou: Coloides
clinicos: Administrar as
perdas inciais em 6-8h 3 a10 mg/kg em bolus

Melhoria dos sinais
clinicos: Administrar as
perdas inciais em 6-8h

Na&o melhorou: Verificar
as cauvsas de falha®

Reavaliagdo
s Vasopressina: 0,01-0,04

— ~ mU /kg/min. CRI
* Frequéncia Cardiaca

* Frequencia

Respiratéria
* Mucosas Traumatismo craniano e lesSes
* TRC pulmonares: Solugdes hipertonicas
« TRPC a 7,5%: bolus de 4 a 8 ml/kg
* Pulso

Figura 13. Tratamento do choque hipovolémico
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Quando é que devemos administrar coloides?
e Volume de cristaloides demasiado grande.
e Auséncia de resposta ao tratamento com cristaloides
o 50% do volume de choque.
e Se surgir edema antes da fluidoterapia.
e Se adiminuicdo da pressao oncética ou hipoproteinémia:
o proteina inferior a 35 g/L
o albumina inferior a 15 g/L.
e Quando é necessdrio uma duracado do efeito maior, mais de 24 horas.
Monitorizagao
e Volumes insuficientes
o Persisténcia de taquicardia, pulso fraco, hipotensao, fraca producao de urina
e Volumes excessivos

o Taquipneia com dispneia, edema periférico ou pulmonar, aumento de peso,
fervores humidos a auscultacao.

Referéncias bibliograficas

Aldrich, Janet (2007). Assessment and diagnosis of shock. BSAVA Manual of Feline and Canine Emergency
and Critical Care. Gloucester, United Kingdom.

Davis, Harold (2013) “Fluid Therapy Guidelines for Dogs and Cats”, Veterinary Practice Guidelines, AAHA.
Pachtinger, Garret E. (2014) “Hypovolemic Shock”, Clinician’s Brief
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7. Trauma cranio-encefalico
Miriam Pereia e Beatriz Santos

O tratamento de qualquer paciente com trauma cerebral envolve a realizagdo de uma avaliacdo
precisa para identificar a extensdo da lesdo, prevencdo de danos cerebrais adicionais e
manutencdo da pressao de perfusdo cerebral e funcdo dos restantes 6rgdos, sendo necessario
intervir o mais rapidamente possivel.

Existem varias recomendagdes para o tratamento destes pacientes, contudo a falta de
informacdo em medicina veterinaria, ndo permite a formulacdo de um protocolo objetivo, sendo
necessario recorrer a informacao disponivel no campo da medicina humana para tal. Também
aqui ndo existe um tratamento padrdo definido, existem, sim, uma série de recomendacbes
elaboradas com base em evidéncias cientificas. As mais conhecidas sado as “Guidelines for Severe
Traumatic Brain Injury” sugeridas pela Brain Trauma Foundation, que tém como objetivo
impedir o aparecimento de lesdes secundarias e manter a pressdo de perfusdo cerebral (PPC)
dentro dos valores aceitdveis, através do tratamento da hipotensao sistémica e hipertensao
intracraniana (edema cerebral). E maioritariamente nessas indicacdes que se baseia este
protocolo.

Sinais clinicos

Sintomatologia

» Alterogdes Compartament ois - deméncic, ogressividode,
vocolzogdes:
» Amowxose contraloteral heod-pressing, cirching.

Lestes mas
difusas & danos * Alleragdo do estodo de corsciéncla - estupor ou comos
cerebral mak o Sem que haja dEIUNGSO 408 NENes Crenicnos.
extenscs

» Allerogdo do estado de conscidncia - estupor ou coma;
* Allerogdes respratonos & neurc-oftcimoldgicos:

» DEIUNGBO dos nenves cranicnas (1)
» Distungdes motoras (hemiplegic psiateral ou tetroplegial.

» Raro;
* Alferogdes no postura e marcho [tremores de Intengdo, otaric
a diemetria sem DG&S‘OI.
. mediatamente ou até é dias apds trauma °

Figura 14.Sinais clinicos de TCE
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Estabilizagdo Sistémica

e Posicionamento do animal: A posicao geralmente adotada consiste na elevacao da cabeca
em cerca de 302 em relagdo ao plano horizontal. Tal permite uma reduc¢do da Pressdo
intracraniana (PIC) por facilitar a drenagem venosa, sem efeitos negativos na PAM e na
oxigenacdo cerebral, um aumento ligeiro da PPC e se necessdrio, nutricdo entérica com
riscos reduzidos.

e Oxigenagdo e Ventilagdo: E recomendada a realizagio de oxigenoterapia a todos os
pacientes com trauma cerebral na medida em que hipoxia e hipercapnia resultam em
vasodilatacdo cerebral o que deve ser evitado em pacientes com edema cerebral. Existem
varios métodos disponiveis para tal, como mascaras, jaulas, entubacdo endotraqueal e
canulacdo, sendo que o Ultimo deve ser evitado se provocar desconforto e
consequentemente reflexo de espirro no paciente pois tal causa aumento de PIC. O estado
de oxigenacdo do paciente pode ser avaliado através da medicao da frequéncia respiratéria,
observacdo do padrdo respiratério, cor das mucosas e lingua, através da auscultagao
tordcica ou de métodos analiticos. Deve-se controlar a Pa02 e PaCO2 (através da
pulsioximetria, capnografia e ou gasimetria). Realiza-se ventilagdo em pacientes com lesdo
intracraniana grave, perda de consciéncia, PaCO2 superiores a 50 mm Hg e SpO2 em
declinio, apesar do maneio adequado.

e Fluidoterapia IV: O principal objetivo da realizacdo de fluidoterapia no paciente com trauma
cranio-encefalico é aimediata restauracdo da perfusdo e oxigenacdo dos tecidos, impedindo
a ocorréncia de hipovolémia, assegurando normotensdo e uma adequada PPC. Idealmente,
a pressao sistodlica deve ser restaurada para 90 - 100 mmHg, a pressdo distdlica para > 40
mmHg e a pressao arterial média para 60 - 80 mmHg. Existe alguma controvérsia quanto a
melhor escolha de fluidos para a ressuscitacdo de pacientes com TCE, sendo que as opc¢des
disponiveis incluem cristaldides isotdnicos, cristaldides hiperténicos, coldides artificiais e
ainda sangue e seus derivados. A escolha do tipo e dose de fluido deve depender do quadro
clinico do paciente, da gravidade do trauma, do volume de sangue perdido e das potenciais
complicagdes que possam advir da escolha efetuada, contudo, regra geral a reposi¢do
volémica inical envolve a administracdo de solugdes salinas hipertdnicas e/ou coldides.

o Hiperténicos — usados para a reposicdo inicial da volémia (tratamento do choque).
O potente efeito oncdtico destas solugdes salinas hipertdnicas vai permitir a rdpida
expansdo do volume sanguineo circulante, através da passagem dos fluidos do
espaco intersticial e intracelular para o espago intravascular em apenas 3 minutos
apds a sua administracdo. Ocorre, assim, a expansdo do plasma e redugdo do
conteudo hidrico cerebral (diminuicdo da PIC), o que permite o restabelecimento da
normotensdo, limitando ao mesmo tempo, a quantidade de fluido necessaria para
tal. O seu efeito é relativamente curto, pelo que estas solu¢des podem ser usadas
em combinagdo com coldides como Dextrano-70 para que permanegam no espaco
intravascular por um periodo mais longo de tempo.

= Solugdo salina hipertdnica7.5%: 3-5 ml/Kg em cdes e 2-4ml/Kg em gatos
durante 5-10 min;
= Coldides: 5-10 ml/Kg

Evitar administrar estas solugdes em animais desidratados ou com hipernatrémia.

Como as solugdes salinas atuam provocando a desidratagdo dos tecidos é essencial
qgue a sua administra¢do seja seguida pelo uso de solugdes cristaldides isotdnicas
numa taxa que preveja as necessidades de manuteng¢dao mais as perdas didrias.
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o Coldides — Podem ser usados isolados ou, como ja referido, em conjunto com
solugdes salinas hiperténicas para prolongar o seu efeito osmético.
O hidroxietilamido é um coldide particularmente eficaz na reposi¢ao da volémia
devido ao seu longo tempo de semi-vida intravascular, sendo o fluido de elei¢ao de
muitos autores para restaurar a pressao sanguinea normal. Esta também descrito o
uso de Dextrano - 70, entre outros, porém nao exibe a eficdcia do hidroxietilamido
ou das solugdes salinas hipertdnicas, para além disso a sua metabolizacdo provoca
aumento das concentracgdes séricas de glucose - desvantagem em pacientes vitimas
de TCE. Nao existem evidéncias de que a ressuscitacdo com coldides aumente a taxa
de sobrevivéncia em humanos em comparacdo com cristaléides e, para além disso,
estd associada a custos mais elevados pelo que certos autores consideram que a sua
utilizacdo nao esta indicada nestas situagdes.

o Isotdnicos — O seu uso permite uma rapida expansao do volume vascular e reversao
de alteragdes como acidose latica, que resulta da hipoperfusdo dos tecidos. O mais
utilizado é o NaCl 0,9%, porque tem um maior gradiente osmético e ndo tem calcio.
Desaconselha-se o uso isolado de cristaldides isotdnicos na reposicdo volémica
inicial pois cerca de 75% do seu volume extravasara para o espaco intersticial ao fim
de uma hora apés a administracdo; Isto torna necessarios volumes muito maiores
para que se consiga restaurar o volume sanguineo o que poderad levar a exacerbacao
do edema cerebral e aumento da PIC. Para minimizar os potenciais efeitos negativos
da administracdo de cristaldides isotdnicos, deve-se administrar, para reposicdo
inicial da volémica, primeiramente 25% da taxa de choque (c3es é 80-90 mL/kg e 50-
55 ml/kg para gatos (IV)) e reavaliar os pardmetros de perfusdo apds a
administracdo dessa porcao de fluidos. De modo a assegurar a necessidade ou nao
da administracdo de mais 25% da dose de choque. Regra geral, se a administracdo
de 50% do volume de choque de cristaldides isotdnicos calculado ndo tiver causado
uma melhoria considerdvel do estado clinico do paciente deve-se considerar mudar
de fluido ou adicionar outro tipo de fluido, nomeadamente solucées cristaldides
hipertdnicas e/ou coldides.

o Transfusdo sanguinea - s6 se necessario.

Dopamina/Dobutamina —Sé se deve recorrer a modeladores da PA se PIC ndo diminuir apds
a administracao de fluidos. A Dobutamina é a primeira escolha em cdes, na dose de 2-20 pg
/Kg/min, em infusdo continua. Nos gatos a Dobutamina podera levar ao aparecimento de
episddios convulsivos, portanto deve-se optar antes pela Dopamina na dose de 2 — 10 pg
/Kg/min, também em infusdo continua. A Dobutamina esta contra-indicada em casos de
cardiomiopatia hipertrdfica e a Dopamina em casos de choque cardiogénico.

Analgesia /Anestesia — Nestes pacientes é essencial o controlo da dor e agitacdo, porque
tal pode levar a um aumento da PIC, mas o grau de analgesia e sedagdo deve ser equilibrado,
com preservacao da PA e estado de ventilagdo. Caso seja necessario proceder a anestesia
geral deve-se evitar uma sedag¢do demasiado profunda (risco de depressdo excessiva das
funcdes respiratdria e cardiovascular). Outro fator a ter em conta é que pacientes com TCE
tém a BHE esta danificada pelo que os farmacos anestésicos ou analgésicos administrados
podem exacerbar as lesGes cerebrais secundarias, portanto a dose administrada deve ser
mais baixa que o normal, de modo a minimizar os efeitos secundarios. Como tal, pode-se
optar por um farmaco de acdo curta e com efeito minimo sobre a regulacdo da perfusdo
cerebral, por exemplo o Propofol, em bolus de 1 -2 mg/kg ou infusdo continua 0,1 a 0,6
mg/kg/min (Dose maxima de 6 mg /kg/h). Resumo na Figura 15.
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Oxigenoterapia Fluidoterapia IV Analgesia
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Fentand 0.2 5 0.7 pzefimin
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ndo L
Dobutamina em Dopamina em infus3o No sdministrar &m animais
nfusdo continua continua de sidratados ou hipe rnatré micos
25, 2-20 pg FKgimind Gatos. 2-10 g SKg min

Figura 15. Estabilizacdo sistémica em TCE.

