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Resumo

O estéagio curricular, descrito no presente relatorio, teve lugar no Hospital Veterinario do Porto,
no periodo de seis meses, desde cinco de setembro de 2013 a cinco de marco de 2014, sob
orientagdo do Dr. Luis Lobo. Este relatério foi realizado no ambito da conclusédo do mestrado
integrado em medicina veterinaria, encontrando-se dividido em duas partes, sendo a primeira
referente a casuistica acompanhada no decorrer do estagio, e a segunda constituida por uma
revisdo bibliografica subordinada ao tema “Traumatismo cranioencefalico em caes e gatos”,
seguida de dois casos clinicos acompanhados pela autora no ambito do referido tema. O
traumatismo cranioencefalico € uma importante causa de morbilidade e mortalidade em medicina
veterindria, que exige uma atuacdo rapida e para tal é fundamental conhecer a sua

fisiopatogenia, abordagem diagnéstica, tratamento e monitorizacao.

Palavras-chave: clinica de animais de companhia, traumatismo cranioencefélico, avaliagdo

sistematica, fluidoterapia, monitorizagao.



Abstract - Small animal practice

The practice period, described in this report, took place at the Hospital Veterinario do Porto during
a six months period, from 5 September 2013 to 5 Mars 2014, under guidance of Dr. Luis Lobo.
This report was conducted in the context of integrated masters in veterinary medicine and is
divided in two parts. The first part concerns the assisted case load during the practice period,
while the second part consists of a bibliographic review about “Traumatic brain injury in cats and
dogs”, followed by two cases accompanied by the author. Traumatic brain injury is a cause of
significant morbidity and mortality in veterinary patients that needs a rapid intervention. Essential
to the management of traumatic brain injury is a thorough understanding of the pathophysiology,

diagnostic assessment, treatment and monitoring.

Keywords: small animal practice, traumatic brain injury, systematic assessment, fluid

therapy, monitoring.
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I.  INTRODUCAO

O presente relatério € o culminar da realizacdo do estagio de dominio fundamental do
Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria da Universidade de Evora, na area de Clinica de
Animais de Companhia, levado a cabo no Hospital Veterinario do Porto, e tem como principal
objetivo reportar as atividades realizadas no decorrer do dito estagio, que teve uma duracéo de
seis meses, tendo tido inicio no dia cinco de Setembro de 2013 e término no dia cinco de Margo
de 2014, sob orientacdo da Dr.2 Margarida Fragoso Costa e sob coorientacdo do Professor Dr.
Luis Lima Lobo. Para tal, este relatério encontra-se divido em duas partes, sendo a primeira
composta por um relatério descritivo e estatistico do estagio, no qual se encontra resumida a
casuistica desenvolvida, precedida por uma breve descricédo do local onde o estagio teve lugar.
A segunda parte do presente relatério é constituida por uma revisao bibliogréafica subordinada ao
tema “Traumatismo cranioencefalico em cées e gatos”, seguida de dois casos clinicos

acompanhados pela autora no ambito do referido tema e sua discusséao.

Il. RELATORIO DESCRITIVO DO ESTAGIO - CASUISTICA

1. Hospital Veterinario do Porto

O Hospital Veterinario do Porto (HVP), localizado na Travessa Silva Porto, n° 174, no
Porto, foi fundado em 1998 pelo Dr. Mario Santos, tendo sido adquirido em Marg¢o de 2012 pelo
OneVet Group, sendo a primeira aposta para a constru¢édo do grupo de referéncia do mercado
de medicina veterinaria de animais de companhia em Portugal.

O HVP dispbe de diversas especialidades médicas e cirlrgicas que passam por
cardiologia, cirurgia, comportamento animal, cuidados intensivos, dermatologia, endocrinologia,
estomatologia, fisioterapia, gastroenterologia, imagiologia, medicina interna, nefrologia,
neurologia, nutricdo, oftalmologia, oncologia, ortopedia/traumatologia, reproducao, obstetricia e
inseminacao artificial. Disp&e ainda de um servico de urgéncias e cuidados intensivos, disponivel
24 horas por dia, 365 dias por ano, sendo que entre as 20 e as nove horas se encontra em
horario de urgéncia.

As modernas instalagcdes permitem uma eficiente resposta, sendo de destacar os
quatro consultérios, sala de preparacao pré-cirirgica, sala de cirurgia, sala de radiologia digital,
sala de esterilizacdo de material cirdrgico, laboratério, sala de ecografia e eletrocardiografia,
sala de minima invasao, uma unidade de cuidados intensivos com vigilancia permanente e
unidade de doencas infecciosas separada das restantes. No que se refere ao corpo clinico,
este é composto pelo Dr. Luis Lobo, Dr. Méario Santos, Dr. Amandio Dourado, Dr. Nuno
Proenca e Dr.2 Odete Vaz. Tem ainda como colaboradoras a Dr.2 Carla Monteiro, que se

dedica a clinica e cirurgia de animais exéticos, e a Dr.2 Catia S4, especialista em fisioterapia.



O HVP dispde ainda de um Banco de Sangue Veterinario, que oferece uma série de
servicos que permitem a realizacéo de transfusdes de sangue e derivados na clinica de animais

de companhia.

2. Descricao das Atividades Desenvolvidas

No decorrer do estagio foi dada aos estagiarios a possibilidade de realizar uma rotacao
em diferentes fungbes, nomeadamente permanéncia no internamento, consultas, anestesia e
cirurgia. Estas atividades foram desenvolvidas num horario dividido em turnos das nove as 20
horas, com pausa das 14 as 16 horas, ou das nove as 17 horas, com pausa das 13 as 14 horas.
Para além destas rotacdes existe ainda a rotacdo de urgéncia, cujo horario é das 20 as nove
horas durante os dias Uteis ou de 24 horas ininterruptas durante o fim-de-semana e feriados,
sendo que em cada semana um dia esta reservado para esta rotacdo. Desta forma, foi possivel
a estagiaria desenvolver o trabalho de equipa, colaborar com pessoas com diferentes fungdes,
contactar e a aprender a comunicar com diferentes tipos de clientes, desenvolver a técnica de
anamnese, raciocinio clinico e discussao sobre diversos casos clinicos acompanhados, o que
permitiu & estagiaria aplicar e consolidar os conhecimentos adquiridos ao longo da formagéo
académia, bem como adquirir novos conhecimentos, fruto do contacto com médicos veterinarios

experientes e da pratica de pesquisa, a qual foi muito fomentada ao longo do estagio.

Para tal foram atribuidas a estagiaria diversas funcbes, nomeadamente avaliacao,
monitorizacdo e tratamento dos animais internados; auxilio no decorrer das consultas;
preparacao pré-cirirgica dos animais, nomeadamente realizacdo da anestesia e monitorizacdo
dos animais durante os procedimentos cirlrgicos e ainda auxilio do cirurgido no decorrer dos
ditos procedimentos. Adicionalmente, a estagiaria participou na realizacdo de diversos meios
auxiliares de diagnostico, nomeadamente radiologia, ecografia, ecocardiografia,
eletrocardiografia, tomografia axial computorizada (TAC) e exames laboratoriais. Foi ainda
permitido a estagiéria assistir a diversas urgéncias e desta forma aprender a melhor forma de
atuar perante situagfes bastante diversas. Todas as atividades desenvolvidas pela estagiaria
foram acompanhadas e supervisionadas pelos médicos veterinarios do hospital, o que lhe
permitiu a aquisicdo de conhecimentos indispensaveis para a evolugdo do desempenho pratico

e tedrico dia apoés dia.

De modo a facilitar a analise dos casos clinicos acompanhados no decorrer do estagio,
estes vao ser divididos pelas areas de medicina preventiva, clinica médica, patologia cirargica,
seguidas de uma breve abordagem a outros procedimentos médicos realizados. Para cada uma
das areas sera representada a frequéncia relativa (Fr (%)), frequéncia absoluta (Fi) e ainda
frequéncia absoluta dos casos clinicos repartida por espécie animal (Fip) e o niumero total de

casos observados (n).



3. Distribuicdo dos Casos Observados por Espécie Animal

Com base nos dados representados no gréfico 1, verifica-se que os canideos foram a
espécie dominante, representado 65% dos casos clinicos observados, seguido pelos felideos,
com 34%. No que se refere a espécies de animais exéticos, estas foram as menos

acompanhadas, tendo-se verificado uma frequéncia relativa de 1%.

1%

m Canideos
Felideos

Exoticos

Gréfico 2. Distribuigdo dos casos observados por espécie animal (Fr (%) (n= 925)).

4. Distribuic&o da casuistica por érea clinica

Importa referir que os nimeros apresentados ao longo desta seccdo dizem respeito ao
namero de ocorréncias acompanhadas por espécie animal, e ndo ao nimero de animais, razao
pela qual o mesmo animal podera ser contabilizado mais do que uma vez, caso tenha sido
submetido a diversos procedimentos ou tenha sido diagnosticado com mais do que uma condi¢ao
clinica ou cirtrgica. Na tabela 1 é possivel observar a distribuicao da casuistica pelas diferentes
areas médicas, na qual se verifica que a area na qual foi obsevado um maior nimero de casos
foi a area de clinica médica, com 60,3% dos casos acompanhados, seguida pela medicina

preventiva com 23,2% dos casos acompanhados.

Tabela 1. Distribuicdo da casuistica em func¢éo das diferentes reas médicas (Fr (%), Fi e Fip,

n=1615).
i Fi Fi Fi
Area Fr (%) A Can idpeos Felidios Exétiij:os
Medicina Preventiva 23,3 376 269 103 4
Clinica Médica 60,0 9268 670 203 5
Clinica Cirargica 16,7 271 174 97 -
Total 100 1615 1113 493 9

4.1. Medicina preventiva

No ambito da medicina preventiva foram levadas a cabo acdes de vacinagéo,

desparasitacdo e identificagdo eletronica, tal como se pode verificar na tabela 2, as quais



constituem acdes de relevancia inquestionavel quer para a salde animal quer para a saude
publica, na medida em que ddo um contributo muito importante para a prevencao de doencas
infetocontagiosas e parasitarias. A importancia das acdes de profilaxia médica devera ser
devidamente esclarecida e destacada juntos dos proprietarios e devera ser proposto um
programa de vacinacao e desparasitacao adequado para cada animal, para assim garantir a sua
adequada implementacédo. Este tipo de consultas proporciona ainda um momento adicional de
contacto com os proprietarios, (til para o esclarecimento de davidas, nomeadamente no que se
refere ao comportamento animal, nutricdo, cuidados de higiene, transporte, emissao de

passaportes, entre outros.

Tabela 2. Distribui¢cdo dos diversos procedimentos observados no a&mbito da medicina preventiva (Fr
(%), Fi e Fip, n=376).

. . Fi Fi Fi

Procedimento Fr (%) Fi canideos | felideos | exoéticos
Vacinacéo 48,7 185 104 79 2
Desparasitacéo 42,8 157 131 24 2
Identificacdo eletrdnica 8,5 34 34 - -
Total 100 376 269 103 4

Vacinacédo

Relativamente aos casos acompanhados no &mbito da medicina preventiva, a vacinagédo
teve uma grande representatividade, tendo constituido 48,7% dos casos acompanhados. A
vacinacdo é um componente fundamental da medicina preventiva, na medida em que confere
protecéo ndo s6 ao animal vacinado, como permite minimizar o nimero de animais suscetiveis

na populacéo de determinada regido e assim, reduzir a prevaléncia da doenca @,

A Ultima revisdo das linhas guia do Vaccination Guidelines Group (VGG), da World Small
Animal Veterinary Association®, para a vacinacdo de cdes e gatos, levada a cabo em 2010,
divide as vacinas em dois grupos, core e hon-core. As vacinas core (recomendadas) sao aquelas
que todos os cées e gatos devem receber, independentemente das circunstancias, como forma
de os proteger contra doencas graves, de distribuicdo mundial, que possam colocar a sua vida
em risco. Para os cédes, estas vacinas incluem aquelas que protegem contra o virus da esgana
canino (CDV), o adenovirus canino (CAV) e o parvovirus canino tipo 2 (CPV-2), enquanto para
0s gatos incluem as vacinas que conferem protecao contra o parvovirus felino (FPV), o calicivirus
felino (FCV) e o herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1). Estas orientagfes recomendam ainda a
vacinagao contra o virus da raiva para caes e gatos em areas geograficas nas quais a infegdo é
endémica. Por oposicdo, as vacinas non-core (opcionais) sdo aquelas que deverao fazer parte
do plano de vacinagcdo apenas de animais que se encontrem em area geografica ou que
apresentem estilo de vida que Ihes confiram risco acrescido de contrair determinadas infecdes.
O VGG! define ainda algumas vacinas como nédo recomendadas, que sdo aquelas que carecem

de evidéncia cientifica que suporte a sua utilizacéo @.



Em Portugal, tal como descrito no Decreto-Lei n® 314/2003, de 17 de dezembro, a Unica
vacinacdo obrigatéria é a vacinacdo antirrabica para cdes com mais de trés meses de idade em

todo o territério nacional @,

De acordo com as linhas guia do VGG! as vacinas core para caes e gatos deverao ser

administradas em trés doses de acordo com o seguinte protocolo:

e Primeira dose: administracao entre as oito e as nove semanas de idade;

e Segunda dose: administracdo trés a quatro semanas ap0s a administragao da primeira
dose;

e Terceira dose: administracéo entre as 14 e as 16 semanas de idade;

e Primeiro reforco: administracdo 12 meses ap6s a administracéo da terceira dose @,

No caso de cdes adultos que tenham completado as trés primeiras administracdes de
vacinas core de forma adequada mas que ndo tenham sido vacinados com regularidade
enquanto adultos devem necessitar apenas de uma dose de vacina core, ja cdes adultos com

historia vacinal desconhecida deverdo ser submetidos a administracéo de duas doses da vacina
.

Tendo por base as referidas linhas guia, o HVP definiu um esquema de vacinagéo para

cées e outro para gatos, 0s quais se encontram resumidos nas tabelas 3 e 4, respetivamente.

Tabela 3. Esquema vacinal para cées aplicado no HVP.

Idade do animal

Valéncias das vacinas 8a9 1l1al3a 14 a 17 17a21 Reforco
utilizadas semanas semanas semanas semanas anual
CDV, CAV-1, CAV-2, CPV-2
Parainfluenza canina,
Leptospirose X X X X

Raiva X X

Para além do esquema vacinal anteriormente referido, no HVP procede-se ainda a
vacinagéo contra o0 CPV-2 em cachorros que se encontrem em area de risco ou em cachorros
de criador entre as cinco e as seis semanas de idade, 0s quais integram posteriormente o referido
esquema vacinal. De referir ainda que é aconselhada a vacinacao de cdes contra a leishmaniose
aos proprietarios de cdes que vivam ou que se desloguem para areas endémicas de
leishmaniose. Esta vacina é administrada a cdes com mais de seis meses de idade sob a forma

de trés doses separadas entre si por trés semanas, com posterior reforgo anual.



Tabela 4. Esquema vacinal para gatos aplicado no HVP.

Idade do animal

Valéncias das vacinas 1l1al3a 14 a 17
o 8 a 9 semanas Refor¢o anual
utilizadas semanas semanas
Rinotraqueite felina
Calicivirus X X X X

Panleucopénia felina

Adicionalmente ao esquema de vacinacdo para gatos praticado no HVP, procede-se
ainda a vacinacgao contra o virus da leucemia felina (FeLV), que apesar de ser considerada uma
vacina non-core pelo VGG! é aconselhada para gatos que tenham acesso ao exterior. A vacina
deve ser administrada a gatos com idade superior a oito semanas, em duas administracfes
separadas entre si em trés a quatro semanas e sujeita a reforco anual. De referir que é
fundamental que os animais sejam testados serologicamente antes da administragéo da vacina,

na medida em gque esta devera ser administrada apenas a gatos FeLV negativos @.

Desparasitacdo

No que se refere a desparasitagéo, esta € fundamental para a protecao contra parasitas
internos e externos, tendo sido um procedimento muito realizado, a semelhanca da vacinagéo,
com uma frequéncia relativa de 42,8%. Com vista a desparasitagao interna, no HVP procede-se
a administracdo de milbemicina oxima e praziquantel sob a forma de comprimidos (Milbemax®),
quer para cées quer para gatos. O protocolo de desparasitacdo consiste de administracéo
mensal do endoparasiticida até aos seis meses de idade e posteriormente a cada seis meses
para ambas as espécies. Ocasionalmente utiliza-se também fenbendazol (Panacur®) sob a

forma de suspenséo aquosa para administracéo oral.

Quanto a desparasitacdo externa, nomeadamente contra pulgas e carragas, em caes
esta é realizada sobretudo com recurso a produtos de aplicagdo sob a forma de spot-on, a base
de indoxacarb e permetrina (Activyl Tick Plus®) embora ultimamente se tenha comecado a
recorrer também a ectoparasiticidas sob a forma de comprimidos de fluralaner (Bravecto®). Para
protecdo contra fleb6tomos e mosquitos vetores de doengas como a dirofilariose aconselha-se
também a colocagdo de coleira com deltametrina (Scalibor®). J& em gatos a desparasitacdo
externa é realizada sobretudo com recurso a produtos de aplicacdo sob a forma de spot-on a
base de indoxacarb (Activyl®). Em determinados casos, como seja a presenca de piolhos,

recorre-se a aplicacdo de produtos spot-on & base de selamectina (Strongold®).

Identificacdo eletrénica

A identificacéo eletronica é realizada através da colocacgao subcutanea de uma capsula,
0 microchip, no centro da face lateral esquerda do pescoco. Posteriormente é necessario

proceder ao registo do animal na base de dados nacional, na qual é coligida a informacao relativa



ao animal e ao seu proprietario, informacao esta que fica associada ao ndmero contido no
referido microchip e que podera ser lido através de um leitor eletrénico préprio para o efeito ©). A
identificacdo eletrénica é obrigatéria desde um de julho de 2004 para cédes perigosos ou
potencialmente perigosos (definidos como tal em legislacdo especifica), caes utilizados em ato
venatério e cdes de exposicdo e tornou-se também obrigatéria para todos os cées nascidos a
partir de um de julho de 2008 ©).

4.2. Clinica médica

No que se refere aos casos acompanhados no ambito da clinica médica no decorrer do
estagio, estes encontram-se divididos pelas diversas areas clinicas, encontrando-se a sua
contabilizacdo resumida na tabela 5. Pela analise da referida tabela é possivel constatar que a
area com maior representatividade foi a dermatologia, com 14,3% dos casos observados,
seguida pela gastroenterologia e glandulas anexas com 11,9%, e pela nefrologia e urologia, com
10,5%. Por sua vez, a toxicologia foi a &rea em que se verificou a ocorréncia do menor nimero

de casos, totalizando 0,9% dos casos acompanhados.