Estabilizagdo Intracraniana

Terapia hiperosmolar: Tem como objetivo criar um gradiente osmdtico que cause a
movimentagcdo de 4agua a partir dos compartimentos cerebrais extracelular e
intracelular para os vasos, diminuindo assim o volume intracraniano e melhorando a
complacéncia, o que vai conduzir a reducdo da PIC. E fundamental evitar um estado
hipoosmolar no paciente com TCE, correndo o risco de agravar o edema.
Tradicionalmente recomenda-se que a osmolaridade sérica seja mantida entre os 300-
320 mOsm/L.

O

Manitol - é um diurético osmadtico que pode ser muito util no tratamento da
hipertens3o intracraniana em vitimas de TCE. E estdvel e de acdo prolongada,
sendo eficaz na rapida reducdo da PIC e na melhoria da oxigenacdo cerebral
tanto global como peri-lesional. Atua de duas formas, por aumento da
osmolaridade e vasoconstricio reflexa na PIC. Deve ser administrado
preferencialmente sob a forma de um bolus ao longo de um periodo de 15
minutos ao invés de infusdo continua, numa dose de 0,25 a 1 g/kg, embora as
doses mais altas tenham um efeito mais prolongado. A administracao repetida
de manitol leva a um aumento significativo da diurese, o que pode levar a um
estado resultar em desidratagdo e no aparecimento concomitante do risco de
hipotensao e isquémia. Como tal o uso de manitol é um pouco controverso,
sendo apenas recomendado nos pacientes mais criticos (estupor ou coma), ou
cujo estado clinico se encontre em deterioracdo. E essencial a monitorizagdo da
osmolaridade sanguinea, electrélitos e pressdo arterial, de modo a evitar
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hipernatrémia, hiperosmolaridade (<320 mOsm/L) e hipotensdo (PS <
90mmHg). Para evitar a manifestacdo destes efeitos secundarios, a
administracdo de manitol deve ser limitada a um maximo de 3 bolus/24h.

o Solucdo salina hipertdnica — ja referido anteriormente.

—

Terapias auxiliares
Intracraniana

' SE o sstado cinco sofrz detenorsgdo, spesarcs

' Terapia anti-convulsiva

implementagio de terapiz médics adequads,

Terapéutica hiperosmolar

o .

Benzndiazepinas
Manitol Diazepam
Bolus durznts 15 min 0.5 -2 mg'icg [V.ractal, M) bolus = 5=

Tratamento

cirdrgico

Antes gue ooorra

dang irreversivel

02531 nmcmssario nfusio comtinos Midriase hilateral ‘
! _a g'kg } W dose mix 20 mEkg
[dozes mai altas efeito + . .
Craniect omia
prokonzado) Midazolam -
: I descompressiva
max de 3 bolus/24h 008 -0Emg SEg L W) —
solugbes
Hipert Gnicas
’ SE nio '
50 em padentes mais resuitar # Rezmogic os hemetomas
criticos ® Al gz PiC
Quadro dinico em ‘ ® Comeglo e fraturss do
declinio (ex: crénio
obnubilado, estupor, 1% Fenobarhital & Obliteragao dos ventnculos
coma)

Figura 16. Estabilizagdo intracraniana e terapias auxiliares

Terapias auxiliares

e Corticoesterdides - as ultimas recomendacées da BTF desaconselham a administracao
de corticosterdides. A Unica situacdo em que é recomendado o uso destes é nos
pacientes com trauma severo da face, orofaringe e ocular, tendo como objetivo reduzir
0 edema e manter as vias aéreas desobstruidas.

e Hipotermia terapéutica — A literatura atual tem vindo a falhar em suportar
consistentemente a influéncia positiva da hipotermia profildtica na mortalidade e
morbilidade, o seu uso nao pode ser aconselhado enquanto terapia de primeira linha

7 .

para pacientes com TCE. Deste modo, a hipotermia é considerada atualmente um
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tratamento experimental que ndo estd validado para medicina veterinaria e que é
controverso em medicina humana.

e Terapia anti-convulsiva — Caso ocorram convulsdes ou estejam presentes fatores de
risco é indicado terapia anti-convulsiva adequada para reduzir lesdes cerebrais
secundarias. Ndo existem recomendacdes para o uso de terapia anti-convulsiva
profilaticamente em medicina veterindria, mas se estiverem presentes fatores de risco,
é razodvel considerar o seu uso durante os primeiros sete dias. Caso ocorram
convulsées, as benzodiazepinas, como o diazepam e o midazolam, devem ser usadas
como tratamento de primeira linha, uma vez que sdo fdrmacos injetdveis potentes e de
acao rapida, embora os seus efeitos sejam apenas temporarios. Diazepam na dose 0.5-
2.0 mg/kg (IV até uma dose maxima de 20 mg, via retal, intranasal) e o midazolam na
dose 0.06-0.3 mg/kg (IV,IM). Se a administragdo de uma ou duas doses de diazepam ndo
for suficiente para controlar a atividade convulsiva ou para manutencgdo a longo prazo,
deve-se considerar a adicdo de outro farmaco anticonvulsivo, de longa acdo
(barbituricos — fenobarbital), embora se deva ter em conta que este podera demorar
algum tempo até fazer o efeito pretendido. Caso o animal ndo responda ao tratamento
descrito poder-se-a recorrer: 12 levetiracetam, 22 anestésicos de curta agdo (propofol),
32 anestésicos volateis.

Cuidados de suporte

Dever-se-a ter em conta o estado de cada animal. Avaliar a necessidade de compressao vesical,
lubrificacdo ocular. Administrar protetores gastricos como a Ranitidina ou o Omeprazol. Nas
primeiras 36 horas deve-se realizar nutricdo entérica em conjunto com uma terapia pro-cinética,
por exemplo com Metaclopramida.

Tratamento cirurgico — craniectomia descompressiva

A cirurgia deve ser reservada para pacientes que nao revelem melhorias ou cujo estado clinico
sofra deterioracdao apesar da implementacdo de terapia médica adequada, mas deve ser feita
antes que ocorra dano cerebral irreversivel, o que é indicado pela presenca de midriase bilateral.
Antes da realizacdo de qualquer procedimento cirurgico é indicada a realizacdo de um
planeamento com base em técnicas de imagiologia avancadas, como TAC ou RM. A cirurgia esta
indicada para remocdo de hematomas que possuam um efeito massa significativo e
consequentemente estejam a deslocar estruturas intracranianas e a elevar a PIC, alivio da PIC
ou remogdo de fragmentos dsseos em traumas penetrantes e elevagdo de fraturas em
depressao.

Monitoriza¢ao da pressao intracraniana

A PIC pode ser monitorizada através da coloca¢do de um transdutor de pressdo ou de fibra dtica
através dos espacos epidural, intraaxial ou intraventricular. Contudo este processo estd
associado a custos elevados, o que limita o seu uso em medicina veterinaria, tanto para
monitorizagdo como para investigacao. De notar, contudo, que a monitoriza¢ao da PIC ndo é um
procedimento livre de riscos, podendo causar desenvolvimento de edema, hemorragia, dano do
parénquima cerebral e infegao.
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Monitorizagao

Progndstico

O objetivo fundamental do tratamento é que o animal recupere para um nivel funcional que
seja aceitdvel para o proprietdrio. O progndstico de recuperacao de pacientes com TCE depende
da gravidade, causa e localizagdo da lesdo, bem como da eficdcia e rapidez do tratamento das
lesBes primarias e secundarias. A previsdao do progndstico pode ser dificil, sendo que a Escala de
Glasgow Modificada pode ser util neste propdsito. Devem realizar-se diversas reavaliagdes
neurolégicas independentemente da apresentagao do paciente e ndo se devem tirar conclusdes
precipitadas quanto ao progndstico, baseadas na apresentacdo inicial. Como raramente o
traumatismo neuroldgico ocorre de forma independente de outras lesdes sistémicas, é também
fundamental fazer uma avalia¢do clinica completa do paciente para estabelecer um progndstico.
Trauma cerebral com percecdo de dor profunda intacta se tratado adequada e atentadamente

Avaliagdo clinica e laboratorial

Exame Clinico a cada 1 a 6 horas

Medir glicémia a cada 4/6 horas

Parametro Objetivo

Estado Mental Alerta

Exame Neuroldgico ECGM > 15
Cades pequenos < 140

Frequéncia cardiaca (bpm) Cdes grandes <120
Gatos 160 - 220

Frequéncia respiratoria (rpm) 15a20

Coloragdo das membranas mucosas Rosada

TCR (segundos) la2

Débito urindrio (mL/Kg/h) 1-2

Temperatura corporal (2C) 37,2a38,3

PAM (mm Hg) 60 a 80

PS (mm Hg) 90 a 100

Pa02 (mm Hg) >90

PaCO2 (mm Hg) 35a45

Sp02 (mm Hg) >97%

Hematocrito (%) >25%

Glucose (mg/dL) <200

Lactato (mmol /L) <2

pH >7,32

Défice de base -2a+2

Pressdo intracraniana (mm Hg) 5a12

esta normalmente associado a um bom prognéstico.
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8. Intoxicagao por ibuprofeno
Raquel Valério e Sara Neto

O ibuprofeno é um anti-inflamatdrio-nao-esteréide com acao analgésica, antipirética e anti-
inflamatdria. O seu mecanismo de acdo passa pela reducdo da sintese de prostaglandinas
através da inibi¢do da cicloxigenase (COX -1, COX — 2).

Doses Toxicas Orais consoante Espécie
- Ulceras gastricas: 50 mg/kg
- Falha renal aguda e Glceras gastricas: 125 mg/kg
-, - Apreenses, ataxia, falha renal aguda e ulceras gastricas: 400 mg/kg
' - Potencialmente letal: 600 mg/kg

Os gatos s8o considerados duas vezes mais sensiveis que os cdes devido a sua
capacidade limitada de conjugagdo com o glicuraonil.

Sinais clinicos

Ulceras Gastricas

+J» Fluxo Sanguineo

| TGl Vomito +f-
sanguinalento
J» Muco Gastrico
Diarreia/Melena
%] ;
(o) Dor abdominal
(&
\E Letargia
v SNC Ataxia
48]
= /
. — Coma PU/PD
v
— Renal |- Fluxo Sanguineo IRA e Necrose Papilar Isostentria
Renal
— Hepatico Interaccdo M‘etabolltos Ictericia Oliguria/Anuria
& Proteinas
_Figura 17. Sinais clinicos em intoxicagdo por ibuprofeno
Diagndstico
Anemia T FA Hematuria
Hipoproteinémia TALT Piuria
Histdria de exposigio ao TUreia Proteintria
agente T Creatinina Isoestenuria

Cilindros de células
tubulares renais

Glicosuria (s/ T-glicémia)

Hipercalémia
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Tratamento

Gatos - Xilazina (0,44mg/Kg IM}
C3o - Apomorphine (0,03mg/kg IV
0,04 ou mg/kg IM/5C)
Indugﬁo da emese Em caso de hipoxia, convulsdo,
depressdo severa, perda de reflexo da

(Até 2h apos ingestdo axi i &N L - -
) Peraxido de hidrogenio 3% wémito n3o provocar o vamito

{1-2mil/Kg oral- uma repeticio s& necessario
10min depois]

Lavagem gastrica Agua tépida ou solugBo salina Quando a emése & contra-indicada.
(5-10ml/Kg - repetigies até o Recclher & primeira amostra para
conteudo ser limpida) andlise toxica do contetdo.
Administrar 1-4g/kg oral com 4-6 horas de

carvio ativado intervalo (1g por 5 ml dgua)

sucralfato: cdo - 0,5 a 1 g/25 kg PO BID para TID;
gato- 250a 500 mg PO BID a TID

) Omeprazol: cdo - 0,5 a 1 mg/kg PO 5ID; gato 0,7
Ranitidina, omeprazol e sucralfato “ | mgfkg POSID.

Ranitidina: cdo: 2mg/kg SC BID ou TID; gato
2,5mg/kg/dia IV BID

Acidose e Hipercalemia — Suplementar com

Bicarbonato de Sédio
Fluidoterapia : NaCL0,9 % , > 48h

-C3o-2a3ml/kg/h _ | Se Oligdrico: Manitol 0,25g/kg 5-10 min
-Gato—1 ml,fkgfh ~ Repetir em 30-40 min se diurese ocorrer
Insuficiéncia renal aguda: reversivel se ndo houver N Se continuar Oligurico: Furosemida , 2-4 mg;’l-:g 30

necrose das papilas

2 mg/kg gato 30 min

Repetir se ndo funcionar: 6mg/kg cdo 2mg/kg gato

Analogo da prostaglandina EL: Prevencdo de ulceras

Misoprostol gastricas. 56 cdo, 2 a 5 pg/kg a TID PO.

Figura 18. Tratamento de intoxicacdo por ibuprofeno
Nota: O tratamento para ingestdo recente segue o esquema apresentado. No tratamento para
ingestdo continuada ou ha mais de duas horas passa pela preveng¢do ou corre¢do da ulceragao

e/ou perfuragdo gastrointestinal, e da insuficiéncia renal aguda, instituindo a segunda parte do
protocolo (parte a azul). Ndo ha antidoto especifico para os AINES.
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Monitorizacao

Hemograma Completo: repetir se melena e hematoquézia presentes;
Painel de bioquimica: repetir a 48 e a 72 horas;
Uriandlise tipo Il: repetir em 72 horas depois de terminar os fluidos
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9. Intoxicagao por paracetamol

Raquel Valério e Sara Neto

E um composto sintético ndo opidide derivado do p- aminofenol com efeito analgésico e
antipirético. O seu mecanismo de acdo é semelhante ao dos AINE’s. E metabolizado pelo figado
conjugando-se com o sulfato, glutationa ou glucoronideo. Quando a capacidade de
metabolizagdo do figado é ultrapassada o metabolito mais toxico (N-acetil-p-benzoquinona)
provoca oxidacdo severa dos hepatdcitos e dos eritrécitos, levando a conversao de hemoglobina

em metahemoglobina. Nos gatos a via do glucoronideo ndo se verifica sendo estes muito

sensiveis ao farmaco.

Doses Téxicas Orais consoante Espécie

Sinais Clinicos

Aguda- cao)

- Hepatotoxicidade: 100 mg/kg
- Toxicidade Aguda:> 600 mg/kg

- Toxicidade Aguda: 50-100mg/kg

Depressio
Anorexia
Fragueza muscular
vamito
Taguipneia
Taquicardia
Hipersalivacdo
Edema facial e das extremidades
Mucosas acastanhadas/candticas
Hipotermia

Ictericia

Figura 19. Sinais clinicos em intoxicagdo por paracetamol
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Diagndstico
Anemia
L Metahemoglobinémia
Historia de - Sangue ¢ coloragio
exposigdo ao agente acastznhada

Medigio dos niveis
plasmaticos de
paracetamal 4 horas
apos ingestdo

Presenca de
comprimidos no
conteddo estomacal

Corpos de Heinz

‘™ FA Hemoglobindria Edema Pulmonar
T-ALT Bilirrubindria

TAST Metahemoglobinaria
‘T Ureia Hematuria

I Creatinina
Bilirrubinemia
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Tratamento

Antidoto: N-acetilcisteina

Fluidoterapia : NaCL 0,9 % > 48h
- Céo -2 a3 mlfkg/h
- Gato — 1 ml/kg/h

Insuficiéncia renal aguda: reversivel z2 ndo houver
necrose das papilas

=

Liga-se directamente aos NAPQI, fornece a cisteina
para a sintese de glutationa e eleva os niveis séricos
de sulfatos.

Dose de iniciagSo: 140-280mg/kg Po ou 140 mg/kg
em 5% dextrose IV;

Dose de manutengdo: 70 mg/kg po gsh durante 2-3
dias

(+ efectivo até 12h, pode ser dado ate’80 horas)

Se Oligurico: Manitol 0,25g/kg 5-10 min
Repetir em 30-40 min se diurese ocorrer

Se continuar Oligurico: Furosemida , 2-4 mg/kg cdo
2 mg/kg gato 30 min

Repetir se ndo funcionar: 6mg/kg cio 2mg/kg gato

Gatos - Xilazina (0,44mg/Kg IM)
C3o - Apomorphine (0,03mg/kg IV

Indugdo da emese

(Até 2h apos ingestd D}

0,04 ou mg/kg IM/SC) Em caso de hipoxia, convuls3o,

depressdo severa, perda de reflaxo de

Perénido de hidrogénio 3% vémito ndo provocar o vomito
(1-2mi/Kg oral- uma repetigio se necessario

10min depeis)

Lavagem gastrica Agua tépida ou solugdo salina Quando a emése £ contra-indicada.
424 2n 3065 ingestio) [5-10ml/Kg - repeticdes até o Recolher a primeira amostra para
[Ate 2h apos ingestao conteddo ser limpido) andlise toxica do conteddo.
Administrar 1-4g/kg oral com 4-6 horas de Se a N-acetilcisteina for dada por via
= - intervalo (1g por 5 ml dgua) oral, a administragdc do carvdc
carvao ativado Administrar sempre! activado deve ser retardada (2/3h).

=k

Oxigenoterapia

Acido Ascérbico

-+

Reduzir a metahemoglobina em hemoglobina.

Fazer quando PO; <60 mm Hg (=89 % Sat. Hb).

Reduzir a metahemoglobina em hemoglobina.

30 mg/kg PO/SC ou 20 mg/kg IV BID a QID

Tem propriedades antioxidantes e pode suplementar
a acgdo da glutationa na prevengdo da ligagio da
NAPQI com as proteinas hepaticas importantes

Cimetidina

Reduzir o metabelismo do paracetamol pelo
sistema citocromo P-450

5a 10 mg/kg PO TID a QID durante 48h

SAMe (s-adenosyl-metionina)

Aumenta os niveis de glutationa hepética
18 mg/kg PO para 1 a 3 meses
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Nota 1: A administracdo de corticosterdides e anti-histaminicos sdo dois farmacos contra
indicados neste tipo de intoxicagao. Nos casos de terapia hepatica agressiva, pode ser
necessario o uso de plasma fresco ou recém-congelado para os defeitos de coagulacao.

Nota 2: O tratamento para ingestdao recente segue o esquema apresentado, se a ingestdo for
continuada ou ha mais de duas horas ndo é necessario fazer os passos a amarelo, a exce¢do da
administracdo do carvdo ativado. Os passos a verde devem ser feitos apds o episédio agudo e
durante o tempo recomendado. A dura¢do do tratamento depende da dose de paracetamol
ingerida e dos sinais clinicos apresentados.

Monitorizacao

Metahemoglobinémia através de gota de sangue em papel filtro branco e comparar
com a cor do sangue de um animal normal;

Esfregaco de sangue periférico: avaliar presenca de corpos de Heinz;

Hematdcrito;

Painel de bioquimica: repetir a 48 e a 72 horas.
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10. Intoxicacdo por metaldeido (“veneno dos caracéis”)
Rafael Veiga e Diogo Teixeira

O metaldeido é uma substancia derivada do acetaldeido, disponivel sob a forma de cristais em
po. E utilizado mais comumente como moluscicida (no controlo de pragas de lesmas e caracdis),
pode ser utilizado como pesticida no controlo de peixes, sanguessugas e sapos e ainda como
combustivel para pequenos aquecedores.

Quando é utilizado sob a forma de moluscicida, € normalmente aromatizado, atraindo também
cdes e outros animais. O metaldeido é toxico para todas as espécies, afetando principalmente
animais domésticos, passaros e alguns animais selvagens, sendo que a espécie mais afetada sao
os caes.

Fisiopatogenia

Parte do metaldeido que é ingerido é parcialmente hidrolisado a acetaldeido pelo dcido gastrico
e é depois absorvido no estdbmago, enquanto o metaldeido nao hidrolisado é absorvido no
intestino. O mecanismo de acdo ndo é bem conhecido, mas pensa-se que o metaldeido e o
acetaldeido contribuem para a diminuigdo do GABA, serotonina, norepinefrina e monoamino-
oxidases. A dose letal desta substancia é de 100mg/Kg. Os principais érgdos alvo sdo o sistema
nervoso central, figado, rins e pulmdes.

Sinais clinicos

Os sinais clinicos sdo semelhantes em todos os mamiferos: vOmitos, taquicardia, ataxia,
tremores, diarreia, convulsGes, acidose metabdlica, hipertremia, hipersidlia, midriase e
nistagmos.

Os sinais podem aparecer 1 a 4 horas apods a ingestao do téxico e a faléncia hepatica pode surgir
apds 2 ou 3 dias.

Tratamento

Nao existe antidoto especifico para a intoxicagao por metaldeido. O tratamento consiste em
medidas de suporte e alivio de sintomas:

Perdxido de
hidrogénio diluido a
3% em agua tépida

Assintomatico

Carvao ativado (1-
5g/kg PO)

Figura 20. Tratamento da intoxicacdo por permetrinas em animais assintomaticos
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Diazepam 0,5-1mg/kg IV ou 1-4mg/kg via retal com
aumentos de 5 a 20mg a efeito

Bicarbonato de sédio

Laxante osmotico como Lactulose; Peréxido de
hidrogénio; lavagem gastrica (com agua tépida, até 50 -70
ml/Kg)

Sintomatico

Oxigenoterapia; restabeleer equilibrio hidrico

Carvio ativado (1-5g/kg)

Acepromazina 0,25-0,35mg/kg; Metacarbamol 150mg/kg
IV; Xilazina 1,1mg/kg, Fenobarbital 12mg/kg e se
necessario mais 2 doses de 4-6mg/kg a cada 20min;
propofol a CRI 0,1-0,4mg/kg/min

Figura 21. Tratamento dos pacientes sisntomaticos.
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11. Intoxicagao por dicumarinicos
Ana Pereira e Marta Gongalves

O envenenamento por anticoagulantes rodenticidas, vulgarmente chamados de dicumarinicos,
€ uma das intoxicacdes mais comummente encontradas em medicina veterinaria, sendo uma
das causas mais comum de desordens hemostaticas afetando os fatores de coagulagao.

E uma situacdo de emergéncia em que estudos demonstram 10 a 20% de mortalidade, apesar
do fato do antidoto ser altamente efetivo e facilmente encontrado — vitamina K. O problema
reside na possivel dificuldade em encontrar o diagnéstico prontamente e de utilizar as doses e
a duragdo de tratamento adequadas.

Existem fatores de coagulacdo dependentes da vitamina K, produzidos no figado. A vitamina K
funciona como um co-fator essencial no processo de carboxilagdo que torna os fatores de
coagulacdo ativos tornando-se, apds essa reacdo, na forma de epoxido, inativa. Para voltar a
forma ativa, hidroquinona, é essencial a enzima epoxideredutase (Figura 22).

Vitamina K
Hidroquinon Fatores de coagulacao
Dieta II, VII, IX; X
Quinona
/ Percursores inativos
CO2
Biota
intestinal Epoxido
Proteinas ativadas

Figura 22. O papel da vitamina K na ativacdo dos fatores de coagulacdo.

Os anticoagulantes rodenticidas atuam inibindo o processo de regenera¢ao da forma ativa da
vitamina K — hidroquinona — principalmente ao nivel da epoxideredutase.