Tabela 5. Distribuicdo da casuistica em fungdo das diferentes areas de clinica médica (Fr (%), Fi e

Fip, n=968).
. - . . . . . Fip
Area Médica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos ex6ticos
Cardiologia 8,4 81 61 20 -
Dermatologia 14,4 139 116 22 1
Doencas
infetocontagiosas e 8,6 83 50 30 3
parasitarias
Endocrinologia 3,2 31 18 13 -
GasAtroenterologla e 12,1 117 75 42 _
glandulas anexas
Nefrologia e Urologia 10,6 103 50 53 -
Neurologia 6,9 67 60 7 -
Odontoestomatologia 3,1 30 13 17
Oftalmologia 4,0 39 29 10 -
Oncologia 5,8 56 45 11 -
Otorrinolaringologia 3,8 37 31 6 -
Pneumologia 5,2 50 25 25 -
Sistema
musculoesquelético S e e & .
Teriogenologia 3,8 37 35 2 -
Toxicologia 0,9 9 8 1 -
Total 100 968 670 293 5

4.2.1. Cardiologia

Através da anadlise da tabela 6 € possivel concluir que a afecéo cardiaca mais observada

foi a doenga degenerativa mixomatosa da valvula mitral (DDMM), com uma frequéncia relativa

de 35,9%, seguida pela cardiomiopatia hipertrofica, com uma frequéncia relativa de 14,8%.




Tabela 6. Distribuicdo da casuistica em funcao das afe¢Bes cardiacas observadas (Fr (%), Fi e Fip,

n=81).
Afecdo Clinica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Cardiomiopatia
dilatada 12,3 10 10 )
Cardiomiopatia
hipertrofica 14,8 12 ) 12
I_Defelto do_septo 12 1 _ 1
interventricular
Doenca degenerativa
mixomatosa da 35,9 29 29 -
valvula mitral
Doenca degenerativa
mixomatosa da 12,3 10 10 -
valvula tricuspide
Ducto grterloso 25 5 > )
persistente
Efusdo pericardica 3,7 3 3 -
Estenose_ da valvula 25 > 1 1
mitral
Estenose da valvula 25 5 2 )
pulmonar
Insuficiéncia
cardiaca congestiva 8.6 ! 4 3
Persisténcia do 12 1 ) 1
quarto arco aértico
Tromboembolismo 2,5 2 - 2
Total 100 81 61 20

A DDMM é a doenga cardiovascular mais frequente em caes, representando 75% das
doencgas cardiacas que afetam a espécie. Ocorre sobretudo em cédes de racas pequenas, mas
pode ocorrer também em racas grandes e a sua prevaléncia esta fortemente associada a fatores
como a idade e 0 sexo, sendo mais comum em cdes com mais idade e verifica-se que os machos
parecem desenvolver a doenca mais precocemente do que as fémeas “. A sua etiologia néo é
bem conhecida mas parece apresentar uma forte componente hereditaria, apresentando uma
maior prevaléncia em determinadas racas, como Cavalier King Charles Spaniel ¢). A DDMM
caracteriza-se por alteragbes nos constituintes celulares bem como da matriz intracelular do
aparelho valvular (folhetos valvulares e cordas tendinosas), com altera¢des ao nivel do contetdo
e orientacdo das fibras de colagénio. A deformacgédo progressiva da valvula mitral impede que
haja uma coaptacdo adequada dos folhetos valvulares, causando regurgitacdo mitral, o que vai
promover uma sobrecarga da funcdo cardiaca, com consequente remodelagdo ventricular e
prejuizo da sua funcdo. Regra geral trata-se de uma doenca de progresséo lenta, embora
imprevisivel, podendo os animais permanecer assintométicos durante anos. Deste modo, 0
desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca clinica pode surgir muito tempo apés a identificagédo
de sopro sistolico. No que se refere ao diagndstico, este passa pela realizacdo de radiografia
toracica, medicdo da pressao arterial (PA), ecocardiografia com Doppler e analiticas sanguineas

basicas, bem como um exame fisico adequado ©).



Com o objetivo de associar os sinais clinicos ao tratamento adequado, o American
College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM)®, estabeleceu um consenso que define uma
classificacdo em quatro estadios, de A a D. O estadio A identifica pacientes com risco elevado
de desenvolver DDMM, apesar de ndo lhes serem identificadas alteracdes cardiacas estruturais,
por exemplo, qualquer céo da raca Cavalier King Charles Spaniel sem sopro cardiaco. O estadio
B refere-se a pacientes com alteracdo cardiaca estrutural, evidenciada pela presenca de sopro
cardiaco, mas que sdo assintomaticos, sendo este estadio subdividido em B1 e B2, em que Bl
se refere a pacientes sem evidéncias ecocardiograficas ou radiogréficas de remodelacao
cardiaca em resposta a DDMM, ja B2 inclui pacientes com regurgitagdo da valvula mitral
hemodinamicamente relevante, apresentando sinais ecocardiograficos e radiograficos de
dilatacdo do atrio esquerdo. O estadio C denota pacientes com histdria de sinais clinicos de
insuficiéncia cardiaca e que estéo associados a alteragéo estrutural do coragdo. O estéadio D, por
sua vez, refere-se aos pacientes que se encontram na fase final da doenca, com sinais clinicos

de insuficiéncia cardiaca refractaria ao tratamento ©.

Para os pacientes no estadio A as recomendagdes passam por um acompanhamento
meédico frequente, de modo a proceder a detecdo precoce de qualquer sopro, ndo havendo
recomendacgdo para realizacdo de qualquer tipo de tratamento. O tratamento é recomendado
para pacientes que se encontrem no estadio B2 ou em estadio superior, assim a maioria dos
membros do ACVIM® recomenda o inicio da administracédo de inibidores da enzima conversora
da angiotensina (IECA) aos pacientes que se encontram no estadio B2. Quanto ao estadio C, o
tratamento é diferenciado para pacientes que necessitam de hospitalizacao face a pacientes que
podem ser acompanhados em casa. Assim, 0s pacientes que necessitam de hospitalizagdo
devem ser submetidos a administrac&o de furosemida, na dose de 1-4 mg/kg por via intravenosa,
consoante a gravidade dos sinais clinicos e deverao ter livre acesso a agua; administragdo de
pimobendan na dose 0.25-0.3 mg/kg por via oral a cada 12 horas; suplementa¢cdo com oxigénio
e ainda abdominocentése, se necessario; sedacdo com o objetivo de reduzir o esforgco
respiratério, a qual pode ser levada a cabo, por exemplo com recurso a butorfanol, na dose 0.2-
0.25 mg/kg, por via intravenosa ou intramuscular. Quando 0s pacientes se encontram
clinicamente mais estaveis, podendo ser acompanhados em casa, a medicacdo passa pela
administragdo por via oral de furosemida (até uma dose méaxima de 4 a 6 mg/kg a cada 12 horas),
um IECA (0.5 mg de enalapril a cada 12 horas) e pimobendam (0.25-0.3 mg/kg por via oral a
cada 12 horas). Para os pacientes em estadio D, as recomendac¢des passam sobretudo pela
administragdo de furosemida e vasodilatadores, como a amlodipina (0.05-0.1 mg/kg por via oral),

e pela administracédo de espironolactona ©.

Se nos cdes a DDMM é a doenca cardiaca mais comum, no gato a cardiomiopatia
hipertréfica é a doenca cardiaca mais frequentemente diagnosticada, tratando-se de uma doenca

primaria do miocérdio que causa hipertrofia concéntrica, simétrica ou assimétrica, com alteragdo



da funcéo diastoélica do ventriculo esquerdo. A idade média de diagndéstico ronda os seis anos e
0s machos apresentam maior predisposicdo. A sua etiologia ndo é conhecida e a apresentacéo
clinica pode passar pela detecédo acidental de um sopro cardiaco, ritmo de galope ou arritmia
num gato assintomatico ou pode ter um inicio agudo, com insuficiéncia cardiaca congestiva,
tromboembolismo arterial ou morte subita. O tratamento de pacientes assintomaticos é
controverso nao havendo evidéncias acerca do beneficio da administracdo de bloqueadores dos
canais de célcio, bloqueadores beta-adrenérgicos ou IECA na prevencdo da progressao da
doenga. Os bloqueadores dos canais de calcio (diltiazem), bloqueadores beta-adrenérgicos
(atenolol) ou ambos sdo frequentemente utilizados com base na sua capacidade tedrica para
melhorar a funcdo ventricular diastélica, controlar a taquicardia sinusal ou para reduzir o
gradiente de presséo da obstrucéo do trato de saida, contudo a administracdo destes farmacos
carece de evidéncias conclusivas. A furosemida é o Unico farmaco com eficacia reconhecida
para maneio de insuficiéncia cardiaca em gatos. Pacientes assintomaticos podem sobreviver até
cerca de trés anos, enquanto pacientes com sinais de insuficiéncia cardiaca apresentam um

prognoéstico bastante reservado .

4.2.2. Dermatologia

Os casos clinicos acompanhados no ambito da dermatologia encontram-se registados
na tabela 7, na qual € possivel verificar que a afe¢cdo dermatoldgica mais observada foi o
angioedema com uma frequéncia relativa de 15,1%, resultante de reagéo vacinal ou picada de
inseto, por exemplo, sendo normalmente controlado pela administragdo intravenosa de
prednisolona na dose 2 mg/kg. Outra afegdo também muito frequentemente diagnosticada foi a

dermatite alérgica a picada da pulga (DAAP), com uma frequéncia relativa de 12,9%.

As figuras 1 e 2 apresentam exemplos de exemplos e casos clinicos acompanhados pela

estagiaria no decorrer do estagio, na area da dermatologia.

Figura 1. Canideo com hiperadrenocorticismo, Figura 2. Radiografia toracica e abdominal, em
evidenciando alopécia generalizada e abdomen projecéo laterolateral de felideo com enfisema
pendular. Propriedade intelectual do HVP. subcutaneo. Propriedade intelectual do HVP.
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Tabela 7. Distribuicdo da casuistica em fungao das afe¢des dermatoldgicas observadas (Fr (%), Fi e

Fip, n=139).
~ L . . Fip Fip Fip
Afegdo Clinica Tipo Fr (%) Fi canideos | felideos | exoticos
Abcesso subcuténeo 5,8 8 4 4 -
Alopécia psicogénica 0,7 1 - 1 -
Alteracfes cutaneas
devidas a 5,8 8 8 - -
endocrinopatias
Angioedema 15,1 21 20 1 -
Dermatite alérgica 129 18 12 6 .
BEiaiiE a picada da pulga
Atopia 2,9 4 4 - -
_ Hipersensibilidade
alérgica alimentar & e g i i
Por contacto 1,4 2 2 - -
Dermatite por
lambedura acral 14 2 2 - -
canina
Dermatofitose 1,4 2 1 1 -
Enfisema subcutaneo 1.4 2 2 -
Granuloma 14 2 . 2 .
eosinofilico
Higroma 0,7 1 1 - -
Impactagdo dos ) i
sacos anais 4.3 6 6
Lapus eritematoso
discoide 0.7 1 L - -
Derma,t|t¢ aguda 9.4 13 13 ) i
Piodermatite humida
superficial Intertrigo 3,6 5 3 2 -
P Impetigo 1,4 2 2 - -
Foliculite 29 4 4 - -
Furunculose 1,4 2 1 1 -
Piodermatite Fistula perianal 3,6 5 3 2 -
profunda Rlodermgtlte 2.9 4 4 ) i
interdigital
Sarna demodécica 6,6 9 8 - 1
Sarna sarcoptica 6,6 9 9 - -
Tromboflebite 1,4 2 2 - -
Total 100 139 116 22 1

A DAPP é uma doenca de pele frequente em cées e gatos, que estéo sensibilizados para
as proteinas existentes na saliva das pulgas, em resultado de exposi¢do repetida e intermitente
a picada da pulga. Os sintomas sdo normalmente sazonais e caracterizam-se
predominantemente por prurido. Nos caes as lesdes incluem papulas e eritema, com lesdes
secundarias como seborreia, alopécia, escoriacbes, pioderma, hiperpigmentacdo e
liquenificagdo, sendo que a distribuicdo caracteristica destas les@es inclui sobretudo a regido
lombossagrada dorso-caudal, mas também a regiéo dorsal da cauda, a regido caudo-medial da

coxa, abdomen e flancos. J& nos gatos nao se verifica a ocorréncia de um padrao de distribuigdo
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tipico das lesdes, apresentando-se muitas vezes sob a forma de dermatite miliar pruriginosa com
lesBes secundarias como escoriacdes, crostas e alopécia, que se podem encontrar ao nivel do
pescoco, regido lombossagrada dorsal, regido caudo-medial das coxas e abdémen ventral. Nos
gatos pode ocorrer também alopécia bilateral simétrica, secundaria a grooming excessivo e ainda
leses do complexo granuloma eosinofilico. Os principais diagnésticos diferenciais nos caes
incluem atopia e alergia alimentar e ainda foliculite bacteriana, associada ou ndo a dermatite por
Malassezia; enquanto no gato incluem sobretudo a presenca de outros parasitas externos, como

sarna, e fungos ®),

Para o diagnéstico de DAPP, a histéria e o exame fisico sdo aspetos de grande
importancia, sobretudo no céo, na medida em que a existéncia de prurido na regido lombar é um
forte indicador de DAPP, dando um contributo essencial, embora néo suficiente, para a distinguir
dos principais diagnoésticos diferenciais de DAPP em cédes: a atopia e a alergia alimentar. Um
dos aspetos que caracteriza a atopia é a lambedura sazonal das extremidades distais dos
membros, para além de afetar os flancos, axilas, face e ouvidos. J& a alergia alimentar é mais
frequente em cées com idade inferior a um ano e caracteriza-se por prurido ndo sazonal que
pode responder ou ndo a terapia com corticosteréides e cujo prurido pode ser regional ou
generalizado, envolvendo normalmente os ouvidos, extremidade distal dos membros, regido
inguinal, axilas, pescoco e perineo. Fruto de grooming excessivo, por vezes ndo sao observaveis
pulgas ou os seus excrementos, 0 que ndo é sufuciente para excluir o diagnéstico de DAPP.
Pode-se recorrer ainda a testes alérgicos intradérmicos ou seroldgicos, mas podem ocorrer
falsos negativos. Outra forma de diagnéstico é verificar a resposta face & instituicdo de
tratamento para a DAAP quando o nivel de suspeita é elevado. O tratamento passa sobretudo
pelo controlo das pulgas, que deve ser feito com recurso a reguladores de crescimento de insetos
em combinagdo com adulticidas, devendo estas medidas ser instituidas a todos os animais que
coabitem com o animal afetado. Para o controlo do prurido pode-se recorrer a aplicagdo topica
de antimicrobianos, administracao sistémica de anti-histaminicos ou de corticosteréides, embora
a administracdo destes Ultimos deva ser bem ponderada face ao equilibrio risco-beneficio, na

medida em que tém impacto também sobre os sistemas imunitario e metabdlico do paciente ®),

4.2.3. Doencas infetocontagiosas e parasitarias

Como se pode verificar pela andlise da tabela 8, de entre as doencas infectocontagiosas
e parasitarias acompanhadas, a mais frequente foi a parvovirose com uma frequéncia relativa de
20,1%.
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Tabela 8. Distribuicdo da casuistica em fungdo das afe¢des observadas a nivel das doengas
infetocontagiosas e doencas parasitarias (Fr (%), Fi e Fip, n=83).

. L : Fip Fip Fip
Afecdo Clinica Fr (%) Fi canideos | felideos exoticos
Babesiose 2,4 2 2 - -
Coccidiose 48 4 4 - -
Dirofilariose 1,2 1 1 - -
Encefalitozoonose 1,2 1 - - 1
Erliquiose 3,6 3 3 = >
Esgana 1,2 1 1 - -
Giardiose 4.8 4 4 - -
Leishmaniose 6,3 5 5 - -
Leptospirose 6,3 5 5 - -
Leucemia felina 2,4 2 - 2 -
Mixomatose 2,4 2 - - 2
Panleucopénia felina 8,4 7 - 7 -
Parvovirose 20,4 17 17 - -
Peritonite 'lnfeccmsa 36 3 i 3
felina
Sindrome de coriza 16,6 14 - 14 -
Imunodeficiéncia
felina 3.6 s i 3 i
Traqueobronquite
infecciosa =g . g ) i
Toxoplasmose 1,2 1 - 1 -
Total 100 83 50 30 3

A parvovirose canina € causada por

variantes CPV-2,

um virus de é&cido

desoxirribonucleico (ADN) de cadeia simples, de pequenas dimensfes e sem envelope cuja
transmissédo ocorre por via fecal-oral ou ainda através de fomites. Pode afetar caes com idades
entre as seis semanas e 0s seis meses, embora tenha especial relevancia em cdes com menos
de 12 semanas de idade. O periodo de incubag&o do virus é de sete a 14 dias, sendo que sofre
inicialmente replicagdo no tecido linféide da orofaringe, seguida de um periodo de virémia que
vai causar dano em células de rapida divisdo, nomeadamente ao nivel do trato gastrointestinal,
sobretudo nas células das criptas intestinais, bem como do timo, linfonodos e medula 6ssea.
Desta forma, promove méa absor¢do e aumento da permeabilidade intestinal, podendo causar
ainda infe¢des bacterianas secundérias do trato gastrointestinal, que podem ser seguidas por
translocac@o bacteriana, bacteriémia e endotoxémia. Os sinais clinicos caracterizam-se por
febre, letargia, desidratacdo, dor abdominal, febre e vdmito. A infecdo resulta normalmente em
leucopénia, neutropénia e linfopénia e pode causar ainda trombocitopénia e anemia, esta Ultima
em resultado de hemorragia gastrointestinal. O diagnéstico € muitas vezes presuntivo, com base
nos achados obtidos através da anamnese e do exame clinico. A leucopénia € bastante
sugestiva, contudo néo € especifica para o diagnoéstico de enterite por parvovirus canino. No que
se refere a testes microbioldgicos, o teste de ELISA para detegdo de antigénio nas fezes é um

dos tipos de testes mais utilizados, contudo a sua sensibilidade é particularmente problemética
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devido a eliminagdo intermitente, além de que podem ocorrer falsos positivos na sequéncia de
vacinacéo ©).