Existem anticoagulantes rodenticidas de 12 e 22 gera¢do, importante devido a meia vida, que
em regra € mais curta nos de 12 geracdo e mais longa nos de 22 o que interfere com a duracdo
e dosagem do tratamento. Outra diferenca estd no aparecimento de manifestagdes clinicas que
em regra surgem 4 a 5 dias apds a ingestdo nos de 12 gera¢do, podendo surgir em menos de 24h
nos de 22 geracdo. A tabela abaixo mostra a distribuicdo pelos diferentes grupos:
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Hidroxicumarinicos de 12 geragao
Warfarina

Dicumarina

Cumafuril

cumatetralil

Indanedionas de 12 geragao
Difacinona

Clorfacinona

Pindona

Valona

Hidroxicumarinicos de 22geragao
Bromadifacum

Bromadiolona

Difenacoum

Miscelaneos

Sulfaquinoxalina

Sinais Clinicos
Sdo compativeis com deficiéncia na hemostase secunddria:

e hemorragia de um Unico local, intensa, para tecidos moles, articulacdes e cavidades
corporais (em vez de hemorragias nas mucosas ou superficiais)

e hemotdrax, hemomediastino e hemorragia do parénquima pulmonar

e dispneia (aguda e severa) e som abafado a percussdo

e ocasionalmente compromisso respiratdrio severo

e mal-estar e dor abdominal, que sdo os sinais cardinais de hemorragia visceral ou
abdominal.

Muitas vezes os pacientes surgem com choque hipovolémico secundario a perda de sangue
aguda e, quando sobrevivem ao episédio inicial de hemorragia, desenvolvem tipicamente
anemia por perda de sangue.

Podem ocorrer grandes areas de hematomas subcutaneos ou intramusculares, seja por
aparecimento espontaneo ou secundario a simples procedimentos como colheita de sangue ou
inje¢Oes intramusculares.

Além disto, com alguma frequéncia também podem surgir sinais clinicos de hemorragias para
os tratos gastrointestinal, respiratério e genito-urinario, incluindo hemorragia oral,
hematemese, melena, hemoptise, epistaxis, hematuria e hemorragia vaginal ou prepucial.
Equimoses cutaneas e hemorragia ocular também podem ser observadas.

Os sinais clinicos podem ser muitas vezes desafiantes para o diagndstico, sendo dificeis de
interpretar. Os animais podem ndo apresentar sinais externos de hemorragia mesmo
apresentando risco de vida devido a dispneia ou ao choque hipovolémico, ou com manifesta¢oes
inesperadas que refletem um local oculto de hemorragia, tal como tosse. E importante ter em
conta que nestes pacientes até o primeiro episédio de hemorragia pode ser severo, agudo e
potencialmente fatal.
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1) Quando suspeitar de intoxica¢do por dicumarinicos?

a) quando o proprietario assistiu ou suspeita da ingestdo do anticoagulante rodenticida,
ou quando a histdria clinica e anamnese sdo sugestivas dessa suspeita;

b) quando o animal surge com sinais clinicos sugestivos.
2) Perante qualquer suspeita, realizar colheita de sangue, sempre em vaso periférico, para:
- Tubo de EDTA e realizar as seguintes provas:
e Hemograma, hematdcrito, proteinas totais e contagem plaquetaria

- Tubo com citrato de sédio para realizar as provas de coagulagdo:

e Tempo de coagulacdo ativada (TCA), tempo de tromboplastina parcial ativada (TTPa),
tempo de protrombina (TP) e produtos de degradacdo da fibrina (PDF) (encontrar-se-ao
aumentados);

e Existe ainda o Trombotest® (PIVKA) que deteta a presenca de proteinas induzidas pela
auséncia de vitamina K, usado namedicina humana em pessoas medicadas com
varfarina (meio de diagndstico caro)

3) Abordagem Terapéutica

- Ingestdo recente (<2h):

e Induzir emése: xilazina 0,44 mg/kg IM no gato; ou perodxido de hidrogénio a 3%, dose
recomendada de 1-2 ml/kg PO (méaxima 50 ml para c3es e 10 ml para gatos, mas
devemos evitar nos gatos); ou solucdo salina muito concentrada PO;

e Lavagem gastrica: agua tépida ou solucdo salina (5-10 ml/kg) PO (tubo endotraqueal
para entubagdo gastrica) — retira-se o conteldo sob pressdo minima ou fluxo por
gravidade até que esteja isento de tdxico;

e Carvdo ativado: 1-4g/Kg PO no c3o e no gato;

e Tratamento especifico

-Ingestdo incerta ou antiga (>2h): Na abordagem terapéutica a Vitamina K1 (Fitomenadiona) é a
primeira opg¢do. A administracdo pode ser oral, subcutanea ou intramuscular, sendo que esta
ultima n3ao é recomendada pois frequentemente causa hematomas. A administragcdo
intravenosa ndo deve ser realizada porque é suscetivel de causar choque anafilatico.

Anticoagulantes rodenticidas de:
12 geragao:

Inicialmente2,5 mg/kg SC, e nas tomas seguintes 1-2,5 mg/kg dividido em diversas doses
PO 8-12h -5 a 7 dias.

22 geragao:

Inicialmente 5 mg/kg SC, e nas tomas seguintes 2,5 mg/kg PO 12-12h durante 3 semanas.
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Monitorizagao

E importante realizar uma reavaliagdo do estado de coagulacdo, 2dias apds cessar o tratamento:
verificar o tempo de protrombina --> caso esteja normal pode cessar o tratamento, caso esteja
ainda aumentado deve-se prolongar o tratamento por mais 2 semanas e repetir a
monitorizagao.

Complica¢bGes mais comuns:

e Transfusdo sanguinea (plasma ou sangue inteiro) em pacientes com choque
hipovolémico ou anemia aguda (SE Htc <16% + risco de vida)
e Atencdo a estados dispneicos - pode ser necessario recorrer a toracocentese.

Referéncias bibliograficas

Day, M., Mackin, A., Littlewood, J.( 2000) BSAVA Manual of Canine and Feline Haematology and Transfusion
Medicine; 1.2 edicdo; Inglaterra; p. 243-251;

Ramsey, |. (2014) BSAVA Small Animal Formulary; 8.2 edicdo; Inglaterra; p. 369 — 370;

King, L.; Boag, A. (2007) BSAVA Manual of Canine and Feline Emergency and Critical Care; 22 edicado;
Inglaterra; p. 206 — 207,

Banco de Sangue Animal; 2015; Manual de Hemoterapia; 2.2 edi¢cdo
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12. Intoxicagcdo por organofosforados
Ivo Fins e Tiago Flor

Os organofosforados sdo uma classe de inseticidas que inibem a atividade da acetilcolinesterase
(AChE), enzima que catalisa a reagdo de transformacgao da acetilcolina em acido acético e colina,
devido a uma fosforilagdo irreversivel da enzima. Esta inibicdo resulta num aumento de
concentracdo do neurotransmissor na jungao neuromuscular e nas sinapses do sistema nervoso
simpatico e parassimpatico. A exposicao a formulagGes antigas desta classe de inseticidas é
muito frequente dado que permanecem armazenados nas garagens por muitos anos.

Sinais clinicos

=» Sinais muscarinicos: salivacdo, lacrimejo, poliuria, diarreia, dispneia, emese, bradicardia,
miose e broncoconstricao.
=» Sinais nicotinicos: tremores musculares, convulsdes e fraqueza.

O inicio dos sintomas pode variar em funcdo do organofosforado ingerido, podendo demorar
desde minutos a dias, até surgirem os primeiros sinais. Assim, pode ocorrer o Sindrome da
Neuropatia retardada.

Tratamento

= Animal assintomatico: devera realizar-se descontaminag¢do por indugdo do vomito
(peroxido de hidrogénio a 3% em agua tépida), até 2 horas apds a ingestdo acidental e
administracdo de carvdo ativado (1 a 5g/kg PO) com um agente catartico como a
lactulose (2 a 4,5ml/kg PO). No caso de exposi¢do dérmica, deve lavar-se o animal com
detergente da loiga.

= Animal sintomatico: a terapéutica instituida com mais sucesso é a associa¢do de dois
farmacos - Atropina e Pralidoxima.

- Atropina bloqueia os efeitos muscarinicos, centrais e periféricos, dos
organofosforados. A dosagem nos cées € de 0,2 — 2 mg/kg (IV), e nos gatos é de 0,2 mg/kg
(IV), a cada 3-6 horas, sempre que haja sinais clinicos.

- Pralidoxima, interrompe a ligagdo dos organofosforados as enzimas
acetilcolinesterases, reabilitando a enzima e revertendo o efeito do inseticida. A dosagem
deve ser de 20 — 50 mg/kg, IM ou IV.

A utilizacdo de diazepam (0,5 a Img/kg IV), para tratamento das convulsdes, deve ser realizada
com precaugao.

Referéncias bibliograficas

Sutton N.M., Bates, N. e Campbell A. (2007). Clinical effects and outcome of feline permethrin spot-on
poisonings reported to the Veterinary Poisons Information Service (VPIS), London. J Feline Med Surg. 9:335-
9

Common household poisons and cats. URL: http://www.fabcats.org/catfriendlypractice/leaflets/poison/
Merola, V. Dunayer, E. (2006). The 10 most common toxicoses in cats, Peer-Review. Vet Med. 339-42
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13. Intoxicagao por permetrinas
Ivo Fins e Tiago Flor

As permetrinas sdo uma substancia presente em varias formulagdes veterinarias indicadas para
a erradicacdo de parasitas, como pulgas e piolhos, em alguns animais domésticos. As
apresentagdes spot-on com permetrina atingem concentrag¢des na ordem dos 45-60% e, quando
usadas segundo as instrucdes do fabricante, ndo apresentam toxicidade para a espécie canina
ou outras menos suscetiveis, como alguns roedores (hamsters ou porquinhos da india).
Contudo, os gatos sdo particularmente sensiveis a esta substancia. O uso inapropriado de
solugdes de permetrina em gatos, ou o contacto direto dos mesmos com outros animais
submetidos a este tratamento, pode causar convulsdes e posteriormente resultar em morte.

A permetrina é uma substancia neurotdxica que atua nos canais de sddio dependentes de
voltagem, aumentando o tempo que permanecem abertos, o que resulta numa ativagdo
repetitiva do nervo. Na maioria dos animais, a permetrina é metabolizada em sulfatos e em
glucorénidos, pelo enzima glucuronil transferase, que esta em défice na espécie felina. O défice
na enzima metabolizadora resulta na acumulagdo da toxina e na maior sensibilidade a esta
substancia. A dose toxica é de 100 mg/kg (exposi¢cdo dérmica)

Sinais clinicos

Os primeiros sintomas surgem normalmente 1 a 3 horas apds o contacto com o agente toxico.
Os seguintes sinais clinicos sdo apresentados do menos frequente para o mais frequente:

e dispneia e cianose

e retencdo urindria

e taquipneia

e alucinagdes

e epifora

e alopécia

e cabegainclinada,

e paragem respiratoria
e cegueira temporaria
e diarreia

e arritmias cardiacas
e ansiedade

e hipotermia

e desorientacao

e |etargia

e vémitos

e taquicardia

e hipertermia

e midriase

e ataxia

e hipersidlia

e tremores, espasmos e convulsdes.

Tratamento
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Nao existe um antidoto especifico para as permetrinas, sendo o tratamento essencialmente de
suporte.

As benzodiazepinas como o diazepam, na dose de 0,5 — 1 mg/kg IV, podem ser usadas para
controlar o aumento da atividade muscular. Em casos mais severos, as benzodiazepinas sdo
ineficazes no controlo das convulsdes. Como alternativa, recomenda-se o uso de barbituricos,
como o pentobarbital, na dose de 3 — 15 mg/kg IV, ou fenobarbital em bélus, na dose de 2 — 5
mg/kg IV, repetido até duas vezes, com intervalos de 20 minutos.

O metocarbamol é um relaxante muscular esquelético de acdo central, que pode ser usado
guando a terapéutica com barbituricos se mostra ineficaz. A dose recomendada para controlar
as convulsdes é de 55 — 220 mg/kg PO. A combinacdo deste depressor do Sistema Nervoso
Central com o diazepam pode ser Util no controlo das convulsdes refratarias.

Na auséncia de convulsGes e tremores, o gato deve ser lavado com dgua morna e sabdo de forma
a remover a permetrina.

Em gatos a administracdo intravenosa de emulsdes lipidicas tem tido sucesso terapéutico
(20% Intralipid® 0.25 mL/kg/min durante uma hora).

Deve ser monitorizada a temperatura corporal e administrar fluidos por via intravenosa, de
forma a proteger os rins da mioglobinuria resultante das lesées musculares.

Referéncias bibliograficas

Sutton N.M., Bates, N. e Campbell A. (2007). Clinical effects and outcome of feline permethrin spot-on
poisonings reported to the Veterinary Poisons Information Service (VPIS), London. J Feline Med Surg. 9:335-
9

Common household poisons and cats. URL: http://www.fabcats.org/catfriendlypractice/leaflets/poison/
Merola, V. Dunayer, E. (2006). The 10 most common toxicoses in cats, Peer-Review. Vet Med. 339-42
Haworth, Mark D., and Lisa Smart. "Use of intravenous lipid therapy in three cases of feline permethrin
toxicosis." Journal of Veterinary Emergency and Critical Care 22.6 (2012): 697-702.
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14. Intoxicagdo por paraquat e diquat
Carolina Paz e Tamara Santos

O paraquat (PQ) e diquat sdo herbicidas sintéticos dissecantes, de contacto ndo-seletivo e de
largo espectro. Pertencem ao grupo Bipiridilio, onde estd também incluido o Monfaquat, sendo
todos eles compostos quaterndrios de amédnio.

Estas substancias promovem a formac¢do de radicais livres resultando em lesdo celular,
especialmente a nivel: Gl, renal, dos eritrdcitos e ainda no caso do paraquat a nivel pulmonar.
O paraquat concentra-se no tecido pulmonar e a exuberante ativa¢cdao dos macréfagos acaba por
resultar em fibrose pulmonar (podendo ser fatal depois de 3-14 dias apds ingestdo). O
mecanismo de toxicidade do diquat é semelhante ao do paraquat sem que se verifique
acumulacao a nivel pulmonar, ao invés disso, pode verificar-se hemorragias cerebrais, coma e
falha renal.

A toxicidade por diquat é menor que por paraquat. A exposicdo pode dar-se por via oral ou
transcutanea (sendo facilitada aquando de uma solucdo de continuidade), sendo que no caso
do diquat a irritagcdo cutanea e das mucosas é menor. A dose letal média (LD50) de paraquat,
por ingestdo oral, varia para cdes entre 25-50 mg/kg, e para gatos é de 35 mg/kg. Enquanto a
dose letal média (LD50) de Diquat, por ingestdo oral, varia para cdes entre 100-200 mg/kg, e
para gatos entre 35-50 mg/kg.

Segundo a listagem de produtos fitofarmacéuticos com autorizacdo de venda em Portugal sé o
diquat esta presente. Os nomes comerciais dos respetivos produtos disponiveis sdo: Dessicash
200 SL®, Diquato Sapec®, Fandango®, Reglone®, Resolva 24H Herbicida Total®, Resolva 24H
Herbicida 0134 Total Concentrado ®. Em relagdo ao paraquat os nomes comerciais sdo:
Gramaxone®, Gramocil®, Agroquat®, Gramuron®, Paraquat®, Paraquol ®.

Sinais clinicos
= Paraquat:
* VOmito, diarreia, ulceragdes orais — Gl
* Letargia e anorexia
* Ataxia

* Dispneia e taquipneia

* VOmito, diarreia, ulceragdes orais — Gl
* Letargia e anorexia

*  Ataxia, hiperexcitabilidade, convulsdes
* Desidratacao

* Oliguria e anuria
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Diagnéstico

Historia clinica e exame fisico;

L I

vomito, plasma, sangue, bidpsia (figado, p. ex.)

Tratamento

Suspeita de
exposicdo cutinea
ou ocular
Dar banho ao animal Lavar os olhos com
(importante o clinico dgua tépida durante
usar luvas) 15-30 min
Maneio médico:
N&o existe antidoto.
Suspeita de
ingestdo por via oral
<A 2 horas . <
Ha 2-4 horas A 24 horas
Estémago cheio
Sim Nio

Emése
/N (apomorfina 20-40 pg/ke IV OU
Xilazina 1-3mg/kg IV OU Peroxido
de hidrogénio 3% diluida em agua
tépida PQ)

Lavagem gastrica
Emenos efetiva, irritante para as
mucosas)

Terra de Fuller OU Argila
2 gfkg PO
{Repetir a cada 2-6 horas
durante 3-7 dias)

ou

Carvdo Ativado (menos
efetivo gue os anteriores)
1-4 g/kg PO

Efeitos neuroldgicos podem aparecer entre 2 a 6 horas apds uma ingestao aguda, mais
comum nos casos de Intoxica¢do por Diquat.
Sinais respiratérios podem surgir entre 3 a 5 dias, no caso de Paraquat.

Diagnéstico definitivo pode ser obtido através de analises toxicoldgicas do contetdo do

VAN

Oxigenoterapia
contra-indicada
ne caso de
Intoxicagdo por
Paraquat
(aumenta a
formagdo de
radicais livres de
superdxido)

Catartico
(Administrado apenas
uma vez)

Lactulose 5-25 m| PO OU
Sorbitol a 20% OU Sulfato
de Magnésio OU de Sadio
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Diurese forcada
(Fluidos: Solugdo isotonica de NaCl 0,9% OU Solugdo isotdnica de Lactato de Ringer)
(Férmacos: Furosemida 2 ml/kg IV se ndo responder aumentar a dose QU
Manitol 0,25-0,5 g/kg IV OU Dopamina 2-10 pg/kg IV gato metade da dose)

Controlo da dor
(Bupernorfina — 0,005-0,03 mg/kg IV,IM ou SC q 6-12h)

Antioxidantes
{N-Acetil-Cisteina 140 mg/kg PO ou IV lento depois 70 mg/kg q 6h — 7 tratamentos OU Acido ascérbico 30-
40 mg/kg 5C OU Niacina OU Superdxido Dismutase OU Glutatido...)

Controlar o Vomito
(Maropitant 0,5-1 mg/kg 5C q 24h OU Metoclopramida 0,1-0,4 mg/kg IM ou 5C g 6h)

Controlo das convulsdes
(Diazepam 0.5-1 mg/kg IV ou intrarectal OU fenobarbital 12 mg/kg IV OU propofol 6-7 mg/kg |V (gato: &

mg/kg))

Surfactante pulmonar

Figura 23. Tratamento em intoxicacdo por paraquat e diquat

Referéncias bibliograficas

Coté, Etienne; Paraquat and Diquat toxicosis, in Clinical Veterinary Advisor Dogs and Cats, 32 edicdo (770-
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Direccdo Geral de Alimentacgdo e Veterinaria; Listagem de produtos fitofarmacéuticos com Autorizagdo de
venda em Portugal; Atualizada a 01/06/2014

Gupta, Ramesh C. ; Toxicity of herbicides 54, in Veterinary Toxicoloy basic and clinical principles, 22 edicado;
2012

IPCS — INCHEM, Environmental Health Criteria 39 — Paraquat and Diquat; 1984

Itho, Sony de Freitas; Herbicidas paraquat e diquat, in Intoxicacdo por Agrotéxicos - Mdédulo Xl

Ramsey, lan; Small Animal Formulary, 72 edicdo, 2011, pags: 25, 44,97, 113, 152, 190, 205, 207, 226, 275,
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Santos, Ana; Maia, Francisco; Coutinho, Mariana; Rodrigues, Ana Lucia; Aspectos Gerais da intoxicagdo por
Paraguat em animais domésticos, in Revista Luséfono de Ciencia e Medicina Veterindria 5; 2012; 43-55
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15. Maneio de sindrome uroldgico felino
Joana Reis, Ana Rosado e Lénia Candeias

O termo sindrome uroldgico felino (do inglés feline urologic syndrome - FUS) refere-se a
constelacdo de sinais clinicos tipicos de afecdo do trato urindrio distal, apresentados em
combinacdes variaveis e com diferentes graus de intensidade e complicagdes do quadro clinico.
Estas afe¢Bes sdo por vezes referidas como doencga do trato urindrio inferior felino (do inglés
feline lower urinary tract disease- FLUTD)

Os sinais clinicos de disfuncdo do trato urindrio inferior (TUI) em gatos podem apresentar-se de
forma crénica ou aguda e resultam de anomalias intraluminais, intrinsecas (do préprio TUI) ou
sistémicas.

Todavia, atualmente verifica-se que na maioria dos gatos com FUS, ndo se consegue identificar
uma causa especifica para o quadro clinico apresentado e como tal sdo diagnosticados como
padecendo de cistite idiopatica, também referida como cistite intersticial felina pela sua
semelhanca clinica com uma entidade nosoldgica em humanos. Todavia, hd que recordar
sempre que o diagndstico de cistite idiopatica é um diagndstico de exclusdo, e que gatos com
cistite idiopatica crdnica poderdo desenvolver ao longo do tempo, complicacées do quadro
clinico que devem, imperativamente, ser diagnosticadas e tratadas de forma adequada. De igual
forma, as diferentes causas de FUS podem ocorrer individualmente ou em combinacGes,
interagindo entre si (Figura 24).

Inflamacdo do trato Cristaluria
urinario

RolhGes uretrais

Urdlitos Sem
Matriz proteica Espasmo 5|gn,|f|.cado
. L. clinico
inflamatoria uretral
Hematuria e Obstrucao Hematuria e Saudavel
disuria uretral disuria

Figura 24. Mecanismos de interagdo entre cristaldria e inflamagdo do TUI.
Condigdes inflamatdrias e cristaliria podem conduzir a obstrugdo uretral:

e por espasmo uretral devido a dor;
e por formagao de rolhdes uretrais de matriz proteica;
e por urolitiase.

A obstrucdo uretral é uma urgéncia médica, conduzindo a azotémia pré-renal marcada,
hiperfosfatemia e hipercalémia, podendo conduzir rapidamente a morte do animal.

55



Sinais clinicos

Os sinais clinicos de afe¢do de TUl em felinos incluem:

Disuria

Estranguria

Polaquidria

Peridria

Hematuria

Vocalizagdo durante a micgdo

Alteragbes comportamentais - excesso de grooming, agitacao, agressividade

Andria -> sinal de obstrucao

Causas

Cistite idiopatica felina (FIC): Inflamagdo neurogénica
o Stress
o Sobreativacdo do sistema nervoso simpatico
o Ativacdo do eixo hipotdlamo-hipéfiso-adrenal
Obstrugdo urinaria - Urgéncia médica
o Urgeéncia
o Sintomatologia urindria e sistémica
o Machos
Urolitiase
o Estruvite e oxalato de calcio
o Sobressaturagdo da urina
o Obstrugao parcial ou total
RolhGes uretrais

o Principal causa de obstrugdo descrita atualmente, combinada ou ndo, com
espasmo uretra.

o Matriz de proteinas; cristais; células

Infe¢des do trato urinario
o Animais com mais de 10 anos; mas frequente em machos castrados
o Doengas concomitantes

o Cateterizagdo recente
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e Malformacgdes anatémicas

o Anomalias do Uraco

o Fistulas colo-vesical e vesiculo-uterina

o Urdlitos, ITU -> FUS

e Neoplasias

o Raras

o Carcinoma de células de transicdo - machos

e Doengas neuroldgicas

o Esvaziamento inadequado da bexiga

Diagndstico

=» Anamnese: para além de registar idade, raga, condi¢do corporal, episddios anteriores
de doenca e distinguir entra processos cronicos e agudos ou agudiza¢do de um
processo cronico, é essencial:

@)

O

Tipo de alimentacgdo (seca, humida, ambos os tipos, ad libitum ou em
quantidade controlada);

Castrado?

Mais animais em casa?

Habita exclusivamente interior/exterior/ misto; se com contacto com exterior
existem mais gatos nas redondezas?

Quantas caixas de eliminacdo, tipo de areia utilizada, frequéncia de limpeza e
métodos de limpeza utilizados; localizacdo das caixas na casa;

Habitos de micgdo, peridria, mic¢do inapropriada, spraying?

Localizag¢do dos bebedouros e comedouros, habitos de limpeza dos mesmos e
frequéncia de renovagdo da agua; acesso a outros pontos de agua (ex: lagos,
WC, etc)

Mudangas de residéncia, de agregado familiar, etc.