O tratamento é sobretudo de suporte e com vista a tratar infecdes bacterianas
secundarias. Assim, o tratamento devera passar pela administracdo intravenosa de fluidos, que
deverao ser suplementados com cloreto de potassio e dextrose quando necessario, sendo que
a glicémia devera ser monitorizada pelo menos duas vezes por dia ©. No que se refere a
antibioterapia, em pacientes com neutropénia mas sem febre devera ser suficiente a
administracdo de ampicilina ou cefazolina, mas em caso de diarreia hemorragica ou evidéncia
de sindrome de resposta inflamatéria sistémica podera ser necessaria uma combinacao de
antibidticos com acdo contra bactérias gram negativas e anaerébias, por exemplo uma
combinacéo de uma penicilina e uma fluoroquinolona ou um aminoglicosideo ©19). Em caso de
infecdo concomitante por protozodrios intestinais é recomendada ainda a administragdo de
metronidazole Y. Em caso de vomito podera ser necessaria a administracdo de antieméticos,
tais como metoclopramida, ondasetron ou maropitant por via pareneteral (%19 e ainda
blogueadores dos recetores de histamina como a famotidina. Outro aspeto importante é a
nutricdo entérica precoce, nomeadamente atraveés de tubo nasogéstrico, que esta associada a
diminuicdo do periodo de hospitalizagdo. Quando se verifica uma concentragdo sérica de
albumina inferior a 2 g/dL torna-se indicada a administracdo de plasma, ou em alternativa, de
coléides, embora o primeiro tenha maior beneficio, na medida em que contém anticorpos de cdes
imunes. Existem outros tipos de tratamento sob investigagdo, nomeadamente soro anti-
endotoxina, proteina recombinante indutora da permeabilidade bacteriana, interferdo dmega
felino recombinante, fator recombinante indutor de colénias de granuldcitos e oseltamivir, sendo
que aquele que parece mais promissor € o interferdo 6mega felino recombinante, contudo séo

necessarios estudos adicionais ©.

ApOs a recuperacdo da enterite virica é aconselhdvel a administragdo de um anti-
helmintico de largo espectro tal como o fenbendazol para eliminar os parasitas intestinais. A
prevencao desta infecdo passa sobretudo pela vacinacao e ainda por periodo de quarentena e
correta limpeza e desinfecdo em ambientes em que haja histéria de enterite por parvovirus

canino ©,

4.2.4. Endocrinologia

A analise da tabela 9 permite concluir que o hipertiroidismo e a diabetes mellitus (DM)
foram as doencas endocrinolégicas mais frequentes, ambas com uma frequéncia relativa de
28,1%.
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Tabela 9. Distribuicdo da casuistica em funcao das afe¢Bes observadas na area de endocrinologia
(Fr (%), Fi e Fip, n=31).

Afecdo Clinica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Hipertiroidismo 29,0 9 - 9
Hipotiroidismo 19,4 6 6 -
Hiperadrenocorticismo 19,4 6 6 =
Diabetes mellitus 29,0 9 5 4
Diabetes insipidus 3,2 1 1 -
Total 100 31 18 13

A DM é uma endocrinopatia frequente em caes e gatos, que se caracteriza por uma
deficiéncia absoluta ou parcial em insulina, a qual resulta na diminuicdo da capacidade de
utilizacdo da glucose por parte das células e, portanto, num estado de hiperglicémia.
Adicionalmente, a insuficiéncia em insulina resulta no aumento da gluconeogénese,

glicogendlise, lipolise, cetogénese e catabolismo proteico 12,

Nos caes esta doenca € mais frequente em fémeas com idades entre os sete e 0s nove
anos, para além de apresentar predisposi¢cdo genética, na medida em que determinadas racas
apresentam uma maior prevaléncia. A DM tipo I, ou insulinodependente, é a forma mais comum
desta doenca em caes, a qual se caracteriza por hipoinsulinémia e resposta minima a
secretagogos enddgenos da insulina, como a glucose ou o glucagon ®?, Por oposicéo, a forma
de DM mais frequente nos gatos € a DM tipo Il, ou ndo insulinodependente, que resulta da
deposicao de substancia amiléide nos ilhéus pancreaticos, promovendo uma secre¢do anormal
dainsulina 3. Nos gatos, a ocorréncia de DM é mais frequente em machos castrados e obesos,

com idade média de dez anos 12,

O diagndstico de DM é feito com base nos sinais clinicos (polidria, polidipsia, polifagia e
perda de peso) e na identificag&o de hiperglicémia e glicostria 4. Nos gatos o diagndstico pode
mostrar-se mais laborioso, na medida em que a hiperglicémia e glicosuria podem ser induzidas
por stress. Deste modo pode ser Util a monitorizacé@o da glicosuria a partir de amostras recolhidas
em casa pelo proprietario ou recorrer ainda & medi¢éo da concentracdo sérica de frutosamina. A
frutosamina é uma proteina glicosada que resulta da ligacéo irreversivel da glucose a proteinas
séricas, pelo que nao é afetada por aumentos agudos da glicémia, refletindo valores de glicémia
relativos a um periodo de duas a trés semanas antes da sua mensuracdo. Os gatos podem
apresentar ainda uma forma de DM transitéria ou intermitente, que se caracteriza pela remissao
dos sinais clinicos ao fim de quatro a seis semanas apés o diagnéstico e inicio do tratamento,

pelo que a insulinoterapia pode ser descontinuada 2.

Nos cées, o tratamento passa pela administragédo de insulina, sendo que a escolha inicial
deve passar pela administracdo de insulina lenta (insulina de origem suina) ou de insulina NPH

(insulina recombinante humana), ambas de duracé@o de acgdo intermédia. A dose inicial devera
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ser 0.25-0.5 Ul/kg, com administragdo de 12 em 12 horas 213, Para os gatos a estratégia de
tratamento devera ser baseada na gravidade dos sinais clinicos, sendo que na maioria dos casos
devera passar pela administracdo de insulina, ajuste da dieta e correcdo ou controlo de
resisténcia & insulina concomitante @?. Os tipos de insulina disponiveis para administracdo a
gatos sdo PZI e glargina, ambas de longa duracdo de acao, ou a insulina lenta. A insulina PZI é
a eleita por alguns autores como a primeira escolha, na dose de 1 Ul/gato, com administragédo
de 12 em 12 horas 213, Ap6s o inicio do tratamento, a monitorizagdo do paciente € um fator
fundamental, a qual deve ser exercida através da avaliacdo dos sinais clinicos, sendo
fundamental alertar os proprietarios para a importancia das altera¢des que possam verificar, por
forma a avaliar o controlo da doenca bem como através da medicdo da glicémia, concentracao
de glucose na urina e da frutosamina. A monitorizacdo é importante também para prevenir a
ocorréncia de hipoglicémia. A realizacdo de curvas de glicémia permite esclarecer se a insulina
esta a ter o efeito desejado, quando ocorre o0 pico da sua acao e se este é adequado e ainda a
duracéo de acado da insulina, permitindo deste modo decidir se h& necessidade de proceder a
ajustes da dose, da frequéncia de administragdo ou de mudar para outro tipo de insulina. Com o
inicio da insulinoterapia é importante instituir também um maneio dietético adequado, que nos
cdes deve passar por uma dieta rica em hidratos de carbono complexos e em fibra, que
promovem uma acao combinada que passa pela absor¢éo intestinal mais lenta da glucose, reduz
flutuacdes pos-prandiais da glicémia e melhora o controlo da glicémia. Ja nos gatos as

recomendacdes passam por uma dieta pobre em hidratos de carbono e rica em proteina @4,

4.2.5. Gastroenterologia e glandulas anexas

A gastroenterologia foi uma das areas na qual foi observado um maior nimero de casos
clinicos no decorrer do estagio, verificando-se, através da andlise da tabela 10, a gastroenterite
foi a afecdo predominante, a qual se caracteriza muitas vezes por sinais clinicos pouco
especificos, o que dificulta a determinacdo da sua etiologia. Um dos tipos de gastroenterite

acompanhado foi a gastroenterite hemorragica (GH).
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Tabela 10. Distribui¢céo da casuistica em funcédo das afe¢des observadas na area de gastroenterologia e

glandulas anexas (Fr (%), Fi e Fip, n=117).

Fip

N . : 0 . . .
Afecéo Clinica Tipo Fr (%) Fi canideos Fip felideos
Atrésia do anus 0,9 1 1 -
Colangio-hepatite 2,6 3 - 3
Dilatacdo e tor¢éo
géstrica ke J & )
Enterite 1,7 2 2 -
Estenose esofagica 0,9 1 - 1
Fecaloma 6,8 8 4 4
Gastrite . AQUdfi. 4,3 5 3 2
inespecifica
_ Cronica 3,4 4 3 1
inespecifica
Por |pd|scr|gao 26 3 3 )
alimentar
Gastroenterite _Aguda 9.3 11 8 3
inespecifica
Sl 6,8 8 5 3
inespecifica
Hemorragica 5,1 6 6 -
Parasitaria 51 6 4 2
Por indiscricao
alimentar 9.3 11 9 2
Hepatite 6,0 7 5 2
D_oenga_l mflarr]at_orla 43 5 4 1
intestinal cronica
Ingestéo de corpo
estranho & 9 g 2
Insgf_lmenc!a _ 17 2 ) >
pancredtica exécrina
Lipidose hepatica 3,4 4 - 4
Megacolon 1,7 2 - 2
Megaeso6fago 1,7 2 1 1
Mucocélio biliar 3,4 4 4 -
Pancreatite 4,3 5 1 4
Peritonite 3,4 4 4 -
Prolapso rectal 1,7 2 - 2
Shunt
portossistémico 0,9 1 - 1
intra-hepatico
Ulcera duodenal 0,9 1 1 -
Ulceragao gastrica 0,9 1 1 -
Total 100 117 75 42

A gastroenterite hemorragica (GH) é uma doenca de etiologia desconhecida (516),

embora haja indicacbes no sentido de que possa estar envolvida uma resposta imunitéria

anormal a bactérias, endotoxinas bacterianas ou mesmo componentes da dieta do animal. Ja foi

inclusivamente isolado Clostridium perfringens do intestino de animais com GH, embora ndo se

conheca qual o seu papel nesta sindrome. A GH afeta sobretudo cées de racas pequenas, desde

jovens a cédes de meia-idade, geralmente sem histéria prévia de doenga 9. Os sinais clinicos

surgem normalmente de forma aguda, caracterizando-se por hematémese e/ou hematoquésia
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profusas 19 que podem causar a morte do animal se néo for iniciado tratamento rapidamente (9,
Normalmente os animais apresentam hemoconcentracdo (hematécrito igual ou superior a 55%),
com concentracdo de proteinas plasmaticas normal. A elevacao do hematdcrito deve-se a
hipovolémia ou contracdo esplénica, enquanto a concentracdo de proteinas plasmaticas se
mantém inalterada devido a perdas por via gastrointestinal ou devido a redistribuicdo da agua
corporal para o espaco intravascular 3, Em cdes gravemente afetados pode-se verificar também
azotémia renal ou pré-renal e trombocitopénia. Assim, a associagdo dos referidos sinais clinicos
com marcada hemoconcentracdo permite estabelecer um diagnéstico presuntivo de GH #6). O
tratamento passa por fluidoterapia a taxas elevadas, de modo a tratar e prevenir o choque
hipovolémico, coagulacdo intravascular disseminada secundaria a hipoperfuséo e faléncia renal
na sequéncia de hipovolémia @®, Uma vez reposto o volume de fluidos deve-se instituir taxa
adequada para a manutencédo do estado de hidratagdo adequado. Também poderd ser indicada
a administracdo de antieméticos, bem como de antibioticos, caso se suspeite de translocagdo
bacteriana 9. Apesar desta recomendacéo, um estudo de 2011 realizado em 60 cdes com GH
falhou em demonstrar a necessidade de administracdo de antibioterapia, nomeadamente
amoxicilina/acido clavulanico. Neste estudo verificou-se que ndo houve diferencga significativa na
taxa de sobrevivéncia, tempo de hospitalizacdo ou gravidade dos sinais clinicos entre o grupo
submetido a tratamento com antibiético face ao grupo a que foi administrado placebo. Deste
modo, na auséncia de sinas de septicémia, ndo parece haver beneficio da administracéo de
antibiético "), Dever-se-a ainda prestar atengéo aos niveis séricos de albumina e se necessario
administrar solugdes coloides (1%, Com o tratamento adequado e rapido o prognéstico de
recuperagdo é muito favoravel %, contudo se o tratamento néo for o adequado, podera resultar

em morte por colapso circulatério, coagulagdo intravascular disseminada ou faléncia renal (19),

4.2.6. Nefrologia e urologia

A tabela 11 revela que a insuficiéncia renal crénica (IRC) foi, inequivocamente, a afe¢éo

dominante na area de nefrologia e urologia, com uma frequéncia relativa de 44,7%.
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Tabela 11. Distribuicdo da casuistica em funcao das afe¢fes observadas na area de nefrologia e
urologia (Fr (%), Fi e Fip, n=103).

. - . . Fip Fip
0,
Afecdo Clinica Tipo Fr (%) Fi canideos felideos
Displasia renal 1,9 2 - 2
Dissinergia do masculo
detrusor 1.0 1 1 i
Doenca dq trato urinario 12,6 13 : 13
inferior felino
Infec;aq d,o.tracto 14,6 15 15 i
urinério
Insuficiéncia renal gl = Z L L
Crobnica 44,7 46 20 26
Obstrucéo do trato
urinario e g &
Pielonefrite 1,0 1 -
Rim poliquistico 29 3 - 3
Rotura da uretra 1,0 1 - 1
Rotura de bexiga 1,9 2 1 1
Urolitiase 10,7 11 7 4
Total 100 103 50 53

A IRC é a doenca renal mais frequente em caes e gatos idosos, embora possa ocorrer
em todas as idades *®, Resulta da perda de nefrénios e diminuicdo da taxa de filtragéo
glomerular 19, 0 que impede o normal funcionamento dos rins, nomeadamente no que se refere
a eliminagéo de residuos; regulacéo da homeostase eletrolitica, hidrica e &cido-base e sintese
de hormonas, como o calcitriol e eritropoietina 8, Sdo diversas as causas que podem levar ao
desenvolvimento de IRC, nomeadamente alteracdes imunoldgicas, como glomerulonefrite;
amiloidose; neoplasia; agentes nefrotoxicos; isquémia renal; doencas inflamatdrias ou
infecciososas, como pielonefrite; alteragdes hereditarias ou congénitas, como displasia renal ou

rim poliquistico; obstrug&o do trato urinario ou pode mesmo ser idiopatica 9.

Os sinais clinicos de IRC caracterizam-se por perda de peso, polilria e polidipsia,
anorexia, vomito, halitose e, por vezes, estomatite e gastroenterite ulcerativa. A palpacéo, os rins
poderdo encontrar-se pequenos e irregulares, o que podera ser confirmado pela realizacéo de
radiografia e ecografia abdominais. Quanto aos parametros laboratoriais, verifica-se a presenca
de azotémia em associagao com baixa densidade urinaria (inferior a 1.030 em cées e 1.035 em
gatos), acidose metabdlica e hiperfosfatémia. Adicionalmente alguns pacientes poderao
apresentar hipocalémia (mais frequente em gatos), anemia ndo regenerativa, hipoalbuminémia
e infecdo bacteriana do trato urinario. Também pode ocorrer proteindria, a qual esta associada a
pior progndstico e a progressao mais rapida da IRC face a pacientes que ndo a apresentem.
Outra alteragéo frequente € a presenca de hipertensao arterial sistémica 8. O diagnéstico de
IRC tem por base uma combinagéo de historia pregressa, sinais clinicos e achados laboratoriais
compativeis 9. Apds o diagndstico, deve-se proceder ao estadiamento da IRC, com base nas
linhas guia fornecidas pela International Renal Interest Society (IRIS)?°, de modo a facilitar a

implementac&o de um plano de tratamento e monitorizacdo adequados para cada paciente em
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cada estadio da doenca. O estadiamento baseia-se inicialmente na concentracdo sanguinea de
creatinina, avaliada em pelo menos dois momentos distintos no paciente estabilizado e

posteriormente procede-se ao sub-estadiamento com base nos niveis de proteintria e PA @0,

De um modo geral, o tratamento passa por descontinuar a administracéo de qualquer
agente com potencial nefrotéxico, identificar e tratar alteracdes pré ou pds-renais, excluir a
presenca de condi¢cdes que possam ser tratadas (por exemplo pielonefrite ou urolitiase renal)
através da realizacdo de radiografia e/ou ecografia abdominal. Para corrigir a desidratacao ou
hipovolémia deve-se proceder a fluidoterapia subcutanea ou intravenosa com recurso a fluidos
isotonicos e fornecer acesso permanente a agua. No que se refere a hipertenséo sistémica, o
objetivo é reduzir a PS para valores inferiores a 160 mm Hg, de forma a minimizar o risco de
lesdo de 6rgédos como retina, coragdo ou sistema nervoso central. Para tal deve-se proceder a
reducgdo gradual do contetido em sédio da dieta em combinac¢édo com terapia farmacolégica, que
nos caes passa por IECA (por exemplo benazepril na dose 0.25-0.5 mg/kg por via oral a cada 12
a 24 horas) e, se tal ndo for suficiente para controlar a hipertensédo, podera ser necessario
adicionar um blogueador dos canais de calcio, como a amlodipina (0.25-0.5 mg/kg por via oral a
cada 12 a 24 horas). Nos gatos a terapia farmacolégica deverd passar inicialmente pela
introducdo de amlodipina (0.6-1.25 mg por via oral a cada 12 a 24 horas) e, se necessario, so
depois juntar IECA (na dose anteriormente referida para cdes) 1820, Importa referir que estes
farmacos deverdo apenas ser introduzidos apds a estabilizacdo e correcdo do estado de
hidratacdo dos pacientes, de modo a evitar uma diminuicdo drastica da taxa de filtracdo
glomerular ?9. Com vista a controlar a nausea, diminuicdo de apetite e vémitos dever-se-a
adicionar também um inibidor da bomba de protées como o omeprazol (0.5-0.1 mg/kg por via
oral a cada 24 horas, para caes e gatos) e um antiemético, como o maropitant (2-8 mg/kg por via
oral ou subcuténea, a cada 24 horas para cades e gatos) ou o ondasetron (0.1-0.3 mg/kg para
cées e 0.1-0.15 mg/kg para gatos, por via intravenosa a cada oito a 12 horas). Em estadios mais
avancados podera estar presente anemia ndo regenerativa, a qual podera ser tratada com
recurso a eritropoietina recombinante humana (dose inicial de 100 Ul/kg por via subcutanea trés
vezes por semana e ajustar com base no hematdcrito). Sera importante iniciar também uma dieta
renal, que se caracteriza por reducao do teor proteico e em fosforo. Caso a dieta renal ndo seja
suficiente para reduzir a concentracédo plasmatica de fésforo pode-se introduzir ainda quelantes

entéricos de fésforo 29,

Apesar da implementacdo de um plano de tratamento e monitorizacdo adequado, a IRC
€ uma doenca progressiva, pelo que o diagndéstico precoce é fundamental para promover uma

progressdo mais lenta bem como uma melhor qualidade de vida *8),
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4.2.7. Neurologia

Os casos clinicos acompanhados na area de neurologia no decorrer do estagio
encontram-se contabilizados na tabela 12, verificando-se que a afecéo clinica mais frequente foi
a ocorréncia de epilepsia, nomeadamente a epilepsia primaria, que ocorreu com uma frequéncia
relativa de 25,4%.

Tabela 12. Distribui¢do da casuistica em funcédo das afe¢cdes observadas na area de neurologia (Fr
(%), Fi e Fip, n=67).