Habitos de interagdo com o proprietario e de exercicio (tempo dedicado a
brincadeira, existéncia de brinquedos e sua renovagao, etc).

Apds recolha da anamnese, que em situagdes de urgéncia devera ser realizada simultaneamente
com as manobras de estabilizacdo do paciente ou completada apenas apds as mesmas, ha que
determinar o diagndstico. A Figura 25 ilustra a abordagem diagndstica e terapéutica a estes

pacientes.

O sucesso do tratamento depende do rigor com que é estabelecido o diagndstico!
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Disuria/ estranguria/ polaquitria/ periuria

Bexiga grande e dolorosa

Anamnese e exame fisico

Obstrugao

Exame fisico

normal

Estabilizagdao de urgéncia:

e Analgesia: usar opidide;
AINEs ndo indicados

e Colocagao de cateter IV +
solucdo cristaloide isoténica

e Bioquimica
sérica+thematologia

e Tratar hipercalemia

Desobstrugao:

o Cistocentese para alivio de
pressao intravesical
e Cateterizacdo urindria

Diagndstico
e Urianalise llI
e Imagiologia (ecografia e Rx)

Colheita de urina (por
cistocentese):

e Urianalise Il (o exame de
sedimento é obrigatdriolll)
e Gravidade especifica da

urina l

USG21.035+ GV

!

Analgesia (buprenorfina ou
butorfanol)

Controlar fatores de stress

Aumentar a ingestao de
liquidos

e Se macho castrado,
mesmo num primeiro
episaddio, solicitar
urocultura e TSA

o Antibioterapia apenas
com urocultura
positiva!

12 Episddio? ‘

Episédios
anteriores?

Naoresolveem4as

dias?

e Uriandlise IlI

e Imagiologia
(ecografia e Rx,
podendo incluir
de contraste para
detecdo de
anomalias
anatomicas)

® Bioquimica sérica
e hematologia

Se diagnéstico definitivo é de cistite intersticial felina idiopatica:

A 4

A 4

Enriguecimento ambiental e correcdo dos fatores de stress; considerar

psicotrdpicos;

Feromona facial felina

Incrementar consumo de agua

Suplementar em glicosaminoglicanos




A tabela seguinte apresenta alguns dos farmacos e respetivas dosagens que poderdo estar
indicados no tratamento de cistite idiopatica felina:

Analgésico

Classe

IndicagBes

Efeitos
secundarios

Episédios agudos
Butorfanol

Buprenorfina

Fentanilo

Opiodide  agonista
parcial
Opidide  agonista
parcial

Opidide agonista

Episodios agudos;
analgésico
Episodios agudos;
analgésico
Episodios agudos;
analgésico

0,2-0,4 mg/kg PO,
SC, TID

0,01-0,02 mg/kg
TID ou BID
25ug/h

potenciais
Sedagdo
Sedacdo
Depressdo

respiratoria;
bradicardia

Antiespasmadicos/relaxantes/ promotores contractibilidade com agdo sobre bexiga e uretra

Acepromazina

Prazosina

Fenoxibenzamida

Betanecol

Tratamento crénico
Amitriptilina

Clomipramina

Buspirona

Fluoxetina

Pentosano

Feromona F3

Derivado da
fenotiazina

Antagonista  dos
adrenorecetores
al

Antagonista  dos
adrenorecetores

al

Parassimpatico-
mimético

Antidepressivo
triciclico

Antidepressivo

triciclico
Anxiolitico

Antidepressivo

Glicosaminoglicano

Feromona sintética

Para sedacdo;
agao
antiespasmaodica
sobre uretra
Para sedacéo;
acao
antiespasmadica
sobre uretra
Para sedacdo;
agao
antiespasmaodica
sobre uretra
Promove
contragao
detrusor vesical
em caso de
atonia;

Cistite idiopatica

Cistite idiopatica,
spraying
Cistite idiopatica,
spraying,
ansiedade
Cistite idiopatica,
spraying

Cistite idiopatica

Cistite idiopatica,
ansiedade

0,05 mg/kg SC
TID

0,05 mg/kg SC
TID

2,5 mg/kg PO BID

0.1 to 02 mg/kg,
PO TID

5-12,5mg PO BID
ou SID

0,5 mg/kg PO SID

2,5-5mg PO BID

1mg/kg PO SID

50 mg PO BID
Aplicacdo
superficies cada
24h e difusor
ambiental em
continuo

Hipotensao;
sedagdo

Hipotensao

Hipotensdao

Promove
contragcdao
esfincter uretral,
usar associado a
fenoxibenzamida;

vomito, diarreia,
hipersialia
Sedagdo; ganho

de peso; retengao
urinaria; urolitiase
Sedagdo; efeitos
anticolinérgicos
Raramente,
sedacgdo

Diminuigdo do
apetite; vomito e
letargia raros
Diarreia e vomito
(raros)

N&o descritos
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16. Maneio de insuficiéncia cardiaca
André Rosa e Susana Neves

A insuficiéncia cardiaca surge nos casos em que o coracdao ndao consegue fornecer o fluxo de
sangue necessario as necessidades metabdlicas do organismo ou sé quando o consegue a
pressdes elevadas.

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) é definida em medicina veterindria como sendo um
sindrome que descreve o final de processo severo de patologia cardiaca. Sempre que ocorre ICC
existe doenca cardiaca associada, mas o contrario ndo é verdade - um animal pode apresentar
doencga cardiaca e nunca apresentar ICC. A ICC ocorre quando o coragao ndo é capaz de bombear
eficientemente o volume de sangue que recebe a cada ciclo cardiaco. Esta incapacidade causa a
acumulacao de fluido em diversas regides do corpo do animal, nomeadamente na cavidade
toracica (efusdo pleural), nos pulmdes (edema pulmonar) e cavidade abdominal (ascite). Assim,
por definicdo, quando hd a acumulacdo deste fluido diz-se existir ICC. Dependendo do local de
acumulo do liquido diferentes gravidades do processo sao instaladas: o acumulo de fluido na
cavidade abdominal, desde que ndo exagerado, pode ser bem tolerado durante alguma tempo
pelo animal, enquanto a presenca de liquido no pulmao ou em seu redor é, normalmente, razao
de atuacdo médico-veterindria imediata, pois provoca severas dificuldades respiratdrias ao
animal. Nestes casos mais severos provocadores de dispneia ao animal, o liquido acumulado na
cavidade abdominal ou nos pulmdes pode ser removido usando um dreno. Uma sistole ou uma
didstole anormais podem levar ao surgimento de uma ICC.

Etiologia (cdo)

Doenga cronica Comum ragas pegquenas
degenerativa da valvula
atrio-ventricular

Cardiomiopatia dilatada  Cdes de raga grande e por
vezes Cocker Spaniel

Doenca cardiaca Rara (casos de

congestiva persisténcia ducto
arterioso da esquerda
para a direita)

Endocardite e dirofilariose  Raro

Etiologia (gato)

Causa Frequéncia

Cardiomiopatia A mais comum
hipertrofica

Cardiomiopatia restritiva Raro
ou nao classificada

Cardiomiopatia dilatada Raro (Siames e
Sphin)
Cardiomiopatia Raro

arritmogénica do

ventriculo direito

Tirotoxicose Raro
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Fisiopatogenia

A funcdo do sistema cardiovascular é manter a pressdo arterial e o fluxo sanguineo normal,
enquanto mantém normais as pressdes do sangue venoso e dos capilares. A manutencdo da
pressao do sangue arterial e do débito cardiaco é necessaria para providenciar uma adequada
oxigenacao do fluxo sanguineo e distribuicao de nutrientes vitais para os tecidos, bem como pra
remover os tecidos metabdlicos destes.

Doenca cardiaca é uma anomalia estrutural do coracdo que pode ou ndo resultar em
insuficiéncia cardiaca. Insuficiéncia cardiaca é o estado fisiopatolégico que ocorre quando o
coracdo ndo consegue manter um ritmo apropriado requerido pelo metabolismo tecidual.
Entdo, na insuficiéncia cardiaca, o coracdo ndo consegue bombear o sangue numa taxa
suficiente para manter as necessidades metabdlicas dos tecidos. Em muitos casos, as alteracoes
hemodinamicas provocadas sdo agravadas pela reducdao da capacidade de contratibilidade ou
no relaxamento do miocardio resultando em disturbios bioquimicos e biofisicos nas células
miocardicas. O coracdo possui apenas duas formas de se tornar insuficiente: ndo podendo
bombear sangue para a aorta ou para a artéria pulmonar o suficiente para manter a pressao
arterial (insuficiéncia cardiaca de baixo débito) ou ndo podendo esvaziar de forma adequada os
reservatoérios venosos (insuficiéncia cardiaca congestiva).

A sindrome clinica de insuficiéncia cardiaca congestiva resulta da ativacdo crdnica e excessiva
de diversos mecanismos neuro-hormonais compensatérios. Embora esses mecanismos
mantenham a circulacdo frente a hipotensdo e hipovolemia agudas, a sua ativagdo crdnica
acelera a posterior deterioracdo da funcdo cardiaca. As alteracdes neuro-hormonais mais
importantes na insuficiéncia cardiaca incluem o aumento no ténus nervoso simpatico, a
atenuacdo do ténus vagal, a ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona e da
libertagdo da hormona antidiurética (vasopressina).

Anomalia estrutural do
coragdo — leva a ICC ou ndo

Coracdo ndo consegue
bombear sangue numa taxa
suficiente para
necessidades metabalicas

Distdrbios bioguimicos e AlteragBes AlteracBes neuro-
biofisicos nas células hemadinimicas hormanais
miocdrdicas

Sinais clinicos

ICC Esquerda (+ comum) ICC Direita (- comumy}

Taquipneia, dispneia, letargia e intolerdncia ao Ascite, efus8o pleural, edema periférico
exercicio, edema pulmaonar, efusio pleural

Auscultagdo: sons dsperos, sons de crepitacdo (se  Auscultagdo: stress respiratdrio e sons
edema pulmonar), sons pulmonares abafados (se  pulmaonares abafados
efusdo pleural)

Estados avancados: stress respiratdrio e cianose  Estados avancados: veias jugulares distendidas,
pulso jugular e sopro cardiaco

Outros: Taguicardia, sopro cardiaco, ritmo Outros: Taquipneia, dispneia, tosse, intclerdncia
galopante, arritmia cardiaca ao exercicio e sincope
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Diagnéstico
* Radiografias toracicas
* Medigdo da pressdo sanguinea (complementar ¢/ Doppler)
— Avalia output cardiaco e tdnus vasomotor
*  Ecocardiografia e Eletrocardiografia (ECG)
— Funcdo e estrutura cardiacas
*  Pulsioximetro
— Estima saturacdo de hemoglobina sanguinea
ICC esquerda
* Radiografias toracicas:
— Presenca e severidade de edema pulmonar/efusédo pleural
— Aumento da silhueta cardiaca e/ou atrio esquerdo
— Dilatacdo dos vasos pulmonares (veias pulmonares)
* Ecocardiografia
— Aumento tamanho das camaras cardiacas e funcao cardiaca

— durante a sistole e diastole

* ECG

— prolongamento da dura¢do da onda P

— aumento da amplitude ou duragao da onda R

— complexos supraventriculares ou ventriculares prematuros
ICC direita

* Raio-X tordcico e abdominal
— Ascite e efusdo pleural
* ECG
— desdobramento de S2 e ritmo de galope (por vezes)

Falha cardiaca congestiva direita ¢ menos comum!

Tratamento

O principal objetivo do tratamento da insuficiéncia cardiaca congestiva é atenuar os sinais
clinicos e diminuir a sobrecarga cardiaca. No cdo isto é conseguido diminuindo o volume de
fluido acumulado, melhorando a fun¢do cardiaca e suprimindo arritmias enquanto que no
gato é conseguido reduzindo o risco de formacao de coagulos.
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= Protocolo de urgéncia no cdo
Os episodios agudos de falha cardiaca sdo urgéncias clinicas!!

Diuréticos
(Furosemida)

Maneio

Suplementacdo
em oxigenio

# Inicial 2-5mg/kg I\V/IM depois 1-2mg/kg cada 1-
2h

* Raio-x cada 6-12h
» Anglises sanguineas cada 12-24h

= Minimizar o stress

« Dispneia

CEGEVEYENE]ZCHEMM » Minimizar o stress

Abdominocentése

= * Sinais de efusdo pleural
Toracocentese

* Minimizar utilizacdo

» Butorfanol 0,2 mg/kg IV ou IM

* Poucos efeitos cardiovasculares

* Sinais de desconforto respiratério

Fluidoterapia s Se necessario NaCl a 0,45% +

dextrose 2,5%

+ 0,1-0,3mg/kg PO (absorgdo rapida)
* Efeito vasodilatador e inotrépico positivo

(Inodilatador} * Administracdo em jejum - efeitos dentro
de 1-2 horas

Pimobendan

i * |Infusdo continua 5 ug/kg/min, aumentar a cada
DObUtamlna 10-20 minutos 2ug/kg/min
# Colapso cardiovascular iminente — inicial de 10

(Suporte inotropico) [

« Infusdo inicial de 2 vg/kg/min e aumentar a cada

Nitroprussiato de sodio [RESRIEEEETEL-

s Dose média & de 6ug/kg/min mas em doentes
com degenerescéncia cronica da valvula AV - 10

ug/kg/min

(Reducao da pds-carga)

= Protocolo de urgéncia no gato

* lgual ao cdo exceto:

Furosemida — dose inicial 1-2mg/kg IV ou IM (gatos ndo toleram furosemida
como os caes).

Se necessario mais do que 4 administracdes reduzir a dose para 1mg/kg.

Abdominocentése: raramente necessario nos gatos

Suporte inotrépico: raro mas se necessario usar dobutamina (contraindicada
em gatos com cardiomiopatia hipertrdfica). Infusdo continua com 0,5-1
ug/kg/min. A dose maxima recomendada é 5 ug/kg/min.

= Protocolo para doente crénico

- Restricdo da atividade fisica

- Agua disponivel — a ingestdo de dgua é bom progndstico

- Minimizar o stress

- Furosemida — PO 5mg/kg a cada 8h (cdo); PO 1-2mg/kg (gato)

- Pimobendan — PO 0,1-0,3mg/kg a cada 12h (cdo); 0,625-1,25mg/gato a cada 12h

Uso opcional:
o Abdominocentése apenas se ascie compromete fungao respiratoria
o Amlodipina — vasodilatador (gatos hipertensos)
o Digoxina se fibrilhagdo atrial
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Diferengas entre o cdo e o gato

Prognéstico

ICCEsquerda: edema pulmonar com tosse

Raio X: edema pulmonar & mais evidente
na regido perihilar

Pode ser administrado pimobendan para
aumentar a contratibilidade cardiaca

Anticoagulantes: ndo é aconselhado, uma
vez que nesta espécie raramente ha a
formacdo de coagulos sanguineos
secundarios a doenca cardiaca

Diminuir o volume de fluido acumulado,
melhorando a fungdo cardiaca e
suprimindo arritmias

ICCEsguerda: edema pulmonar e efusdo
pleural, tosse rara

Raio X: edema pulmonar ndo segue o
padrio do cdo, e o tecido pulmonar
afetado & variavel

Pimobendan ndo esta indicada em casos
de cardiomiopatia hipertrdfica

Anticoagulantes: frequente a formagdo
de codgulos sanguineos secunddrios a
doenca cardiaca

Exemplos  de anticoagulantes: acido

acetilsalicilico, heparina
Reduzir o risco de formagdo de codgulos

Nenhuma droga tem sido considerada eficaz para prevenir ou retardar a progressao da doenca
cardiaca nos pacientes. Caso a doenca cardiaca progrida para ICC, o progndstico é mau, com
uma esperanca de vida média de 6-12 meses. No entanto, a maioria dos animais sdo capazes de
ser mantidos com boa qualidade de vida através da terapéutica instituida durante esse periodo.
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17. Cetoacidose diabética
Sara Valverde

Patofisiologia

A diabetes cetoaciddtica (diabetic ketoacidosis — DKA) é uma desordem metabdlica severa que
pode ocorrer em qualquer paciente com Diabetes mellitus (DM). A DKA é uma complicac¢do da
DM caraterizada por hiperglicemia, producao de corpos cetdnicos e acidose resultante. Ocorre
quando o organismo ndo é capaz de usar a glucose como fonte de energia devido a falta ou
resisténcia dos tecidos a insulina, acumulando-se em quantidades excessivas no sangue. Para
gue as células sejam providas de energia é necessario o uso de fontes alternativas - o organismo
produz acidos gordos livres a partir da degradagdo dos adipdcitos que sao convertido pelo figado
em triglicerideos e corpos ceténicos (isto é acetona, acido acetoacético e 4acido PB-
hidroxybutirico). Quando a produgdo de corpos cetdnicos excede a capacidade do organismo os
usar, entram na corrente sanguinea resultando em cetose e diminuicdo do pH sanguineo -
acidose metabdlica. Simultaneamente os niveis elevados de glucose causam diurese osmética —
a capacidade de reabsorcao tubular renal de corpos cetdnicos e glucose é excedida causando a
sua secrecao através da urina (glicosuria e cetonuria).

Pacientes que desenvolvem DKA encontram-se severamente doentes.
Algoritmo de abordagem a DKA (adaptado de Huanget al.)

ePolitria ® polidipsia ® perda de peso  *Glicémia: Hiperglicémia > 500mg/dl (varia de 200 a >1000)
e ma condigdo corporal @ anorexia ® e Gases sanguineos: Acidose metabdlica

vomito e letargia ® depressdo ® md e Urjandlise |:  Glicosdria, cetondria, cetonemia
qualidade da pelagem e hipotermia  (cistocentese), DU. Cetonas séricas podem ser medidas se
e halito a cetona e cataratas (+ cd0)  urina n3o esta disponivel. A maior parte dos cies e 50%
® neuropatia periférica (+ gatos —  dos gatos tém cetonuria sem desenvolverem DKA

posicdo plantigrada) e Ventroflexdao
cervical do pescogo (gatos) por
hipocalémia e padrdo de respiracdo
Kussmaul.

e Urocultura: infegdo trato urinario

e Hemograma:*Microhemat e PT (hemoconcentracdo
por desidratagdo)

*BQ: 1 enzimas hepaticas, hipercolesterolémia, 1
triclicerideos, azotémia (" BUN, 1 Creatinina)

¢ lonograma: J'Na, K, Cl, Mg, Ph

e Arritmias cardiacas

e Anion gap (quadrol) (normal 12-15mEg/L): se 1 (20-
35mEq/L) pode indicar cetoacidose

e Radiografia toracicas e ecografia abdominal (doenga
concorrente).

66



Em pacientes com DKA o tratamento deve incluir:

1- Fluidoterapia: corrigir desidratagao celular, perfusdo tecidular, anormalidades eletroliticas,
diminuir os niveis de glucose por diluicio e aumento da taxa de filtracdo glomerular
(excrecdo de glucose). Ndo permite, no entanto, corrigir os niveis de cetonas no sangue.

2- Insulinoterapia para diminuir a concentracao de glucose e cetonas e reverter a acidose
metabdlica; diminuir a concentra¢do de potdssio promovendo a sua entrada para o figado
e musculo-esquelético. A terapia com insulina deve ser atrasada 4-6h horas apds inicio da
fluidoterapia, ja que a administracdo antes da fluidoterapia poderia resultar em passagem
da glucose e dgua do espaco intravascular para intracelular que poderia levar a choque.

3- Correcdo das alteracGes eletroliticas: hipocalémia, hipofosfatémia, hipomagnesémia
geralmente estdo presentes em pacientes com DKA.

4- Outros: suporte nutricional, antieméticos, analgésicos e antibidticos.

1. FLUIDOTERAPIA

eCorrigir desidratagdo + necessidade de manutengdo + perdas anormais = (%desidratagdo (geralmente entre 6-12%
em casos de DKA) x peso (kg) x 1000) + (3-6ml/kg/h em c3es e 2-3mL/kg/h em gatos?) + (vOmito, diarreia, polilria)
eCorrigir fluidos em 24h

¢ Fluido geralmente é NaCl0.9% (pacientes com DKA tém geralmente défice de sddio total) ou LR. Fluidos hipoténicos
desaconselhados por serem rapidamente absorvidos podem causar edema cerebral e tém pouco contetido de Na.

* Monitorizar sinais de sobrehidratagdo: descarga nasal, tosse, edema periférico, peso.
e Choque*: 2>bdlus cristaloides: 20mL/kg em 10-15min cdo, 10-15mL/kg em 10-15min gato. Repetir a efeito.

2. INSULINOTERAPIA

e Usar insulina humana regular para tratamento inicial de DKA (inicio de agdo em 10-30min e duragdo de 3-10horas).
Desprezar os 12s 50mL de insulina porque aderem ao pléstico3.

eProtocolos de insulinoterapia: --> CRI: adicionar 2,2Ul/kg de Insulina regular a 250mL de NaCl0,9% (administrar
consoante a tabela 1 e quadro 2); --> Insulina a dose baixa intermitente: administrar 0,2Ul/kg de insulina regular IM
inicialmente; depois passar para inje¢des 0,1Ul/kg a cada hora. Se glicémia < 250mg/dI fazer solugdo de dextrose 5%
para evitar hipoglicémia (quadro 1) e passar para insulina 0,1-0,4 Ul/kg SC cada 4-6horas. Insulina subcutdnea é
contraindicada em pacientes desidratados.

* Diminuir a glucose gradualmente 50mg/dL/hora; motorizar glucose a cada 1-2h; objetivo é chegar a 200-300mg/d|.

¢ A reversdo da cetose pode prolongar-se até 48-72h. Assim que o paciente é capaz de beber e comer sem vomitar
iniciar insulinoterapia de longa duragdo (ver protocolo de maneio da DM)

3. CORREGCAO ELETROLITICA

Sinais clinicos de hipocalémia: fraqueza muscular, arritmias cardiacas, ventroflexdo cervical (gatos). Suplementagdo
de potassio de acordo com a tabela 2 e 3. Reavaliagdo cada 6-8h para ajustes e evitar sobredosagem.

eSinais clinicos de hipofosfatémia: anemia hemolitica, fraqueza muscular, ataxia e convulsdes (se fésforo < 1,5mg/dl).
Suplementacgado de fésforo de acordo com a tabela 2. Reavaliagdo cada 6-8h para ajustes e evitar sobredosagem.

#Sinais clinicos de hipomagnesémia: hipocalémia refrataria e arritmias cardiacas. Se ligeira dar fluidos com magnésio
(ex. Plasma-Lyte 148). Se severa (<1,2 mg/dl) tratar agressivamente com sulfato ou cloreto de magnésio.
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® Importante vigiar nas 12as 24-48h @ Manter paciente quente e seco ® Mudangas frequentes de dectbito ® Exame
fisico e medir glicémia a cada 1-2h até <250mg/d| @ Adicionar fluidoterapia com dextrose a medida que os valores vdo
descendo para prevenir hipoglicémia  Medir eletrdlitos a cada 6-8h. Quando sédio atingir 140-155mEq/| passar para
LR @ Gases sanguineos a cada 6-8h e Avaliar estado de hidratagdo a cada 2-4h e Avaliar output urinario cada 2-4h
(minimo expetdvel 1-2mL urina/kg/hora) @ Microhematdcrito: verificar hemélise por hipofosfatémia.

Hidratado? Acidémia e alt. eletroliticas resolvidas? Doenca subjacente resovida?
NOTA: se paciente hidratado pode-se para de administragdo IM de insulina para SC, se se estd a
fazer CRI como protocolo ndo é necessario mudar para via SC

Corpos ceténicos Breseies? »w »
L”iw/
Come com apetite?

Mudar para
Insulina de longa
agdo SC (ver
protocolo de

Continuar maneio
da DM ndo



Complicagoes

Incluem: hipoglicémia, edema cerebral, anemia hemolitica, hipernatremia, hipercloremia,
hipocalémia e hipofosfatémia. A melhor forma de evitar estas complicacbes é avaliar
frequentemente os eletrdlitos e os niveis de glucose no sangue nas primeiras 24h de tratamento.