Afecdo Clinica Tipo Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Discospondilite 6,0 4 4 -
Encefalopatia hepatica 3,0 2 - 2
Epilensia Primaria 25,4 17 17 -
priep Secundaria 7,5 5 5
Hematoma subdural 1,5 1 1 -
Hérnia discal 14,8 10 10 -
Hidrocefalia 15 1 1 -
Meningoencefalite 15 1 1 i
granulomatosa
Sindrome cognitivo 6.0 4 4 )
geriatrico
Sindrome de cauda equina 9,0 6 6
Sindrome de Horner 15 1 - 1
. . Central 6,0 4 4 -
Sindrome vestibular Periférico 6.0 2 2 .
Traumatismo
cranioencefalico 10,3 ! 3 4
Total 100 67 60

As convulsdes sdo uma condigdo muito frequente em cées e gatos, cujo maneio €
facilitado por uma abordagem diagnéstica adequada, a qual devera passar pela anamnese,
exame clinico e exame neurolégico. No que se refere a anamnese, é importante que esta seja
detalhada, focando em pontos como a duragcdo, momento do dia em que o episédio ocorreu,
circunstancias precipitantes e descricao do evento, sendo também fundamental proceder a um
exame neurol6égico completo, no qual se devera avaliar o estado mental, marcha, postura, nervos
cranianos, reagdes posturais, reflexos espinais e palpacao espinal. Um diagnéstico diferencial
importante de convulsdo é a sincope. As convulsdes caracterizam-se por aumento do ténus
muscular, com movimentos ténico-clénicos, podendo o episddio durar segundos a minutos. E
frequente a presenca de sinais autdnomos como salivacdo, mic¢do, defecacdo ou vomito. Por
oposicao, a sincope ocorre normalmente quando o animal se encontra excitado ou em esfor¢o
fisico, caracterizando-se por um breve colapso com perda de consciéncia e flacidez muscular e

rapido retorno ao normal. Podera estar associada a histéria de doenca cardiaca V).

Alguns autores dividem as convulsées em trés categorias: epilepsia priméaria (EP),
epilepsia secundaria (ES) e convulsdes reativas (CR), termos relacionados com a etiologia

subjacente. A EP ou idiopatica caracteriza-se pela suspeita de uma base genética, que implica
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gue ndo sejam identificadas alteragBes estruturais do prosencéfalo @2, estando normalmente
associada a hiperexcitabilidade dos neurénios do cdortex, na sequéncia de defeitos da membrana
dos canais de ifes ou alteracdo da funcdo dos neurotransmissores. Trata-se de um diagnéstico
de exclusdo, apenas alcancado apds excluir causas estruturais ou reativas, embora possa ser
estabelecido um diagnéstico presuntivo de EP quando a idade, raca, exame neuroldgico e tipo
de convuls6es sejam compativeis. Regra geral, a primeira convulsdo ocorre entre um e sete anos
de idade, muitas vezes quando o paciente se encontra em repouso. Normalmente o periodo pds-
ictus caracteriza-se por défices neuroldgicos transitérios, que se caracterizam por alteracdo do
estado mental, défices propriocetivos e cegueira, que acabam por resolver ao fim de 24 a 48
horas. Para excluir causas metabdlicas dever-se-a realizar um hemograma, perfil de
bioguimicas, acidos biliares pré e pés-prandiais e urianalise. Meios de diagndstico adicionais,
como ressonancia magnética (RM) e analise de liquido cefalorraquidiano (LCR), poderao ser
empregues por forma a excluir a presenca de alteracdes estruturais do cérebro. Este tipo de

epilepsia é raro em gatos, embora esteja documentado V.

A ES refere-se a convulsdes que resultam de doenga estrutural do prosencéfalo,
nomeadamente na sequéncia de anomalia congénita, tumores, doencas infecciosas ou
inflamatérias ou alteragées vasculares . Desta forma, a ES ocorre mais frequentemente em
pacientes com idade inferior a um ano ou superior a sete anos, sendo que no primeiro caso sera
mais provavel a presenca de anomalia congénita, enquanto no segundo sera mais provavel a
ocorréncia de alteragBes vasculares ou presenca de tumores. De um modo geral o exame
neurolégico de pacientes com ES esta alterado mesmo entre convulsées, embora um exame
neuroldgico normal ndo permita excluir ES. Alteracdes frequentes sao défice unilateral do reflexo
de ameacga, hemiparésia ou diminuicdo unilateral da propriocecado e circling. Nestes casos é
fortemente recomendada a realizagdo de RM e anélise de LCR @Y. Por sua vez, as CR resultam
de causas extracranianas, tendo uma etiologia metabolica ou toxica ??. As causas mais comuns
deste tipo de convulsdes séo intoxicacdo e hipoglicémia. A abordagem diagnéstica é semelhante
a descrita para EP, sendo importante a medic&o da glicémia e da concentracdo sanguinea dos
eletrolitos 1)

4.2.8. Odontoestomatologia

Como se pode verificar pela analise da tabela 13, a afe¢cdo mais frequente na area de

odontoestomatologia foi a doenca periodontal, com uma frequéncia relativa de 70%.
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Tabela 13. Distribuicdo da casuistica em funcéo das afe¢bes observadas na area de
odontoestomatologia (Fr (%), Fi e Fip, n=30).

Afecdo Clinica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Doenca periodontal 70,0 21 13 8
Fistula oro-nasal 3,3 1 - 1
Genngpestomatlte 26.7 8 _ 8
cronica felina
Total 100 30 13 17

A doenca periodontal é uma das alteraces mais frequentemente identificadas em caes
e gatos, sendo que aos dois anos de idade cerca de 70% dos gatos e 80% dos caes apresentam
sinais desta doenga. Todavia parece haver algum desconhecimento por parte dos proprietarios,
pelo que é fundamental que sejam informados dos riscos que representa, reforcando a
importancia da prevencao, que é de suma importancia no maneio da doenca periodontal e que
devera passar sobretudo pela escovagem didria adequada dos dentes. Importa refor¢car que a
doenca periodontal pode ter consequéncias ndo apenas locais, como a formacéao de fistulas oro-
nasais, fratura patolégica da mandibula, entre outros; como podem ocorrer também
manifesta¢cBes sistémicas graves, nomeadamente pela disseminacdo das bactérias envolvidas
através da corrente sanguinea para 6rgdos como os rins e o figado e assim afetar a sua fungéo.
Pode ocorrer ainda adesdo das bactérias aos folhetos valvulares cardiacos previamente
lesionados, levando ao desenvolvimento de endocardite, que pode resultar em infecédo
intermitente e potencial doenca tromboembdlica. Adicionalmente, a presenca de doenca
periodontal aumenta a resisténcia a insulina, resultando num fraco controlo da DM, para a além
de que a prépria DM também representa um fator de risco para o desenvolvimento de doenca
periodontal 3,

4.2.9. Oftalmologia

Tabela 14. Distribuicdo da casuistica em fungcéo das afecdes observadas na area de oftalmologia (Fr
(%), Fi e Fip, n=39).

Afecdo Clinica Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Cataratas 23,1 9 9 =
Conjuntivite 12,8 5 2 3
Corioretinite 51 2 - 2
Corpo gstranho na 26 1 1 i
cérnea
Entrépio 5,1 2 2 -
Ectrépio 51 2 2 -
Obstrucéo dos canais
lacrimais ey J J
Prolapso. da g,IanduIa da 51 5 1 1
terceira palpebra
Prolapso da iris 2,6 1 - 1
Ulcera da cornea 23,1 9 7 2
Uveite 7,7 3 2 1
Total 100 39 29 10

23



Os casos clinicos acompanhados na area da oftalmologia encontram-se registados na
tabela 14, na qual é possivel verificar que as afe¢cdes mais frequentes foram a ocorréncia de

cataratas e Ulcera da cérnea, ambas totalizando 23,1% dos casos acompanhados nesta area.

4.2.10. Oncologia

Tabela 15. Distribuicdo da casuistica em funcédo das afe¢6es observadas na area de oncologia (Fr
(%), Fi e Fip, n=56).

. L . . Fip Fip
Afecdo Clinica Tipo Fr (%) Fi canideos | felideos
Tumores cardiacos Hemangiossarcoma 1,8 1 1 =
Epitelioma das células perianais 1,8 1 1 -
Mastocitoma 10,7 6 6 -
Tumores de pele Hemangiopericitoma 1,8 1 1 -
Tricoepitelioma 1,8 1 1 -
Histiocitoma 1,8 1 1 -
Tumores do sistema Fibrossarcoma 1,8 1 - 1
esquelético Osteossarcoma 1,8 1 1 -
Tumores do sistema Hemangiossarcoma esplénico 14,3 8 7 1
hematopoiético Linfoma multicéntrico 1,8 1 1
. Carcinoma das células de
Tumorjfi:z;izlstema | transicéo 3,6 2 1 1
Plasmocitoma extra-medular 1,8 1 - 1
e;rgcrjncorirﬁzs Adenoma do cortex adrenal 1,8 1 1 -
Tu_mores; . Linfoma intestinal 1,8 1 - 1
gastrointestinais
Tumores oculares Meibomioma 1,8 1 1 -
Tumores orais Melanoma oral 1,8 1 - 1
Carcinoma das celulas 18 1 ) 1
escamosas
leLrjnn;?]gSés Mesotelioma 1,8 1 1 -
Tumores nasais Adenocarcinoma nasal 1,8 1 1 -
Tumores do ouvido Adenoma ceruminoso ouvido 1,8 1 1 -
Tumores mamarios Adef‘oma mamé,ric_) 7.1 4 3 1
Carcinoma mamario 12,4 7 4 3
Tumores Tumor das células de Leydig 1,8 1 1 -
testiculares Carcindide 1,8 1 1 -
Tumor intracraniano 5,3 3 3 -
Total 100 56 45 11

No que se refere a oncologia, 0s casos clinicos acompanhados encontram-se registados
natabela 15, através da analise da qual é possivel verificar que houve alguns tipos de neoplasias
mais frequentemente observadas, nomeadamente hemangiossarcoma esplénico, com uma
frequéncia relativa de 14,3%; lipoma e carcinoma mamario, ambos com uma frequéncia relativa
de 12,4%.
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4.2.11. Otorrinolaringologia

A tabela 16 revela que as afecbes clinicas mais acompanhadas na area de
otorrinolaringologia foram a otite externa de etiologia bacteriana e o otohematoma, ambas com

uma frequéncia relativa de 27,7%.

Tabela 16. Distribui¢cdo da casuistica em funcéo das afe¢bes observadas na area de
otorrinolaringologia (Fr (%), Fi e Fip, n=37).

Afecdo Clinica Tipo Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Bacteriana 27,0 10 7 3
Otite externa Por Ma_lassezia 13,5 5 5 -
Mista 54 2 2 -
Otodécica 16,3 6 4 2
Otohematoma 27,0 10 9 1
Paralisia laringea 5,4 2 2 -

Prolongamento do

palato 2y 1 1 )
Rinite crénica 2,7 1 1 -
Total 100 37 31 6

4.2.12. Pneumologia

Da andlise da tabela 17 é possivel concluir que a afecdo mais frequentemente
acompanhada foi a contusdo pulmonar, com uma frequéncia relativa de 25,5%, o que se pode
justificar com o elevado numero de animais atropelados e que sofreram quedas em altura,
sobretudo felideos.

Tabela 17. Distribui¢do da casuistica em funcé@o das afe¢des observadas na area de pneumologia
(Fr (%), Fi e Fip, n=50).

Afecéo Clinica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Asma felina 4.0 2 - 2
Broncomalécia 4,0 2 2 -
Bronquite crénica 8,0 4 4 -
Colapso datraqueia 4,0 2 2 -
Contusédo pulmonar 26,0 13 4 9
Edema pulmonar 20,0 10 5 5
Efusdo pleural 18,0 9 5 4
Pneumonia 2,0 1 - 1
Pneurr!onlril por 20 1 ) 1

aspiracéo

Pneumotérax 10,0 5 2 3
Quilotérax idiopético 2,0 1 1 -
Total 100 50 25 25

A contusdo pulmonar consiste de uma hemorragia pulmonar intersticial e alveolar
associada a edema, na sequéncia de trauma do térax que resulta em compresséo seguida de
descompressdo da caixa toracica. A hemorragia resulta em broncospasmo, aumento da

producéo de muco e colapso alveolar devido a diminuicdo da producdo de surfatante. Deste
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modo vai haver hipoperfusdo pulmonar e diminui¢do da ventilacdo, pelo que o paciente apresenta
dispneia na sequéncia de hipoxémia. Nos animais que sobrevivam as primeiras horas é de
esperar que as alteracdes respiratdrias associadas a contusao pulmonar resolvam em trés a sete
dias, embora possa ocorrer deterioracdo tardia do quadro clinico, na sequéncia de pneumonia
bacteriana ou sindrome respiratério agudo secundario a resposta inflamatéria local ou sistémica.
O prognostico esta relacionado com a gravidade da contusdo pulmonar bem como de lesdes

toracicas ou extratoracicas existentes (24,

4.2.13. Sistema musculoesquelético

Como se pode verificar pela analise da tabela 18, os pacientes politraumatizados foram
o tipo de casos mais acompanhados na &area das afe¢des do sistema musculoesquelético,
totalizando 27,0% dos casos acompanhados nesta area. Este facto prendeu-se com a elevada
casuistica de pacientes que sofreram atropelamento por automéveis ou quedas em altura, o que
se verificou sobretudo com felideos. De referir que se considera paciente politraumatizado aquele

gue apresenta lesdo considerada grave em multiplas localiza¢des ou sistemas de érgéos.

Tabela 18. Distribui¢cdo da casuistica em funcédo das afe¢cdes observadas na area do sistema
musculoesquelético (Fr (%), Fi e Fip, n=89).

~ - . . Fip Fip Fip
Afecéo Clinica Tipo/Local Fr (%) Fi canideos | felideos | exéticos

Artrose do cotovelo 1,1 1 - -

Claudicagéo sem

causa determinada 4.6 4 3 1
Displasia da anca 5,6 5 5 - -
Espondilose 7,9 7 4 3 -
Bacia 6,7 6 4 2 -
Carapaca 1,1 1 - - 1
Costelas 4.6 4 3 1 -
Fratura . Fémur i 6,7 6 4 2 -
Maxilar/mandibula 5,6 5 2 3 -
Metacarpo/metatarso 4,6 4 2 2 -
Radio/ulna 2,2 2 1 1 -
Tibia/fibula 1,1 1 - 1 -
Luxacédo coxo-
femural S = & 1 )
Luxacédo darétula 5,6 5 5 - -
Osteoartrite 2,2 2 2 - -
Osteomielite 1,1 1 1 - -
Politraumatizado 27,0 24 7 17 -
Rotura dos
ligamentos 5,6 5 5 - -
cruzados
Panosteite 1,1 1 1 -

Total 100 89 54 34 1
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4.2.14. Teriogenologia

Na tabela 19 encontram-se registados os casos clinicos acompanhados na area da

teriogenologia, verificando-se que a afe¢cdo mais frequentemente observada nas fémeas foi a

piometra, enquanto nos machos foi a ocorréncia de hiperplasia benigna da prostata.

Tabela 19. Distribui¢do da casuistica em funcéo das ocorréncias observadas na area de
teriogenologia (Fr (%), Fi e Fip, n=37).

Area Ocorréncia Fr (%) Fi F,'p Fip felideos
canideos
Balanopostite 54 2 2 -
Criptorquidismo 5,4 2 2 -
Fimose 2,7 1 - 1
] Hiperplasia
AL beeligir)la da 108 4 4 ;
prostata
Prostatite 2,7 1 1 -
Quisto prostatico 10,8 4 4 -
Eclampsia pés- 54 2 2 .
parto
Ginecologia e Metrite 8.1 3 3 -
obstetricia Pidmetra 37,9 14 13 1
Pseudogestacéo 54 2 2 -
Reabsorcao fetal 2,7 1 1 -
Vaginite 2,7 1 1 -
Total 100 37 35 2

4.2.15. Toxicologia

De entre as areas de clinica médica, a toxicologia foi aquela que registou menor nimero

de casos clinicos, contabilizando-se um total de 9 casos clinicos, dos quais 5 se deveram a

intoxicagdo por dicumarinicos, como se pode verificar pela observagéo da tabela 20.

Tabela 20. Distribui¢cdo da casuistica em funcédo das afe¢bes observadas na area de toxicologia (Fr

(%), Fi e Fip, n=9).

Agente da intoxicacéo Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Acetaminofeno 11,1 1 - 1
Carprofeno 11,1 1 1 -
Chocolate 11,1 1 1 -
Hidroxido de sddio 11,1 1 1 -
Dicumarinicos 55,6 5 5 -
Total 100 9 8 1

4.3.

Clinica cirurgica

No que se refere a clinica cirirgica, € possivel constatar pela analise da tabela 21, que

a cirurgia de tecidos moles foi a area que registou maior nimero de casos, com uma frequéncia

relativa de 58,7%, seguida pelos pequenos procedimentos cirdrgicos, que totalizam 14,4% dos
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casos acompanhados. Por oposicédo, a cirurgia oftalmica e a neurocirurgia foram as areas que
registaram o menor nimero de casos, ambas com uma frequéncia relativa de 3,0%. Importa
referir que a casuistica registada na clinica cirirgica reane alguns casos que haviam sido
acompanhados na clinica médica.

Tabela 21. Distribui¢cdo da casuistica em funcdo das diferentes &reas cirdrgicas (Fr (%), Fi e Fip,

n=271).
Clinica Cirargica Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Cirurgia de
Tecidos moles 50 e e 2
Cirurgia
odontolégica 12,2 33 28
Cirurgia oftalmica 3,7 10 7
Cirurgia
ortopédica 8.5 23 16 !
Neurocirurgia 2,9 8 8 -
Pequenos
procedimentos 14,4 39 26 13
cirargicos
Total 100 271 174 97

4.3.1. Cirurgia de tecidos moles

A tabela 22 revela que os procedimentos cirdrgicos mais realizados na area de cirurgia
de tecidos moles foram a ovario-histerectomia e a orquiectomia, procedimentos que regra geral
foram levados a cabo de forma eletiva. A autora teve ainda o privilégio de assistir e participar,
nomeadamente na preparagao pré-cirdrgica e monitorizagdo anestésica, em cirurgias no ambito
da cardiologia intervencionista, nomeadamente a colocacdo de pacemaker, valvuloplastia e

correcao de ducto arterioso persistente.

28



Tabela 22. Distribui¢cdo da casuistica em funcao dos diferentes procedimentos cirlirgicos realizados
na area de cirurgia de tecidos moles (Fr (%), Fi e Fip, n=158).