Prognostico

O progndstico em pacientes com DKA depende da resposta ao tratamento, da severidade da
doenca e de qualquer causa subjacente existente.
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ANEXOS

Tabela 1: Infusdo de CRI da solugdo de Insulina?

Glicémia (mg/dl) Fluidos de hidratagdo IV Taxa da solugdo de insulina (mL/H)
>250 NaCl 0,9% + 2,5% dextrose 10
200-250 NaCl 0,9% + 2,5% dextrose 7
150-200 NaCl 0,9% + 2,5% dextrose 5
100-150 NaCl 0,9% + 5% dextrose 5
<100 NaCl 0,9% + 5% dextrose Descontinuar
Concentragdo de potassio sérico (mEq/L) Dose de cloreto de potassio a suplementar
(mEq/kg/hora)
>3,5 0,05-0,1
3-3,5 0,1-0,2
2,5-3 0,2-0,3
2-2,5 0,3-0,4
<2 0,4-0,5
Concentragio de fosforo sérico (mEq/L) Dose de fdsforo a suplementar (mmol/kg/hora)
2-2,5 0,03
1,5-2 0,06
1-1,5 0,09
<1 0,12



Tabela 3: Suplementacgdo de potassio®

Concentragao de potassio sérico atual Dose de cloreto de potassio a suplementar
(mEq/L) (mEq/L)
3,5-5 20
3-3,4 30
2,5-2,9 40
2-24 60
<2 80

Terapia n3o deve exceder os 0,5mEq/kg/hora

Quadro 1: Clculo de Anion Gap

Anion gap = (Sédio (mEq/L) + Potassio (mEq/L)) — (Cloro (mEq/L) + ido Bicarbonato (mEq/L))

Quadro 2: Calculo de suplementacgdo de dextrose!

(% de solugdo de dextrose desejada / % da solugdo de dextrose disponivel) x quantidade de fluido ao
qual vai ser adicionada a dextrose = quantidade de solugao de dextrose a adicionar ao fluido

Ex. 1: para fazer uma solugdo de dextrose a 5% numa garrafa de soro de 750mL quando temos
disponivel dextrose a 50%:

(5% / 50%) X 750mL = 0,05 / 0,5 x 750 = 75mL = Entdo 75mL da solu¢do de dextrose a 50% vai ser
adicionada a uma garrafa de 750mL de soro para fazer uma solugdo de dextrose a 5%

Ex 2: para fazer uma solugdo de dextrose a 2,5% numa garrafa de soro de 1000mL quando temos
disponivel uma solugdo de dextrose a 50%

(2,5% / 50) X 1000mL = 0,025 / 0,5 x 1000 = 50mL = Entdo 50mL da solu¢do de dextrose a 50% vai ser
adicionada a uma garrafa de 1000mL de soro para fazer uma solugao de dextrose a 2,5%.



18. Hipercalémia
Joana Reis

O potassio é o catido intracelular mais abundante (100-150 mmol/l), sendo critico para muitas
funcgdes fisioldgicas. As concentragdes extracelulares de potassio sdo mantidas baixas (na ordem
dos 3,5-5,5 mmol/l) por diversos mecanismos renais e extra-renais. A principal responsavel pela
manutencdo dos niveis de potdssio é a enzima consumidora de energia Na+/K+ -ATPase,
localizada na membrana celular e que promove a saida da célula de Na+ e a entrada de K+, a
razdo de 3catiGes de Na+ para cada 2 de K+. Este mecanismo é essencial ainda para a
manutencdo do potencial de repouso da membrana celular, ajuda na regulacdo do volume de
fluido intracelular e na regulagdo do calcio intracelular. Apesar de existrem mecanismos extra-
renais de regulacao das concentracdes de potassio intra e extracelular, o rim é o principal 6rgao
excretor de potassio, sendo o trato gasto-intestinal responsavel pela eliminacdo de
aproximadamente 10% do potdassio ingerido diariamente. Quando existe faléncia renal, a
eliminagdo de potdassio por esta via tende a aumentar, mas de forma muito varidvel ao longo do
tempo e com elevada variacdo individual.

O termo hipercalémia refere-se a uma concentracdo de potdssio sérico superior a 5,5 mEq/L,
sendo considerada potencialmente fatal quando superior a 7,5mEq/L. Todavia, os sinais de
cardiotoxicidade associados a hipercalémia podem surgir com concentracdes de potdssio séricas
inferiores ou superiores, dependendo da suscetibilidade individual.

A hipercalémia esta geralmente associada a diminuigdo da excreg¢do urinaria do catido, embora
flutuagcdes dos niveis intra e extracelulares de potdssio também possam ser responsdveis pela
elevacdo dos niveis séricos. E muito pouco provéavel que ocorra hipercalémia associada a
aumento da ingestdo de potassio com a dieta, desde que as fun¢des adrenal e renal estejam
normais. Todavia, em pacientes caninos com doenca renal crénica, o teor de potassio na dieta
€ muito relevante no controlo da hipercalemia.

Diminuicao da excregao urindria devido a:

Faléncia renal andurica ou oligurica

Rutura de bexiga, uretra ou ureter

Obstrugdo uretral

Farmacos (IECAS, diuréticos poupadores de potdssioex: espironolactona)

Toracocentese repetida em quilotdrax

Acidose metabdlica (diminui¢do da excregdo renal por disfungdo de canais especificos K)
Perfura¢do duodenal

Translocagcao do compartimento intracelular para o extracelular:

Trauma tecidular grave/ sindrome de reperfusdo (ex: tromboembolismo adrtico)

Diabetes mellitus por desidratagdo e por falta de insulina/resisténcia a insulina

Farmacos (ex: B-bloqueadores por diminui¢cdo da entrada de K+ para a célula e diminui¢do da
perfusdo renal; efeito mais acentuado se ja existe comprometimento da fungao renal)
Acidose metabdlica (alguns autores questionam a sua relevancia clinica em gatos quando
ocorre isoladamente)

Pseudohipercalémia

Trombocitose
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A regulacdo da excrecdo renal de potassio no ducto coletor cortical é mediado pela aldosterona
e da vasopressina, sendo que ambas promovem aumento da sua excre¢do. Sabe-se ainda que
um abaixamento do pH leva ao comprometimento da funcdo de alguns dos canais de K+,
diminuindo a sua excrec¢do. A acidose metabdlica causa hipercalémia por levar também a uma
translocacdo do compartimento intracelular para o extracelular por troca com ides H+.

A insulina desempenha um papel importante na manutengao dos niveis extracelulares de K+, ja
gue promove a sua captacdo pelos hepatdcitos e pelos midcitos, via estimulacdo da Na+/K+-
ATPase.

A hipercalémia é uma urgéncia médica, ja que a alteracdo profunda que produz no potencial de
repouso membranar exerce os seus efeitos nefastos principalmente sobre as células
neuromusculares e cardiacas, com altera¢do da atividade elétrica cardiaca e dificuldades na
despolarizacdo e repolarizacao, e logo, da funcdo. As alteracdes ritmicas e eletrocardiograficas
decorrentes da hipercalémia podem estar presentes em diferentes combina¢Ges ou mesmo
ausentes.

Bradicardia
Alteragdes no ECG:
e Ondas T profundas e bicudas
e Aumento da duracdo do QRS
e Bloqueios atrioventriculares
e Bloqueio sinoatrial (com auséncia de ondas P)
e Ritmo idioventricular acelerado
e Fibrilhagdo ventricular
e Assistolia

E possivel observar um ECG normal em presenca de niveis de hipercalémia potencialmente
fatais, pelo que uma vez diagnosticada hipercalemia, esta deve ser adequada e imediatamente
tratada.

Tratamento
O tratamento deve ser dirigido aos diversos mecanismos de regulacdo dos niveis séricos de
potassio.

Corrigir causa da hipercalemia, retirar suplementacdo em potassio e interromper ou reduzir
a administracdo de farmacos causadores de hipercalemia. Administrar fluidoterapia com
solucdo isotdnica sem potdssio (NaCl 0,9%; NaCl 0,45%+2,5% dextrose), por forma a diluir K+
sérico e promover a perfusdo renal e a excregdo urinaria de K+. Todavia, outros autores
assinalam que até rececdo dos resultados do ionograma, é pouco provavel que o Lactato de
Ringer (que possui 4mmol/L de K) seja prejudicial, ja que os efeitos benéficos de diluicdo,
promocdo da diurese e corretor da acidose metabdlica poderdo ser dominantes.

Em pacientes que ndo responderam ao tratamento anterior, poderd ser tentada a
administragdo de 1-2 mL/kg de solugdo de glucose a 50% ou de bicarbonato de sddio (1-2
mEg/kg). A administracdo concomitante de insulina aumenta a eficacia mas obriga a
monitoriza¢do cuidada devido ao risco de hipoglicemia.
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A administragdo simultanea de insulina soluvel (regular, ex: Actrapid®) e solugao hiperténica
de dextrose permite translocar o potdssio para o interior das células aproximadamente 15
minutos apds a administracao e durante duas a quatro horas.

3.Se estao presentes sinais de cardiotoxicidade
Antagonizar diretamente o efeito da hipercalémia nas células cardiacas com administragao
endovenosa lenta de gluconato de calcio. Esta manobra ndo diminui os niveis séricos de
potassio e pode causar hipercalcemia e sinais de cardiotoxicidade, pelo que a sua
administracdo deve ser monitorizada por ECG.

Tratamento de emergéncia
Duragao de

Farmaco Dose Inicio de agdo ~ Complicagoes
acao

0,5-1,5 mL/kg ao

| de 5-10
Gluconato de o.ngo © _ 30a60 _ .

. minutos com Imediato . Hipercalcemia

calcio 10% L minutos

monitorizacdo de

ECG

0,5Ul/kg
Insulina soluvel insulina+2g 436
+sol. 25% dextrose/Ul de 15 minutos horas Hipoglicemia
dextrose insulina

administrada

. . Taquicardia; t
Agonistas [- Terbutalina 0,01 . : aqum;r 5 respN)os/a
. 30 minutos 2 horas inconsistente (ndo é 12
adrenérgicos mg/kg IV lento
escolha)
Resposta

1-2 mEqg/kg IV ao
longo de 10-15 30-60 minutos  ?
minutos

inconsistente; alcalose
metabolica; acidose
paradoxal do SNC

Bicarbonato de
sodio

Referéncias bibliograficas

Davis, H., Jensen, T., Johnson, A., Knowles, P., Meyer, R., Rucinsky, R., & Shafford, H. (2013). 2013
AAHA/AAFP Fluid Therapy Guidelines for Dogs and Cats*. Journal of the American Animal Hospital
Association, 49(3), 149-159.

Lehnhardt, A., & Kemper, M. J. (2011). Pathogenesis, diagnosis and management of hyperkalemia. Pediatric
nephrology, 26(3), 377-384.

Morais, H.A.(2009). Potassium disorders in cats: myths and facts. Proceedings of the 34th World Small
Animal Veterinary Congress WSAVA 2009, Sdo Paulo, Brazil.

Odunayo, A. (2014). Management of potassium disorders. Clinician’s brief, 60-72

Segev, G., Fascetti, A. J.,, Weeth, L. P., & Cowgill, L. D. (2010). Correction of Hyperkalemia in Dogs with
Chronic Kidney Disease Consuming Commercial Renal Therapeutic Diets by a Potassium-Reduced Home-
Prepared Diet. Journal of Veterinary Internal Medicine, 24(3), 546-550.

Thompson, M. D., & Carr, A. P. (2002). Hyponatremia and hyperkalemia associated with chylous pleural
and peritoneal effusion in a cat. The Canadian Veterinary Journal, 43(8), 610-613.

Wang, W.-H., & Giebisch, G. (2009). Regulation of potassium (K) handling in the renal collecting
duct. Pflugers Archiv : European Journal of Physiology,458(1), 157—-168. doi:10.1007/s00424-008-0593-3

73