Procedimento Cirdrgico Tipo Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Cistectomia parcial 0,6 1 1 -
Cistotomia 0,6 1 1 -
Colecistectomia 0,6 1 1
Colocagéao de
pacemaker 0.6 1 L )
Correcéo de ducto
arterioso persistente vie 1 1 )
Correcéo de fistula
perianal 1.9 3 ) 3
Enterectomia 0,6 1 1 -
Enterotomia 1,3 2 -
Esplenectomia 1,9 3 3 =
Orquiectomia 19,6 31 13 18
Ovario-histerectomia _,Com 7,1 11 10 1
pidbmetra
Eletiva 29,1 46 16 30
Mastectomia Radical 6,3 10 4 2
Regional 3,8 6 6 4
Nodulectomia 11,4 18 14 4
Sutura de laceracdes 7,1 11 8 3
Resolucéo de prolapso _
retal e . .
Laparotomia
exploratdria 51 8 ! L
Valvuloplastia 0,6 1 1 -
Ventriculocordectomia 0,6 1 1 -
Total 100 158 89 69

4.3.2.

Cirurgia odontologica

Na area da cirurgia odontoldgica, a destartarizacéo foi o procedimento realizado com

maior frequéncia (63,6%), sobretudo em canideos, como se pode verificar pela analise da tabela

23.

Tabela 23. Distribuicdo da casuistica em fungéo dos diferentes procedimentos cirlrgicos realizados
na &rea de cirurgia odontolégica (Fr (%), Fi e Fip, n=33).

Procedimento Cirargico FR (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Destartarizacéo 63,6 21 18 3
Extracdo dentaria 36,4 12 10 2
Total 100 33 28 5

4.3.3.

Cirurgia oftalmica

Relativamente a cirurgia oftalmica, a desobstrucao de canais lacrimais e a queratectomia

foram os procedimentos levados a cabo com maior frequéncia, totalizando ambos 25% dos

casos, como se pode observar na tabela 24.
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Tabela 24. Distribui¢cdo da casuistica em funcao dos diferentes procedimentos cirtrgicos realizados
na area de cirurgia oftalmica (Fr (%), Fi e Fip, n=10).

Procedimento cirlrgico Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos

Enucleacéo 10,0 1 - 1
Excisdo parcial da terceira palpebra 10,0 1 - 1
Desobstrucéo dos canais lacrimais 20,0 2 2 -
Flap de conjuntiva 20,0 2 2 -
Queratectomia 20,0 2 2 -

Remocéo de corpo estranho da
cérnea 10,0 ! 1 i

Resolucéo de prolapso da iris e

sutura corneal Lo . i

Total 100 10 7 3

4.3.4. Cirurgia ortopédica

No que concerne a area de cirurgia ortopédica, o procedimento que mais foi levado a

cabo foi a recesséo da cabec¢a do fémur, com uma frequéncia relativa de 26,2%.

Tabela 25. Distribui¢éo da casuistica em fungéo dos procedimentos cirlrgicos realizados na area de
cirurgia ortopédica (Fr (%), Fi e Fip, n=23).

Procedimento cirdrgico Local Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
Amputacédo Cauda 8,7 2 2 -
Membro 43 1 1 -
pélvico
Artrodése do carpo 4,3 1 1 -
Estabilizac&o articular
extracapsular 131 3 3 )
Menistectomia 4,3 1 1 -
Recesséo da cabeca do fémur 26,2 6 4 2
Osteossintese Mandibula 8,7 2 - 2
Tibia/fibula 4,3 1 - 1
Fémur 17,5 4 3 1
Metacarpo/ 43 1 )
metatarso
Osteotomia das bolhas
o 43 1 -
timpanicas
Total 100 23 16 7

4.3.5. Neurocirurgia

Ao nivel da neurocirurgia, verificou-se que o procedimento cirdrgico que mais foi levado

a cabo foi a hemilaminectomia, tal como se pode constatar pela observacdo da tabela 26.

Tabela 26. Distribui¢cdo da casuistica em funcao dos diferentes procedimentos cirtrgicos realizados
na area de neurocirurgia (Fr (%), Fi e Fip, n=8).

Procedimento cirargico Fr (%) Fi Fip canideos Fip felideos
Hemilaminectomia 87,5 7 7 -
Ventral slot 12,5 1 1 -
Total 100 8 8 -
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4.3.6. Pequenos procedimentos cirargicos

No que respeita aos pequenos procedimentos cirdrgicos foram diversos aqueles que
foram levados a cabo, como se pode verificar pela analise da tabela 27, sendo que o mais
realizado foi a colocagéo de tubo de alimentagdo nasogastrico, com uma frequéncia relativa de
33,3%. As figuras 3 e 4 demonstram a colocagdo de dreno toracico e colocacao de tubo de

alimentacéo de esofagostomia, respetivamente.

Tabela 27. Distribui¢do da casuistica em funcéo dos varios pequenos procedimentos cirlrgicos
realizados (Fr (%), Fi e Fip, n=39).

Pro<_:e,d|mento Tipo Fr (%) Fi Fip canideos | Fip felideos
cirargico
Colheita de LCR 30,8 12 12 -
Colocagap _de dreno 17.9 7 3 4
torécico
Coloca_g:ao e tNUbO a2 Esofagostomia 2,6 1 - 1
alimentacéo
Tubo
nasogastrico 333 13 5 8
Correcéo de corte de
orelhas i 2 2 )
Rinoplastia 7,7 3 3 -
Traqueostomia 26 1 1 )
temporéria
Total 100 39 26 13

Figura 3. Felideo com dreno toracico. Figura 4. Colocacgéo de tubo de alimentagéo
Propriedade intelectual do HVP. esofégico a felideo. Propriedade intelectual
do HVP.

4.4, Imagiologia

A imagiologia teve especial relevancia enquanto meio de diagndstico complementar,
sobretudo no que se refere a radiografia e ecografia, como se pode verificar pela observacao da
tabela 28.

31



Tabela 28. Distribuicdo da casuistica em funcao dos diferentes meios de diagnéstico imagioldgicos
realizados (Fr (%), Fi e Fip, n=432).

Meio de . . Fi Fi Fi
Diagnostico Tipo Fr (%) Fi canl'dpeos felidzos Exéti?:os
Radiografia Normal 59,5 257 193 62 2

Mielografia 0,5 2 2 - -
Ecografia Abdominal 22,6 98 71 27 -
Ecocardiografia 10,2 44 30 14 -
Endoscopia Broncoscopia 0,5 2 2 - -
_Naso- 0,2 1 1 . .

faringoscopia
Esofagoscopia 0,2 1 1 - -
Fluoroscopia 0,7 3 2 1 -

Tomografia
axial 5,6 24 18 6 -
computorizada

Total 100 432 320 110 2

4.5. Outros procedimentos médicos

No decorrer do estagio houve uma série de procedimentos médicos que foram realizados
com uma frequéncia tdo elevada que impossibilitou a contabilizagdo dos mesmos, muitos dos
guais foram imprescindiveis para a obten¢éo de diagnosticos. A saber:

e Analiticas sanguineas;
e Puncéo aspirativa por agulha fina;
e Citologia;
e Histopatologia;
e Testes rapidos ELISA, nomeadamente de virus da imunodeficiéncia felina e FelLV;
e Uriandlise tipos |, Il e llI; . —

B3 | -
e Medicdo de PA; L SN,
e Eletrocardiografia.

Adicionalmente foram levados a cabo

procedimentos médicos como:

e Abdominocentése;

e Cistocentése e algaliacao;

e Diagndstico de gestacao;

e Drenagem de abcessos;

e Inseminacéo artificial;

e Transfusdo de sangue inteiro e plasma,
precedida de tipificacdo e crossmatching;

e Sessdes de quimioterapia;

e Sessodes de dialise peritoneal (figura 5);

e Ressuscitacdo cardiopulmonar.

Figura 5. Sesséo de dialise peritoneal a
felideo com insuficiéncia renal aguda.
Propriedade intelectual do HVP.
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1. MONOGRAFIA — Traumatismo cranioencefalico em céaes e
gatos

1. Introducao

O traumatismo cranioencefalico (TCE) é uma importante causa de morbilidade e
mortalidade em medicina veterindria. A gravidade das lesdes cerebrais é variavel, podendo variar
desde ligeiros défices neurolégicos a lesGes que colocam a vida do animal em risco 252627), As
causas de TCE em caes e gatos incluem trauma por veiculos motorizados, quedas em altura,
lesBes por choque, ataque por parte de outros animais, lesdes por projéteis e trauma infligido por
humanos, quer acidental quer intencional 2627, A principal causa de TCE em cées é a ocorréncia
de trauma por veiculos motorizados, enquanto nos gatos a principal causa é a ocorréncia de

chogques, nomeadamente na sequéncia de quedas ©9),

De modo a potenciar a recuperacdo do paciente, € fundamental instituir imediatamente
um tratamento adequado @®, sendo, para tal, de grande importancia o conhecimento da
fisiopatogenia das lesdes que ocorrem na sequéncia do trauma @7, bem como uma avaliacdo
precisa e frequente das lesdes sistémicas e neuroldgicas dos pacientes com TCE, com vista a

obter uma evolugéo clinica mais favoravel 28,

Aterapia adequada para o TCE é controversa em medicina veterinaria, sendo que devido
a falta de estudos clinicos retrospetivos ou prospetivos, a maioria das recomendacdes clinicas
tém por base estudos experimentais, estudos realizados em medicina humana ou na experiéncia
pessoal dos clinicos @8, Alguma da informacgao disponivel advém das revisGes sistematicas
realizadas pela Brain Trauma Foundation (BTF), uma entidade constituida por diversos
especialistas de medicina humana na area do TCE, que levam a cabo uma revisao bibliografica
sistematica e periédica das evidéncias cientificas disponiveis, as quais sdo submetidas a uma
avaliacdo critica, culminando no estabelecimento das linhas guia para o0 maneio de pacientes
com esta afe¢c@o. Uma vez este tipo de revisdo ndo é levado a cabo em medicina veterinaria,
esta podera representar uma importante fonte de informacao para ajustar o tratamento instituido

a cées e gatos com TCE @), As linhas guia mais recentes remontam ao ano de 2007 (0,

Dada a importancia do TCE em medicina veterinaria e devido a disperséo de informacgéo
relacionada com o tema em questdo, o presente trabalho propde-se a reunir as evidéncias
cientificas existentes, de modo a fornecer ferramentas imprescindiveis a compreensao dos

mecanismos envolvidos bem como proceder a um correto maneio do paciente com TCE.
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2. Fisiopatogenia

As lesdes do tecido nervoso, resultantes do TCE podem dividir-se em lesdes primarias
e lesBes secundarias (262731.32) As |esdes primarias ocorrem imediatamente apds o impacto e
iniciam uma série de reagGes bioquimicas que ddo origem as lesdes secundarias 3. Estas
Ultimas referem-se normalmente a les6es retardadas, que ocorrem minutos a dias apos o trauma,
embora normalmente tenham inicio dentro de minutos apés a lesédo e podem perdurar dias a
semanas (62731 As lesfes secundarias resultam da combinacgéo de insultos sistémicos e de
alteracdes fisicas e bioguimicas intracranianas ). A diviséo das lesGes nestas duas categorias
pode parecer artificial, mas é importante com vista ao maneio dos pacientes com TCE, sendo
que a maioria das terapéuticas para o TCE tem como objetivo minimizar os efeitos das lesdes
secundarias. Atualmente, a compreensao da fisiopatogenia do TCE é uma area sob intensa
investigacdo, pois acredita-se que conhecendo bem os mecanismos envolvidos serd mais facil

atuar sobre eles de modo a limitar e tratar as lesdes cerebrais secundarias @7,

2.1. Lesdes cerebrais primarias

As les@es cerebrais primarias referem-se a disrup¢éo fisica das estruturas intracranianas
que ocorre na sequéncia do impacto mecénico traumético, nomeadamente do paréngquima e dos
vasos sanguineos (26.27.31.33) Estas lesfes sdo, portanto, o resultado direto do insulto inicial, que

estdo completas no momento da apresentagdo e que nédo podem ser alteradas ¢4,

As les@es cerebrais primarias na sequéncia do TCE incluem dano direto do parénquima
cerebral como contusdes, hematomas, laceracdes e lesdo difusa dos axénios. Também pode
ocorrer dano vascular direto, que leva a hemorragias intracranianas e edema vasogénico 3. A
laceracdo é a forma de lesdo primaria mais grave @8, na qual ocorre disrupcéo fisica do
parénquima cerebral, por oposi¢do a concussao, que consiste do tipo de lesdo menos grave,
caracterizando-se por uma breve perda de consciéncia, ndo estando associada a nenhuma leséo
histopatolégica subjacente. A contuséo, por sua vez, caracteriza-se por hemorragia e edema do
parénquima cerebral e pode ocorrer imediatamente sob o local de impacto, no hemisfério oposto
ou em ambos, como resultado do deslocamento do cérebro dentro do cranio. Apesar da contusédo
ligeira poder ser dificil de distinguir da concussédo, a perda de consciéncia por mais do que
poucos minutos é mais consistente com contusdo @1, Podem ocorrer ainda hematomas axiais
no parénquima cerebral e hematomas extra-axiais, nos espacos subaracnéide, subdural e
epidural, que podem causar compresséao do cérebro e, portanto, alteracdes neuroldgicas graves,
com sinais neurolégicos localizados ou generalizados (2631, Historicamente acreditava-se que as

hemorragias extra-axiais eram raras em caes e gatos que sofriam de TCE, contudo evidéncias
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mais recentes sugerem que este tipo de hemorragias ocorre em mais de 10% dos animais com

leséo cerebral moderada e em mais de 80% dos animais com leséo grave (2631,

Verifica-se, deste modo, que a lesdo direta do parénquima cerebral esta fora do controlo
dos clinicos, pelo que é fundamental que o enfoque seja dado a prevencgéo, reconhecimento e

tratamento das lesdes cerebrais secundarias 26),

2.2. Lesdes cerebrais secundarias

O TCE resulta na ativacdo de uma série de reagdes bioquimicas interrelacionadas entre
si que contribuem para o perpetuar do dano dos tecidos cerebrais 2631, As lesGes secundarias
resultam de uma combinacao de fenébmenos intracranianos e sistémicos, que ocorrem de forma
independente ou que podem relacionar-se entre si. As altera¢des sistémicas que contribuem
para lesdo cerebral secundaria incluem hipotenséo, hipdxia, inflamacéo sistémica, hiperglicémia,
hipoglicémia, hipercépnia, hipocépnia, hipertermia, desequilibrios eletroliticos e disturbios acido-
base. Por outro lado, as altera¢Bes intracranianas incluem aumento da pressao intracraniana
(PIC), compromisso da barreira hematoencefalica (BHE), massas, edema cerebral, infe¢éo,

vasospasmo e convulstes 1,

As lesdes intracranianas secundarias sdo, em grande parte, potenciadas pelo aumento
da atividade de neurotransmissores excitatorios, formacgéo de radicais livre de oxigénio (RLO) e
producéo de citoquinas pro-inflamatdrias, sendo que todos eles vao contribuir para o dano das

células neuronais e possivelmente morte celular 29,

2.2.1. Neurotransmissores excitatéorios — glutamato

O glutamato é um neurotransmissor que desempenha um papel crucial no metabolismo
cerebral. E sintetizado nos neurénios, tendo como principal percursor a glutamina e a maior parte
do glutamato sintetizado fica acumulada em vesiculas nas terminagdes nervosas dos neurdnios,
para futura libertagdo na fenda sinatica. A sua atividade excitatéria € mediada pelo aumento das
concentracdes intracelulares de célcio e sédio, que resulta da interacéo entre o glutamato e os

seus recetores especificos ¢4,

Quando libertado, o glutamato vai atuar ao nivel dos seus recetores pés-sinaticos 9,
dos quais o N-metil-D-aspartato (NMDA) € o mais amplamente distribuido e aquele que
desempenha um papel decisivo nos processos fisiolégicos, bem como nos eventos patolégicos
que ocorrem durante a lesdo cerebral secundaria. Sao estes recetores que controlam o influxo

de célcio e sodio, verificando-se que uma vez ativados abrem os canais a eles associados,
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permitindo a entrada de sddio e célcio. Todavia a abertura destes canais permeaveis ao calcio
esta dependente de um mecanismo de seguranca duplo, isto é, necessita que ocorra em
simultaneo aumento da voltagem e ligacdo ao seu ligante para que ocorra entrada de calcio.
Contudo este mecanismo de acao persiste apenas enquanto o potencial de acdo se mantém,
dissipando-se quando ha despolarizacdo da membrana, tal como ocorre aquando da falha da
bomba sodio-potassio, altura em que mesmo pequenas concentragfes de glutamato sao
suficientes para promover a sua abertura. O magnésio € importante para o bloqueio voltagem-
dependente dos canais NMDA, prevenindo a entrada de célcio nas células no estado de repouso.
O magnésio bloqueia ainda os canais de célcio no musculo liso vascular, diminuindo a sua
contracdo, 0 que garante a normal vasodilatacdo dos vasos sanguineos cerebrais, a qual

possibilita por sua vez a distribuicéo de Oz e substrato para o tecido cerebral 4,

O calcio é fundamental para a ocorréncia do impulso nervoso, na medida em que
promove a progressao das vesiculas contendo neurotransmissores ao longo do axénio e a sua
fusdo com a membrana celular, promovendo a exocitose dos neurotransmissores e a sua
libertagdo na fenda sinptica. Assim, a medida que aumenta a concentragao de calcio intracelular
h& saida de potéssio, levando a repolarizacdo da membrana. Adicionalmente, o célcio atua como
mensageiro secundério em diversos processos enzimaticos nos quais a adenosina monofosfato
ciclica é ativada. O sinal excitatério termina com a recuperacao do glutamato presente na fenda
sinaptica, de novo para o terminal nervoso. Os neurdnios deverdo ter capacidade para

rapidamente ligar, sequestrar ou expulsar o célcio, de modo a prevenir citotoxicidade ¢4,

Na sequéncia das lesdes cerebrais primarias podem ocorrer diversos mecanismos que
vao culminar na acumulacdo patoldgica de neurotransmissores excitatérios, dos quais o mais
abundante é o glutamato (¢6:31.34) Estes mecanismos envolvem o extravasamento de glutamato
a partir dos neurdénios lesionados; a reducao da energia disponivel no cérebro necessaria para a
inativacdo do glutamato pela conversdo no seu percursor, a glutamina; mecanismo de reforgo
positivo, através do qual o aumento da concentracdo de glutamato na fenda sinaptica promove
a libertacdo adicional de glutamato; alteracdo da funcédo da bomba s6dio-potassio, necessaria a
recuperacdo de glutamato para o neurdnio pré-sinaptico. Desta forma, o glutamato vai
permanecer na fenda singptica em concentracdes elevadas, atuando como excitotoxina quer
pela sua agdo toxica direta sobre os neurénios quer pela estimulagdo dos seus recetores pos-
sinapticos, como NMDA, o que vai resultar na despolarizagdo dos neurénios, com aumento do
influxo de sédio para os neurdnios, que por sua vez promove a entrada de ides de cloro e agua,
e assim causa edema celular e, portanto, anomalias na permeabilidade da membrana. O
aumento da permeabilidade da membrana associada a outras altera¢gées, como a diminui¢do do
magnésio extracelular, fruto da hipdxia, vai levar a entrada de calcio para os neurdnios e para o
musculo liso vascular, o que vai resultar numa cascata de eventos como a ativacdo de proteases,

lipases e endonucleases que atacam a integridade dos neurénios e dos vasos®4. A diminuicdo
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dos niveis de magnésio vai ainda induzir o aumento do ténus do musculo liso vascular,
potenciando a ocorréncia de vasospasmo, e vai limitar o normal funcionamento de diversos
processos enzimaticos envolvidos no processo de recuperacao, tais como a fosforilacdo
oxidativa, metabolismo da glucose e a sintese de proteinas 4. Em Ultima andlise, esta cascata
de eventos que envolve a acumulacdo de neurotransmissores excitatérios, como o glutamato,

vai resultar em lesdo celular grave e, potencialmente, morte celular 29,

2.2.2. Respostainflamatéria

Na sequéncia do TCE ocorre também uma resposta inflamatoéria no cérebro lesionado,
a qual se caracteriza pela sintese de mediadores inflamatérios, nomeadamente de citoquinas
como o fator de necrose tumoral a e a interleucina-1 ©8. Quando as citoquinas ultrapassam
determinados limites contribuem para dano e degeneracdo do parénquima cerebral @7, As
citoquinas promovem ainda a formacgéo de 6xido nitrico, que pode exacerbar o dano tecidular,
gerado em resultado da formagdo de RLO e das condicdes de isquémia. A sintese de
determinadas isoformas de 6xido nitrico, fruto do estimulo gerado pelas referidas citoquinas
inflamatdrias, vai exacerbar a morte celular tardia e a toxicidade dependente de glutamato ©8).
Ainda assim, existem outras evidéncias que apontam para o facto de determinadas citoquinas

desempenharem um papel na reducéo da resposta inflamatéria cerebral (),

Posteriormente a producéo de citoquinas inflamatdrias ocorre acumulagéo de neutroéfilos
no cérebro, cuja desgranulagdo promove um aumento do stress oxidativo e inicia a atividade de
determinadas enzimas proteoliticas, pelo que a sua presenca vai resultar em dano adicional do
tecido nervoso. Existem ainda evidéncias de que os neutrofilos aderentes ao endotélio podem
causar lesd@o endotelial, que resulta do edema e acumulagéo adicional de neutrdéfilos, causando
agravamento da isquémia. Por outro lado, a lesdo endotelial vai provocar uma rapida adeséo
plaguetaria aos locais lesionados, que vai promover a deposicao de fibrina e subsequente

formacédo de trombos 9,

2.2.3. Isquémia

Aquando de periodos de hipoxia as células ndo conseguem manter uma sintese
adequada de adenosina trifosfato (ATP), falha esta que é compensada pela degradacéo do ATP
existente nos seus componentes adenosina, depois inosina e finalmente hipoxantina, um RLO
que se vai acumulando com o continuar da isquémia. O pH intracelular diminui durante a
isquémia devido ao metabolismo anaerdbio, a medida que os ifes de lactato e hidrogénio se
acumulam e ocorre dano das enzimas intracelulares e proteinas reguladoras, levando a

disfuncdo celular ainda mais acentuada ©9. A diminuigdo do ATP inativa as bombas das
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membranas celulares, dependentes de ATP, favorecendo uma rede de eventos que se
caracteriza por efluxo de potassio e influxo de sddio, calcio e cloro, que causa edema celular
agudo (edema citotéxico) e despolarizacdo, que resulta num aumento dos niveis de glutamato
(8339 Assim, durante a isquémia ocorre uma série de eventos que leva a formacdo massiva de
RLO ©9),

O dano causado pelos RLO inclui a peroxidacao lipidica, fruto da sua interagdo com os
lipidos, em presenca de ides de ferro livres, que resulta no aumento da permeabilidade da
membrana celular; dano do reticulo sarcoplasmatico; prejuizo da funcdo da célula e morte
celular. De notar que o cérebro parece ser um dos 6rgdos menos protegidos contra o dano
causado pelos RLO, para além de apresentar uma elevada concentracdo de acidos gordos
insaturados, que sdo um meio favoravel para a ocorréncia de peroxidacao lipidica; uma grande
reserva de ferro, ideal para a formacao de radicais hidroxilo; fraca capacidade antioxidante e
incapacidade de regeneragdo neuronal @9, Adicionalmente, a ocorréncia de hemorragias ou
hemdlise pode contribuir para a libertagdo de ferro livre aquando do stress oxidativo, o que vai
favorecer a producéo de radicais hidroxilo, através da reacéo de Haber-Weiss (26:31.39) na medida
em que esta reacao € catalisada pela presenca de ferro. Os radicais hidroxilo sdo um dos tipos
de agentes mais destrutivos e com maior poder oxidativo, que tém capacidade para reagir com
praticamente todas as moléculas. Assim, o radical hidroxilo promove uma cadeia de reacdes que
levam a perda de seletividade da permeabilidade da membrana, dano do ADN e degradacéo de
proteinas estruturais da atividade enzimatica associada & membrana. Esta cadeia de reacdes
vai continuar até que os radicais hidroxilo sejam removidos ou neutralizados ou que o seu

substrato cesse (39,

Assim, a maioria dos mediadores de dano tecidular produzidos pelas diversas reactes
descritas vai promover a continuac¢éo da sua propria producdo, bem como a producao de outros
mediadores, 0 que vai contribuir para a manutencdo de um ambiente isquémico, que perpetua
os diversos mecanismos referidos e promove ainda a acumulacéo de acido lactico, devido a
ocorréncia de metabolismo anaerébio. Esta acumulacdo promove dano adicional do tecido

cerebral 33),

2.2.4. Hipertensdo intracraniana
2.2.4.1. Homeostase da presséo intracraniana

A hipertensao intracraniana ocorre quando ha falha nos mecanismos de homeostase da
PIC, os quais consistem de compliance intracraniana, autorregulagdo do fluxo sanguineo

cerebral (FSC) e a resposta de Cushing.
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2.24.1.1. Compliance intracraniana

A PIC é definida como a presséao exercida pelos tecidos e fluidos intracranianos contra o
cranio 32409 O volume coletivo dos componentes intracranianos é o principal determinante da
PIC 40 encontrando-se a dindmica dos referidos componentes descrita na doutrina Monroe-
Kellie, desenvolvida nos anos 90 ©1, Esta doutrina suporta que o cranio € um compartimento
rigido e bem definido constituido por parénquima cerebral, sangue e LCR e massas (se
presentes) 26, Em circunstancias fisioldgicas, estes componentes encontram-se num estado de
equilibrio dinamico, de modo a manter o volume intracraniano fixo e, portanto, a PIC inalterada

@6)32), A doutrina Monroe-Kellie encontra-se sumarizada na seguinte equacao:

Vintracraniano = Vcérebro + VLCR+ Vsanguet Viesaoimassa, €M que “V” é o volume G,

Assim, 0 aumento do volume de um dos componentes devera ser acompanhado pela
diminuicdo compensatéria do volume de um ou mais dos restantes, de modo a que a PIC se
mantenha dentro de limites normais, sendo este mecanismo conhecido como compliance
intracraniana (6:3340), Exemplos de causas para aumento de volume incluem hemorragia,

acumulacéo de LCR, congestéo venosa, edema cerebral e diminuicdo da drenagem venosa “0).

Todavia, a compliance intracraniana apresenta limitagdes e diminui & medida que a PIC
aumenta, pelo que se a PIC aumentar para la dos limites dos mecanismos compensatérios, a
perfusdo cerebral sofre compromisso e ocorre isquémia do tecido cerebral 28, Assim, numa fase
inicial, a compliance é elevada, com o0s mecanismos compensatérios a funcionar
adequadamente, ocorrendo expanséo da dura mater do cranio e do espago espinal cervical, de
modo a permitir aumento do volume sem que haja aumento da PIC ou permitindo que ocorra
apenas um aumento ligeiro. A medida que vai havendo aumento adicional do volume ocorre
deslocamento do LCR e do fluxo sanguineo, de modo a suportar esse aumento de volume, mas
com alteragdes progressivas na PIC. Quando a capacidade compensatdria de manutencao do
volume se esgota torna-se impossivel que ocorra deslocamento adicional de LCR para o canal
medular, pelo que um aumento adicional de volume provoca um aumento exponencial da PIC.
Este € o momento em que ocorre descompensac¢éo, podendo ocorrer distensdo, compresséo e

eventual herniagéo do tecido nervoso 49,

O valor normal da PIC em cées e gatos é cinco a 12 mm Hg, ndo existindo contudo um
limite superior da PIC acima do qual seja indicado o tratamento da hipertenséo intracraniana, ao

contrario do que se verifica em medicina humana, em que 20 mm Hg é o valor considerado “0),
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2.2.4.1.2. Mecanismos de autorregulagéo do fluxo sanguineo cerebral

O FSC consiste do fluxo sanguineo que p -
~ Hipotensdo -,

irriga o cérebro por unidade de tempo e é fungéo { sistémica;
«_hipovolémia
da pressdo de perfusdo cerebral (PPC) e da .

resisténcia vascular cerebral (RVC) (140) A

PPC é definida como a forga que facilita o fluxo - PAM B PIC
sanguineo para o cérebro e consiste da . :
diferenca entre a presséao arterial média (PAM)
e a PIC (@62740) tal como se encontra 5 ¢ Hunonwm \
esquematizado na figura 6. E a PPC que  ®PC/RVG -
assegura o aporte de oxigénio (Oz2) e nutrientes,
essenciais para o parénquima cerebral, para Figura 6. Relagio entre PPC, PAM e PIC, que
além de ser o principal determinante do LCR podera ser afetada por alteragées sistémicas —
(26) adaptado de Freeman & Platt, 2012 9,

O mecanismo de regulacdo do FSC pela presséo resulta de um reflexo vascular que
promove alteragcéo na resisténcia das arteriolas cerebrais em resposta a altera¢des na pressao
transmural 9, isto é, é este mecanismo que faz a ligagdo entre as alteracdes na PA e o ténus
vascular do cérebro. Este mecanismo visa assim impedir episédios de sub ou sobreperfusédo
cerebral, mantendo para isso o FSC aproximadamente constante. Assim, numa situacao
fisiol6gica este mecanismo é responsavel por prevenir o aumento da PIC, através de diminui¢ao
do FSC, bem como por prevenir a diminuicdo da PIC através de aumento do FSC 3, Este
mecanismo atua num intervalo de PPC entre os 50 e os 150 mm Hg, sendo que para la deste
limite 0 FSC se torna linear com a PAM (263140 Quando a PAM aumenta ocorre vasoconstricio
cerebral e quando a PAM diminui ocorre vasodilatacédo cerebral 33, Quando h&4 compromisso
dos mecanismos de autorregulacao cerebral, como ocorre na sequéncia de TCE, esta funcao de
autorregulacdo da presséo € comprometida, o que torna o FSC ainda mais dependente da PPC.
Nesta situacdo, mesmo pequenas diminuicbes da PPC podem levar a alteragcbes no FSC e
resultar em lesdo isquémica do parénquima cerebral @9, O aumento da dependéncia do FSC em
relagdo a PAM pode explicar o facto de a hipotenséo estar associada a pior progndstico, em

pacientes que sofreram TCE (1),

Existe ainda um mecanismo quimico de autorregulacéo, que é influenciado pela presséo
parcial de oxigénio arterial (PaO2), presséo parcial de didxido de carbono arterial (PaCOx) e taxa
de consumo de O “9), Assim, o aumento da PaCO:, que causa diminuicdo do pH arteriolar,
resulta em vasodilatacdo, reducdo da RVC e aumento do FSC, resultando, em Ultima analise,
em aumento da PIC #4041, Também fatores que promovam falha no fluxo de drenagem venosa,
promovem aumento da PIC, como sejam a colocacao da cabeca a nivel baixo, compressao da

veia jugular ou aumento da presséao intratoracica “9). Por oposi¢édo, a hipocapnia resulta em
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vasoconstricdo intracraniana e diminuicdo da perfusdo cerebral, pelo que ocorre diminuicdo do

FSC e, assim, do VSC, o que promove diminui¢édo da PIC “b,

Importa referir que a PaCO:2 exerce um efeito mais marcado sobre a hemodindmica
intracraniana do que a PaO2, excepto em caso de hipdxia marcada. Deste modo, quando a PaO:2
diminui para valores inferiores a 50 mm Hg, a resisténcia vascular diminui, para assim aumentar

0 FSC e manter uma distribuicéo de adequada de O: para o cérebro “9.

No que se refere a taxa de consumo de O: pelo cérebro, esta estd estreitamente
relacionada com o FSC. Em regides do cérebro com elevada atividade metabdlica, as alteracdes
de pH no meio perivascular vao ter uma influéncia direta sobre o ténus vascular. Verifica-se
portanto que um aumento da concentracdo de ibes de hidrogénio, por exemplo aquando da
acumulacdo de acido latico ou outros acidos formados durante o metabolismo cerebral, vai
causar aumento do FSC. Quando a taxa de consumo de O: pelo cérebro esta diminuida, ha uma
baixa concentragcéo de ides de hidrogénio, o que vai resultar na diminui¢édo local do FSC, como

resultado da vasoconstri¢do arteriolar “0),

2.2.4.1.3. Resposta de Cushing

Verifica-se ainda que em animais que tenham sofrido TCE ou que pade¢cam de outra
patologia intracraniana, ocorre normalmente uma falha inicial dos mecanismos de autorregulagéo
da PIC e depois dos mecanismos quimicos de autorregulacéo, a medida que h& progressao da
lesdo cerebral 9, Quando o mecanismo de manutencdo compensatéria do volume e os
mecanismos de autorregulacdo se esgotam vai ocorrer hipertensdo intracraniana, que vai
promover a diminuicdo do FSC e isquémia cerebral, o que leva a acumulacéo de CO: (2640), A
diminuicdo do FSC e o aumento dos niveis de CO2 vao ser detetados no centro vasomotor,
causando um aumento acentuado do ténus simpético, que em JU(ltima instancia leva a
vasoconstricdo sistémica e aumento do débito cardiaco, na tentativa de aumentar o fluxo de
sangue para o cérebro ?7:28), A diminuicdo do FSC e os niveis de CO: elevados véao estimular
ainda a libertacéo de catecolaminas que causam vasoconstricao sistémica e aumento do débito
cardiaco adicionais “9, havendo aumento da PAM, numa tentativa de aumentar a PPC %), Os
barorreceptores, localizados na parede das artérias carétidas e arco aértico, vao detetar o estado
de hipertensdo e promover bradicardia reflexa mediada pelo nervo vago (2649), A associagdo de
hipertenséo sistémica e bradicardia na sequéncia de hipertensdo intracraniana é conhecida
como resposta de Cushing 49, que se encontra representada na figura 7. Esta resposta
isquémica ocorre tardiamente e é indicadora de elevacao da PIC potencialmente letal, pelo que

exige uma resposta rapida, com tratamento adequado (26:27.31),
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Figura 7. Representacao do resposta de Cushing, que promove hipertensao arterial e bradicardia,
face a aumento da PIC — adaptado de Freeman & Platt, 2012 @9,

3. Diagnostico

3.1. Avaliacgéo clinica do paciente vitima de trauma

A avaliacéo inicial do paciente com TCE deve focar-se na sua estabiliza¢da global, com
énfase especial sobre os sistemas respiratorio e cardiovascular e ndo se devera focar apenas
no trauma neurolégico @742, Em pacientes com lesdo neuroldgica esta avaliagdo podera ser
ainda mais importante, uma vez que hipotensdo, hipoxémia e alteracbes da ventilagdo
contribuem para lesdes secundérias, nomeadamente elevacdo da PIC, e pioram o progndstico
(26.27), Assim, quando se esta perante pacientes com TCE agudo, é fundamental identificar e
avaliar as prioridades extracranianas que possam colocar o paciente em risco de vida, pois sabe-
se que cerca de 60% dos pacientes com traumatismo craniano tém lesdes toracicas, abdominais,
espinais e ortopédicas concomitantes 6:31) sendo frequente a ocorréncia de contusdo pulmonar,
pneumotérax e hemoabdémen, entre outras “2. Uma vez que esteja estabelecida normovolémia,
oxigenacdao e ventilacdo adequadas, o paciente deve ser cuidadosamente examinado quanto a
outras lesBes traumaticas 9. Posteriormente deverdo ser estabelecidas as prioridades
intracranianas, que deverdo incluir a manutengédo de uma PPC adequada, garantia de adequada
distribuicdo de O: para o cérebro e tratamento da hipertenséo intracraniana, bem como

monitorizacéo continua do estado neurolégico 26:31),

Deste modo, na abordagem ao paciente vitima de trauma o tempo € crucial, pelo que é
importante seguir um protocolo organizado, de modo a identificar rapidamente o motivo e
estabelecer um tratamento inicial rapido “3. Uma vez terminadas as avaliagcdes primaria e
secundaria deve ser realizada uma lista de problemas com correspondente plano diagnéstico e

terapéutico “4),
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3.1.1. Avaliacao sistematica
3.1.1.1. Avaliagéo priméria - “ABC”

A avaliacdo primaria tem por objetivo fazer uma rapida avaliacdo do paciente critico de
modo a identificar e hierarquizar as condicdes que possam colocar o paciente em risco de vida
%), Esta avaliacdo inclui as vias respiratérias (A = airways), respiracdo e hemorragias (B =
breathing, bleeding), sistema cardiovascular, circulacdo e nivel de consciéncia (C =
cardiovascular, circulation, level of consciousness). Enquanto esta a ser levada a cabo avaliacédo

inicial podem ser realizados os primeiros procedimentos de ressuscitacdo cardio-pulmonar “4),
J “A”

E importante explorar as cavidades bucal e nasal para garantir que n&o ha obstrucdo das
vias aéreas superiores e que estas nao apresentam coagulos nem hematomas e se necessario,
deve-se proceder a aspiracdo das vias respiratérias. Aquando da ocorréncia de epistaxis deve-
se explorar a presenca de fratura do palato ou dos seios nasais. Se as vias respiratorias forem
consideradas ndo patentes ou se o paciente for incapaz de as controlar deve ser submetido
imediatamente a entubag&o endotraqueal ou, caso ndo seja possivel entubar, deve-se realizar
traqueostomia de emergéncia @7. A partida todos os pacientes que sofreram de trauma

beneficiam da administracéo de Oz “3),

/ 113 B”

Uma vez garantida a desobstrucao das vias aéreas e assegurada a administracédo de O,
deve-se avaliar se o paciente apresenta respiracdo espontanea e adequada ©“3). Deve-se
proceder também a auscultagdo toracica para detetar a presenca de altera¢des pulmonares ou
mesmo arritmias cardiacas. Caso o paciente ndo apresente respiracdo espontanea podera ser

necessario proceder a ventilagdo manual ou mecanica ?9),

O padrao respiratdrio pode ser afetado pela presenca de trauma toracico, mas também
pode ser secundario a lesao intracraniana. A associacao de determinados padrdes respiratorios
com a localizagdo especifica das lesBes cerebrais ndo esta totalmente confirmada em pacientes
veterinérios, sendo que muita da informacgéo existente a este nivel deriva do conhecimento da

medicina humana 28),

A hiperventilagdo pode ocorrer na sequéncia de hipdxia ou acidose cerebral, lesdo do
mesencéfalo ou herniagdo transtentorial. Por outro lado, periodos de hiperventilagcdo seguidos

por apneia, que caracterizam a respiracdo de Cheyne-Stokes, ocorrem na sequéncia de lesédo
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do diencéfalo e de reducgéo da responsividade a PaCO:. A respiracdo pode ainda ser classificada
como ataxica, que se caracteriza por frequéncia respiratéria, ritmo e profundidade de respiracéo
irregular. Este tipo de respiracdo indica dano grave do tronco encefalico e esta associado a
prognéstico grave, sendo frequentemente acompanhada pela resposta de Cushing, que se
caracteriza por hipertenséo arterial e bradicardia, formando assim a triade de Cushing @8, Pode-
se verificar uma respiragao rapida e superficial, que devera estar relacionada com uma alteragéo
do espago pleural ou mesmo a presenga de dispneia, que quando inspiratéria sugere uma
alteragdo das vias respiratdrias superiores, ja quando se trata de dispneia expiratoria sugere a

presenca de alteracdo ao nivel das vias respiratérias inferiores “3),

Através da auscultacdo e percussdo toracica pode-se detetar a presenca de
pneumotérax e caso haja suspeita da presenca de gas ou liquido no espaco pleural torna-se
necessario proceder a toracocentése “3, Uma outra anomalia respiratéria de grande gravidade
é 0 edema pulmonar neurogénico (EPN), cuja patogenia nao é totalmente conhecida. Pensa-se
gue ocorra uma sobre-estimulacdo da atividade simpética adrenal, que leva a vasoconstricdo
periférica marcada e aumento do retorno venoso. A hipertensao sistémica resultante leva a um
aumento marcado da pds-carga do ventriculo esquerdo e diminui o volume de ejecdo do mesmo.
Posteriormente o sangue acumula-se na circulagdo pulmonar, resultando em hipertensdo nos
capilares pulmonares e subsequente edema. O EPN pode causar dispneia, hipoxémia e
hipercapnia, com consequente vasodilatacdo cerebral e aumento da PIC. Apesar dos efeitos do
EPN serem graves, normalmente esta condi¢cdo é auto-limitante e pode resolver numa questao

de horas a dias ),

Na presenca de hemorragia activa visivel deve-se exercer presséo sobre a area em

questdo na tentativa de reduzir a hemorragia “4.

/ “C”

Antes de mais, nesta fase deve-se obter uma via venosa “3 e iniciar a fluidoterapia

intravenosa “4. Se possivel, colher uma amostra de sangue para ser posteriormente analisado
“3),

Para avaliar o sistema cardiovascular deve-se avaliar rapidamente os seis parametros
clinicos de perfusdo: frequéncia cardiaca, cor das membranas mucosas, tempo de replegcéo
capilar (TRC), qualidade do pulso (forca, frequéncia, ritmo, simetria, sincronismo), temperatura
da porcao distal das extremidades e estado mental. Adicionalmente sera necessario proceder a
auscultacao toracica (presenca de batimento cardiaco; intensidade, frequéncia e ritmo dos sons
cardiacos e pulmonares) e avaliar a produgcdo de urina. Aquando da avaliagdo da circulagéo
sanguinea sistémica podem ser detetados sinais de ma perfusdo como sejam vasoconstri¢cao,

que se traduz em mucosas palidas; aumento do TRC; extremidades frias; pulso fraco; taquicardia
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(normalmente bradicardia em gatos); diminuicdo da PA e diminuicdo da producéo de urina (o
débito urinario normal é 1-2 mL/kg/h). Importa referir que a frequéncia cardiaca é o indicador
mais precoce da presenca de hipoperfusdo, sendo que a presenca de taquicardia associada a
um estado mental deprimido € um forte indicador da presenca de hipoperfusdo. Os referidos
sinais clinicos de ma perfuséo sao indicadores de um estado de hipovolémia, pelo que se devera
proceder ao maneio de urgéncia do choque hipovolémico, que passa sobretudo pela

administracdo de fluidoterapia adequada 43

Deve-se ter precaucdo com a instituicado de taxas de fluidoterapia de ressuscitacéo
hipovolémica de elevado volume, pois pode haver lesdo pulmonar concomitante, como contusao
pulmonar, havendo o risco de causar edema pulmonar; ndo se deve assumir que todos os
animais que sofreram trauma se encontram hipovolémicos. Ainda assim deve-se considerar a
possibilidade de que um animal que sofreu traumatismo se encontra com hemorragia ativa, a
gual pode ocorrer no tdrax, pulmdes, eséfago, mediastino, abdomen, pélvis, espaco
retroperitoneal, local de fratura, cranio, mdsculo, espaco subcutaneo, espago pericardico, bexiga
ou Utero. Se presente, deve-se determinar a extensdo da hemorragia com base nos sinais
clinicos, exame fisico e avaliagdo da tendéncia dos parametros laboratoriais, também de modo

a ajustar a administracéo de cristaléides, coléides e/ou sangue “4),

Em caso de hemorragia, o recurso a fluidoterapia de ressuscitagdo hipovolémica de
elevado volume podera ter como consequéncia um aumento excessivo da PA e eventual
disrupcgéo de coagulos que possam ter-se formado. N&o obstante, quando a condi¢éo coloque o
animal em risco de vida, deve-se recorrer a um volume de fluidos elevado, de modo a alcancar
estado hemodindmico adequado até que a hemorragia seja controlada cirurgicamente ou pare
espontaneamente. Aquando de uma perda de um volume de sangue total superior a 30%, esta

indicada a realizacdo de transfusdo de sangue inteiro ou concentrado de eritrocitos®4).

3.1.1.2. Avaliacdo secundéria

Uma vez que a avaliacdo primaria esteja completa e que as condi¢des que coloquem o
animal em risco de vida tenham sido ou estejam a ser resolvidas, deve ter inicio a uma avaliacdo
secundaria. Esta consiste de uma avaliacdo organizada, com o objetivo de identificar todos os
problemas presentes e continuar com a avaliagdo e tratamento aprofundados do paciente, com
uma priorizagdo das condi¢des que coloquem ou possam vir a colocar o animal em risco de vida
“4), Importa referir que esta avaliagdo secundaria permite também proceder a monitorizagéo dos
parametros ja avaliados aquando a avaliagao inicial do paciente, a0 mesmo tempo que permite
realizar uma investigacdo mais detalhada, desta feita com recurso a meios de diagnéstico
complementares, nomeadamente medicdo da PA, realizacdo de analiticas sanguineas

(hematécrito, proteinas totais, glucose, sédio, cloro, potassio, enzimas hepéticas, gases
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sanguineos, lactato), avaliacdo do eletrocardiograma e aplicacdo de técnicas de imagiologia.
Deste modo é possivel avaliar patologias emergentes e proceder a um maneio atempado e
adequado. O uso do acrénimo “A CRASH PLAN” é util aguando desta avaliacéo, estabelecendo

um plano de acgéo rapido e que garante que nenhum sistema é esquecido “344),

. “A” (airway, breathing) — refere-se a avaliagdo e maneio das vias respiratorias e
da respiracéo, devendo-se para tal assegurar a continuidade da administracdo de O2 bem como
avaliar clinica e radiologicamente as vias respiratérias em detalhe, para a presenca de
hemorragia das vias aéreas superiores, do parénquima pulmonar ou de hemorragias para o

espaco pleural ¥4,

. “C” (circulation, bleeding, cardiovascular) — pretende garantir a avaliagdo do
sistema cardiovascular, visando inspecionar com detalhe qualquer hemorragia ativa visivel bem
como avaliar novamente e de forma mais aprofundada a auscultagdo cardiaca e avaliar
radiograficamente a silhueta cardiaca e, se necessério, proceder a ecocardiografia, caso haja
suspeita de efuséo pericardica “4). Deve-se ainda continuar com a avaliacdo e monitorizacéo da
PA 43),

o “R” (respiration pattern) — visa a continuacdo da avaliagdo do sistema
respiratério, quer clinica quer radiolégica, bem como a monitorizagado da evolucdo do padrao
respiratorio e descartar a existéncia de obstrucdo das vias aéreas, presenca de corpo estranho,
paralisia laringea, hemorragia, lesGes traqueais, contusdo pulmonar, hérnia diafragmética,

fratura de costelas entre outras “4),

. “A” (abdomen, analgesics) — refere-se a avaliacdo do abdomen, a qual devera
passar pela palpacdo superficial e profunda da parede abdominal e 6rgéos intra-abdominais,
realizacéo de radiografias e/ou ecografia abdominal, estudo de contraste no caso de suspeita de
lesdo urolégica, abdominocentése aquando da presenca de efusdo peritoneal (urina, bilis,
sangue, matéria fecal, transudado, ar). A maioria das causas de abdémen agudo na sequéncia
de trauma requerem laparotomia exploratdria, pelo que os animais devem ser submetidos a

terapia de ressuscitacdo adequada como forma de preparagdo para a cirurgia “4.

Também nesta fase, deve-se proceder a realizacéo de analgesia, que numa fase inicial
deve passar pela administracdo de opiédes, enquanto se determina o estado cardiovascular.
Mesmo que ndo haja lacerac¢des ou fraturas visiveis, normalmente o trauma estéd associado a
dor muscular, pelo que se deve assumir que qualquer paciente vitima de trauma apresenta algum
grau de dor, de moderado a grave. Se nao houver sinais de hemorragia ativa e hipovolémia ou
outras contraindicacdes para a administragao de anti-inflamatoérios ndo esteréides estes também

podem ser administrados “4).
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. “S” (spine, skin, scrotum) — visa avaliar a integridade da coluna, pele e escroto.
A avaliacdo da coluna devera passar pela realizacdo de exame neurolégico direcionado, exame
radiografico, TAC, entre outros meios auxiliares de diagnéstico 4. A avaliacéo da pele e escroto

passa por inspecionar a presenca de laceracdes, hematomas e queimaduras 43,

. “H” (head, hidratation, hypo/hyperthermia) — consiste na avaliagdo neurolégica
do paciente, de forma a detetar lesGes ao nivel do sistema nervoso central, bem como detetar a
presenca de sinais de trauma facial, convulsdes, alteracdo da sensibilidade e alteracfes do
estado mental “3). Deve-se proceder ainda a avaliagdo do estado de hidratagdo do paciente e

continuar a monitorizagdo da temperatura corporal “4.

. “P” (pelvis, perineum, penis, prostate, pain) — passa pela avaliacdo da pélvis,
zona perineal, pénis e prostata, devendo-se proceder a palpacgdo retal para pesquisa de
possiveis fragmentos de 0sso, hemorragia ou outras alteracdes. A radiologia e ecografia deveréo
também ser aplicadas para assim pesquisar eventuais fraturas pélvicas, hemorragias para o
espago retroperitoneal, entre outras alteragBes. O exame da zona perianal deve incluir a

avaliagdo do anus, vulva e escroto, bem como do pénis ¢4,

. “L” (limbs) — avaliacdo dos membros para pesquisa de dor, fraturas,
hemorragias, laceracdes, calor, edema, necrose ou crepitacdo, a qual devera passar pela

avaliacéo clinica e radiografica dos membros “4).

. “A” (arteries, veins) — avaliacdo das artérias e veias nomeadamente no que se

refere a presenca de hemorragias ativas “3:44),

. “N” (nerves, neurologic, neck, nutritional status) — avaliagdo neuroldgica
periférica e central, sendo de salientar que num paciente em que se suspeita da presenca de
lesdo neurolégica central a manipulacdo deve ser minimizada, ndo se devendo de forma alguma

proceder a avaliagdo das reac¢des posturais “3),

3.1.2. Avaliacdo neuroldgica

A avaliagdo neurologica do paciente devera permitir determinar se existem défices que
sugiram a presenca de lesdo neuroldgica estrutural, determinar a localizacdo da leséo
(intracraniana, espinal ou dos nervos periféricos) e avaliar a gravidade das lesdes. A detecao de
uma lesao espinal ou periférica poderd comprometer o progndstico do paciente, jA em caso de
auséncia de lesfes extracranianas, o prognostico do TCE esta dependente da localizacdo e

severidade das les6es do parénquima cerebral 28).
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A avaliacdo neuroldgica inicial deve incluir a avaliagdo do estado mental, padrdo
respiratério, tamanho e responsividade da pupila, posicdo e movimento ocular @9, reflexos dos
nervos cranianos, estado ambulatério ou ndo ambulatério, reflexos e fungcdo motora, presenca
de percecdo de dor superficial em pacientes que ndo demonstrem fungdo motora voluntaria,
presenca de percecdo de dor profunda em pacientes que ndo demonstrem percecdo de dor
superficial intacta, reflexos espinais, reflexo do paniculo, ténus anal e reflexo perineal @9, A
avaliacéo da funcdo da pupila e do olho é a forma mais fidedigna de avaliar a fun¢éo do tronco

encefalico e é o indicador de prognéstico mais importante 28),

Se 0 paciente se encontrar em estado ambulatério e ndo houver suspeita de fratura ou
luxacéo vertebral pode-se ainda levar a cabo avaliagdo da postura e da fungéo propriocetiva.
Aquando da realizacdo de exame neurolégico é importante que o animal tenha sido
adequadamente estabilizado, uma vez que o choque hipovolémico pode afetar o estado
neuroldgico, pelo que apenas apds se excluir a hipotese de presenca de choque hipovolémico
em associagdo com estado neuroldgico alterado e com uma histéria compativel é que se pode
estabelecer o diagnéstico de TCE. Adicionalmente, é importante a realizagdo de um exame
ortopédico aprofundado em decubito para excluir lesées ortopédicas, uma vez que pode ser uma
potencial causa de sinais neurolégicos aparentes. Para que a avaliacdo neurolégica do paciente
seja 0 mais objetiva possivel, é importante que se recorra a um sistema de pontuacao tal como

aguele que é fornecido pela Escala de Coma de Glasgow Modificada (ECGM) @7,

3.1.2.1. Escala de coma de Glasgow modificada

A escala de coma de Glasgow é usada em medicina humana para avaliar clinicamente
pacientes que sofreram TCE através da avaliagcdo ocular, verbal e respostas motoras %), Esta
escala foi adaptada para medicina veterinaria em 1983 por Shores*6 tendo dado origem a ECGM,
que foi validada para a avaliagéo neurolégica de cées vitimas de TCE @8, Apesar de esta escala
ser dirigida para a avaliacdo do estado neurolégico de caes, a sua aplicacdo também esti
indicada para gatos (2. Este sistema de pontuacéo é Util na avaliagdo de pacientes com TCE,
na medida em que confere uma forma objetiva de avaliar a melhoria ou progressdo dos sinais

neurolégicos, para além de ser importante para o diagnéstico e progndstico (26:27.28),

A ECGM incorpora trés categorias de exame, que consistem do nivel de consciéncia,
atividade motora e reflexos do tronco encefalico. A avaliacdo de cada uma destas categorias
resulta na atribuicdo de uma pontuacao de um a seis como se observa no quadro 1, permitindo
obter uma pontuagéo total de trés a 18 pontos. Segundo esta escala, pontuacdes mais elevadas
estdo associadas a melhores prognésticos %, De um modo geral considera-se que pacientes
com pontuagdo de trés a oito apresentam um prognéstico grave, pacientes com pontuacgdo de

nove a 14 um progndstico reservado e pacientes com pontuacao de 15 a 18 um prognostico bom.
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A avaliacdo de um paciente com recurso a este sistema é um indicador da gravidade da lesédo

cerebral subjacente, da progresséo da leséo e da eficacia da terapéutica implementada “9),

Quadro 1. Escala de coma de Glasgow modificada — adaptado de Dewey & Fletcher, 2008 ©2),

Pontuacéo

Nivel de consciéncia

Periodos ocasionais de estado mental alerta e resposta a estimulos
ambientais

Depresséo ou delirio, capacidade de resposta a estimulos mas a resposta
pode ser inapropriada

Semicomatoso, presenca de resposta a estimulos visuais

Semicomatoso, presenca de resposta a estimulos auditivos
Semicomatoso, presenca de resposta apenas a estimulos dolorosos
continuos

Comatoso, auséncia de resposta a estimulos dolorosos continuos
Reflexos do tronco encefalico

Reflexo pupilar a luz e reflexo oculocefalico (nistagmos fisiolégico) normais
Reflexo pupilar a luz lento e reflexo oculoceféalico normais a reduzidos
Miose bilateral ndo responsiva com reflexo oculocefélico normal a reduzido
Pupilas em midriase e fixas com reflexo oculocefalico reduzido a ausente
Midriase unilateral e ndo responsiva, com reflexo oculocefalico reduzido a
ausente

Midriase bilateral, ndo responsiva, com reflexo oculocefélico reduzido a
ausente

Atividade motora

Postura normal, reflexos espinais normais

Hemiparésia, tetraparésia ou rigidez descerebrada

Permanéncia em decubito, rigidez extensora intermitente

Permanéncia em decubito, rigidez extensora permanente

Permanéncia em decubito, rigidez extensora constante com opistétonos
Permanéncia em decubito, hipotonia dos musculos, reflexos espinais
deprimidos ou ausentes
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Um estudo retrospectivo realizado por Platt*6 revelou que a ECGM apresenta uma
correlacdo adequada com a probabilidade de sobrevivéncia nas primeiras 48 horas ap6s TCE
em cédes, como se encontra representado no gréfico 2, revelando que esta é uma ferramenta (til
no que diz respeito a indicadores de prognéstico. Contudo este estudo apresentou algumas
limitagBes, particularmente ao ter excluido do estudo pacientes com outras anomalias sistémicas
concorrentes, por exemplo com hemorragia dos grandes vasos, o que torna a abordagem de
alguma forma artificial, na medida em que muitos pacientes vitimas de trauma apresentam
diversas lesdes concomitantes “®)., Por esta razdo alguns autores consideram que podera ser
mais adequado utilizar a ECGM como uma forma objetiva de avaliar a progressao dos sinais
neurolégicos, fornecendo uma ferramenta (til para a adequacao do tratamento instituido e

ajudando a guiar a tomada de decis6es e ndo tanto para avaliacdo do prognéstico 26, Assim, é
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recomendado que se proceda a reavaliagdo do paciente a cada 30 a 60 minutos, na medida em
que uma monitorizacao frequente permite avaliar a eficacia do tratamento e reconhecer de forma

precoce qualquer deterioracdo do seu estado clinico ©8),
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Gréfico 2. Relagéo entre a pontuagdo da ECGM e probabilidade de sobrevivéncia de canideos com
TCE - adaptado de Freeman & Platt, 2012 @9,

3.1.2.1.1. Nivel de consciéncia

O nivel de consciéncia do paciente fornece informacéo no que se refere a capacidade
funcional do cdrtex cerebral e do sistema ascendente de ativagéo reticular do tronco encefalico
“8), Este pode ser descrito como normal, deprimido, estupor ou coma em funcéo da resposta a
estimulos externos 2832, Um animal em estupor encontra-se parcial ou totalmente inconsciente
mas responde a estimulos dolorosos, j& um animal em coma caracteriza-se por se encontrar
inconsciente e ndo responsivo a estimulos dolorosos 8. Este Ultimo nivel de consciéncia indica
a presenca de leséo cerebral grave ou dano do tronco encefélico, estando associado a um
prognostico reservado “®), A presenca de atividade motora inapropriada que sugere confuséo ou

reposta exagerada a estimulos devera estar associada a lesédo do prosencéfalo 28,

E importante ter em consideracdo que o estado de oxigenacdo, PA e temperatura do
animal podem afetar o nivel de consciéncia, pelo que apds a correcao destes parametros €

fundamental uma reavaliacédo deste ponto, nédo se devendo tirar ilagdes precipitadas (8.

3.1.2.1.2. Reflexos do tronco encefélico

O exame neuro-oftalmolégico consiste da base da avaliacdo dos reflexos do tronco
encefalico 49, contudo é importante descartar a partida lesédo ocular priméria, que pode alterar o
tamanho e reflexos das pupilas 2. O tamanho da pupila, o reflexo pupilar a luz e o reflexo

oculocefalico devem ser imediatamente avaliados em qualquer paciente com TCE @8, O
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tamanho, simetria e reatividade da pupila podem fornecer informacdo importante acerca da
gravidade da leséo cerebral e do prognoéstico. A resposta das pupilas a luz, mesmo que se
encontrem miéticas, indica a preservacado de funcdo da retina, nervos 6ticos, quiasma 6tico e
tronco encefalico rostral. Na auséncia de trauma ocular concomitante, a presenca de miose pode
indicar lesdo no diencéfalo, particularmente no hipotalamo, uma vez que esta area representa a
origem da inervagdo simpatica para o olho “®, a qual também pode estar afetada por lesdo em
qualquer componente do plexo braquial, mediastino cranial, tecidos moles cervicais e bolha
timpanica, provocando normalmente protusdo da terceira palpebra, enoftalmia e ptose
concorrentes, enquanto parte do sindrome de Horner 28), J4 a presenca de midriase bilateral ndo
responsiva a luz normalmente indica leséo irreversivel do mesencéfalo, herniacdo do cerebelo
através do foramen magnum ou ambos e esti associada a prognéstico grave @846), Qutras
causas de midriase incluem diminui¢do da perfuséo cerebral, alteracdes pds-ictus, trauma da iris
ou da retina, trauma ou hematoma periorbital e alteragdo ocular prévia @8, A midriase unilateral

pode indicar herniagéo unilateral do cerebelo ou hemorragia do tronco encefalico “),

A progressdo de miose para midriase indica lesdo progressiva do tronco encefalico,
podendo indicar herniacdo encefalica, e é indicador para se proceder a terapia imediata.
Altera¢Bes unilaterais na dimensao da pupila podem estar associadas a uma fase precoce da
deteriorag8o do estado. Paralisia do nervo craniano oculomotor pode causar midriase, perda
direta do reflexo pupilar a luz, ptose e estrabismo ventrolateral. O nicleo do nervo craniano
oculomotor localiza-se no mesencéfalo, pelo que alteragdes nesse nlcleo podem resultar de
lesdo do mesencéfalo ou compressdo secundaria a herniagdo transtentorial 8. A herniagdo
transtentorial promove a aplicacdo de presséo sobre o nervo craniano oculomotor, interrompendo

a inervacgédo parassimpatica para o olho e resultando em midriase 26,

O reflexo oculocefélico pode ser testado através do movimento da cabeca do animal em
planos horizontais e verticais para avaliar a fungdo do tronco encefélico e dos nucleos dos nervos
cranianos que inervam os musculos extraoculares do olho, mesmo em pacientes inconscientes
28), Antes de se avaliar este reflexo é importante excluir a presenca de lesGes espinais,
nomeadamente cervicais, uma vez que implica o movimento da cabeca e pescoco, o que pode
agravar lesGes preexistente a este nivel ¢2, Se ndo for possivel mover a cabeca do animal sem
que isso constitua um risco, deve ser promovido um estimulo visual, como alimento ou o0 dono a
mover-se em torno do animal ?®, A auséncia de reflexo oculocefélico reflete a presenga de leséo
do tronco encefdlico, fruto de envolvimento dos nervos cranianos que inervam os musculos
extraoculares (oculomotor, troclear e abducente), contidos no tronco encefalico, ou do fasciculo
longitudinal medial ascendente “9), Este reflexo também podera estar atrasado em caso de leséo

cerebral @8),
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3.1.2.1.3. Avaliacédo da atividade motora

Esta categoria descreve a atividade motora, ténus dos membros e postura. Normalmente
os pacientes mantém algum grau de atividade motora voluntaria mesmo aquando de estados de
consciéncia alterados, a menos que estejam em coma. A presenca de funcdo motora anormal
geralmente reflete lesédo do tronco encefalico ou da medula espinal, sendo que a uUltima pode

complicar a avaliagdo do TCE ©8).

O ténus muscular é avaliado através da execucao de movimentos passivos com 0S
membros. Os reflexos espinais sao testados primariamente para avaliar a funcao dos nervos,
mas a sua avaliacdo fornece também alguma informacédo acerca da atividade cerebral. Na
sequéncia de TCE, os pacientes podem apresentar aumento do ténus muscular e reflexos
exagerados, devido a perda de modulacao inibitéria do sistema nervoso central sobre 0 neurénio
motor inferior ou, em oposicdo, reflexos ausentes e diminuicdo do ténus muscular quando
comatosos. Em caso de TCE sem envolvimento espinal, os reflexos espinais podem encontrar-

se normais a aumentados, mas as reacgdes posturais podem estar diminuidas @8),

A postura do animal também pode fornecer alguma informacéo quanto a localizacéo e
grau de lesdo cerebral na sequéncia de trauma. A rigidez descerebrada caracteriza-se pela
presenca de opistétonos com hiperextensdo dos quatro membros e estupor ou coma, com
resposta pupilar a luz alterada, que sugere leséo cerebral grave e prognéstico grave, na medida
em que reflete perda da comunicacdo entre o cérebro e o tronco encefalico. A rigidez
descerebelar sugere lesdo cerebelar aguda e pode causar quer flexdo quer extensdo dos
membros posteriores, sendo mais frequente a flexdo, associada a extensdo dos membros

anteriores, contudo o estado mental do paciente pode estar normal (28.33),

3.2. Imagiologia

O diagnéstico do TCE é clinico, sendo obtido primariamente com base numa histéria
compativel e sinais clinicos de alteragcdo neuroldgica intracraniana, contudo pode-se recorrer a
exames complementares de diagnostico para confirmar a localizagdo e extensdo das les6es.
Meios de imagem avancados do cérebro, como TAC e RM devem ser aplicados a pacientes que
nao respondam ao tratamento médico adequado ou a pacientes cujo estado clinico e neurolégico
sofra deterioracdo apds terem respondido inicialmente a terapéutica instituida ©@833). De referir
ainda que para a realizacdo deste tipo de exames imagiolégicos é necesséario submeter o
paciente a anestesia geral, 0 que podera destabilizar o seu quadro clinico. Leses graves do
cérebro, responsaveis pelos sinais neurologicos, podem ocorrer sem que haja fraturas do cranio
ou formacao de hematomas. As técnicas avancadas de imagiologia podem ser levadas a cabo
para avaliar a presenca de fraturas, hemorragias ou les6es do parénquima, contudo podem néo

ser detetadas quaisquer alteracdes, mesmo em pacientes com défices neurolégicos graves (9,
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3.2.1. Radiografia

As radiografias de cranio podem revelar a presenca de fraturas ou depressdes dsseas,
contudo nao fornecem qualquer informacdo no que se refere ao parénquima cerebral @8, pelo
gue a sua relevancia clinica apresenta limitacdes 3. Para a sua realizacdo podera ser
necessario submeter o animal a anestesia, de modo a permitir a colocagdo em posicdes precisas,
0 que podera estar contraindicado em pacientes com um quadro agudo e podem ser dificeis de
interpretar devido as irregularidades do cranio 9,

3.2.2. Ecografia

A ecografia pode ser usada para avaliar, embora de uma forma pouco precisa, 0
parénquima cerebral através de um defeito 6sseo. A presen¢a de hemorragia cerebral confere
uma imagem hipoecogénica nos estados agudos, tornando-se hiperecogénica com o passar do
tempo. O recurso a Doppler pode ser Util para detetar o fluxo sanguineo e para avaliar de forma

indireta a PIC através da avaliagédo da artéria basilar 28,

3.2.3. Tomografia axial computorizada

A TAC permite uma avaliagdo superior das estruturas 6sseas do cranio e é preferivel
face a radiografia convencional, sobretudo por permitir reconstrucdo da imagem a trés
dimens@es. Adicionalmente, a TAC permite o diagnéstico de hemorragias intracranianas,
alteragc6es no tamanho e forma dos ventriculos, desvio da foice cerebral e edema, todavia néo
fornece um bom detalhe dos tecidos moles do parénquima cerebral 8, Ainda assim é
considerada a modalidade de imagem de eleicdo para pacientes com TCE, na medida em que,
face a RM, apresenta maior rapidez de obtengéo de imagens, permite uma monitorizagao mais
proxima do animal, € mais acessivel e permite ainda uma melhor visualizagdo das estruturas
O6sseas e da presenca de hemorragia aguda ©3. Tipicamente, a hemorragia apresenta-se
hiperdensa na TAC nos estadios agudos, sendo que ao longo do tempo a densidade diminui,
devido a reabsor¢cdo dos codgulos, criando uma lesdo hipodensa semelhante a imagem de

edema. A TAC permite ainda obter imagens para o planeamento pré-cirargico 28,

3.2.4. Ressonancia magnética

A RM permite obter uma imagem com detalhe superior dos tecidos moles e é preferivel

para avaliacdo do cérebro, especialmente da fossa caudal, que ndo é bem observada através de
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TAC, para além de permitir detetar alteragcbes mais subtis do parénquima cerebral, que podem
nao ser evidentes na TAC (28),

Apesar de a TAC ser considerada o meio de diagnéstico por imagem de eleicdo, num
estudo com pacientes caninos a RM forneceu informagado importante acerca do prognéstico de
pacientes com TCE, com base na capacidade para detetar lesdes subtis do parénquima cerebral
que nao haviam sido identificadas através da TAC. Neste estudo verificou-se que a presenca de
desvio da foice e obliteracdo ventricular estavam associadas a pior prognéstico e maior
mortalidade “7,

4. Tratamento

ApOs a avaliagdo inicial do paciente, deve-se proceder ao tratamento médico. Numa
primeira fase deve-se assegurar a estabilizagcdo sistémica do paciente e uma vez que esse
objetivo esteja garantido, deverd ser iniciado o tratamento dirigido para a estabilizacédo
intracraniana. A estabilizagc&o sistémica tem como objetivos a correcdo dos défices de perfusédo
dos tecidos que resultam da hipovolémia, bem como otimizacdo da oxigenacgéo e ventilagdo. J&
0s objetivos da estabilizac&o intracraniana incluem a otimiza¢éo da perfuséo cerebral, diminuigdo
da PIC e diminuicdo da taxa metabdlica cerebral (TMC) @9, Por vezes pode ser mesmo
necessario proceder a intervencgdo cirargica quando ndo se observam melhorias ou quando

ocorre deterioracdo do estado clinico e neurolégico do paciente (28,

4.1. Tratamento sistémico inicial

4.1.1. Oxigenacdo e ventilac&o

A suplementacdo com O: é recomendada para praticamente todos os pacientes com
TCE, na medida em que o fator mais importante para o controlo do FSC e VSC no cérebro sem

lesdo é a PaCO: 627 como ja referido no ponto 2.2.4.1.2.

Os métodos de fornecimento de Ozincluem mascara, canulagéo nasal ou nasofaringea,
jaulas de O, entubacdo endotraqueal e ainda tenda de oxigénio com recurso a pelicula
antiaderente sobre colar isabelino. A canulagdo nasal ou nasofaringea tem a vantagem de
permitir obter elevadas concentracdes de Oz, contudo € importante que os pacientes tolerem
bem este método de fornecimento de Oz, na medida em que a estimulagdo nasal podera provocar
espirros, excitagdo, ansiedade e tosse, 0 que pode contribuir para o aumento da PIC (26.27),
Contudo, devido ao reduzido estado de consciéncia, a maioria dos pacientes com TCE tolera
bem o O2 nasal ?). As jaulas de O» também podem assegurar niveis de O inspirado

relativamente altos, no entanto minimizam o acesso a pacientes criticos, que necessitam de uma
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monitorizacéo intensiva, pelo que normalmente ndo sdo a opgdo mais adequada ?627). Para cada

paciente devera ser avaliada a melhor forma de administragdo de O ?").

O estado de oxigenacédo pode ser avaliado numa fase inicial de forma empirica, tendo
em conta a frequéncia e padrdo respiratérios, cor das membranas mucosas e da lingua e
auscultacdo toracica @® ou através de métodos analiticos. O controlo da PaO2 e PaCO: é
fundamental, na medida em que estes parametros afetam tanto a hemodinamica cerebral como
a PIC, verificando-se que o objetivo em pacientes com TCE é manter a PaO: igual ou superior a
90 mm Hg e a PaCO: entre 35 e 45 mm Hg. Para proceder a monitorizacdo destes parametros
existem varios métodos disponiveis, nomeadamente a pulsioximetria, capnografia e

gasimetria®®),

A pulsioximetria consiste de um método ndo invasivo para monitorizar a saturacéo
arterial parcial de hemoglobina por oxigénio (SpO3), a qual reflete de forma indireta a PaO.. Este
€ considerado um método de monitorizacdo da oxigenacdo muito Util, simples, ndo invasivo e
normalmente bem tolerado pelos pacientes. Contudo, uma desvantagem relevante é que este
método fornece pouca informagédo acerca da eficacia das trocas gasosas, verificando-se que
para valores de PaO:2 superiores a 80 mm Hg o pulsioximetro ndo é capaz de detetar descidas
de O: arterial 8. Assim, para garantir que a PaO2 é superior a 80 mm Hg, que reflete uma
oxigenacéo adequada, é necessario obter um valor de SpOzsuperior a 95%. Além disso, verifica-
se que sdo necessérias grandes varia¢des de PaO: para que se verifiqguem alteracdes na SpOz,
pelo que este é um método de monitorizacdo do estado de oxigenacdo do paciente com pouca
precisdo. Importa referir que o pulsioximetro néo reflete a adequacgéo da ventilacdo, sendo que
pode ocorrer hipercapnia marcada apesar de uma SpO: adequada. Existem ainda diversos
fatores que podem interferir com esta medi¢cdo, nomeadamente a ocorréncia de vasoconstricdo

local, luminosidade do ambiente, movimento, altera¢des da hemoglobina e do pigmento “9).

Outro método disponivel € a capnografia, que reflete a avaliacdo da ventilagdo a cada
respiracdo, assumindo uma funcéo cardiovascular normal. A capnografia mede o CO: presente
nos gases expirados pelo paciente, que se aproxima a tensao de CO2 nos alvéolos, que a partida
se encontram em equilibrio com o sangue arterial pelo que permite estimar a PaCO2. Todavia
também este método apresenta limitacdes, na medida em que podem ocorrer discrepancias
entre o CO: arterial e 0 CO2 expirado, designadamente aquando de reducédo do fluxo sanguineo
pulmonar devido a tromboembolismo ou embolia pulmonar ou aquando de redugédo do débito

cardiaco, na sequéncia de insuficiéncia cardiaca ou hipovolémia “8),

De referir que a medigdo dos gases sanguineos, nomeadamente PaOz, é considerado o

método de eleicdo para determinar a quantidade de Oz no sangue arterial ¢“9),
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Pacientes com leséo intracraniana grave podem requerer ventilagdo assistida para
manter as concentracdes de gases arteriais dentro dos limites 6timos, sendo que as indicacdes
para o recurso a este tipo de ventilacdo séo perda de consciéncia, PaCO2 superior a 50 mm Hg

e SpO2em declinio, apesar de maneio adequado ©8).

A hiperventilagéo era tradicionalmente tida como uma forma adequada de diminuir a PIC,
porém existem atualmente evidéncias que sugerem que a hiperventilacdo é negativa para
pacientes com aumento da PIC, razdo pela qual o recurso a hiperventilacdo indiscriminada deve
ser evitado, limitando-se apenas a situacdes especificas. A hiperventilacdo diminui a tenséo de
COg., levando a vasoconstricao cerebral, que por sua vez causa diminui¢cdo do VSC e diminui¢do
da PIC. Contudo, ja foi demonstrado que mesmo estados moderados de hipocapnia (PaCO2 <34
mm Hg) causam uma vasoconstricdo excessiva, reduzindo o FSC e perpetuando a hipoperfusédo
cerebral em paciente com TCE @9 e o tecido cerebral com hipoperfusdo apresenta um risco
acrescido de lesdo isquémica. Assim sendo, limitar a hiperventilacdo na sequéncia de TCE
poderd ajudar a melhorar a recuperagdo ou, pelo menos, prevenir a ocorréncia de isquémia
cerebral iatrogénica. Contudo, a hiperventilacdo por curtos periodos de tempo podera ser
considerada em pacientes com sinais de deterioracdo aguda do estado neurolégico @9, bem
como em paciente em risco de herniacdo cerebral ou que passaram por descompensacgao
neurolégica significativa. Todavia, os objetivos desta hiperventilacdo devem ser conservativos,
com valores de PaCO:2 nunca inferiores a 30 a 35 mm Hg, de modo a evitar vasoconstri¢cdo

cerebral excessiva e lesé@o cerebral isquémica 7).

4.1.2. Fluidoterapia intravenosa

A importancia da fluidoterapia intravenosa em pacientes vitimas de trauma, qualquer que
seja a sua natureza, esta intimamente relacionada com a fisiopatogenia do trauma, que pode
estar associado a hipovolémia, diminui¢cdo da perfuséo dos tecidos, aumento da permeabilidade
vascular, hemorragia ou mesmo uma combinacdo destes fatores, o que promove a ocorréncia
de metabolismo anaerébio e assim, acidose metabdlica ?®. Por outro lado, o cérebro é composto
por aproximadamente 80% de &gua, o que faz com que seja altamente dependente de variacdes

no volume de agua @7,

7

O principal objetivo da fluidoterapia no paciente vitima de trauma é a imediata
restauracdo da perfusdo e oxigenacdo dos tecidos @9, impedindo a ocorréncia de hipovolémia,
de modo a assegurar normotensdo e uma adequada PPC (@650 Historicamente houve
recomendaces para limitar o volume de fluidos administrados a pacientes com TCE, devido a
preocupacéo de que a administracéo de fluidoterapia intravenosa de elevado volume pudesse
exacerbar o edema cerebral 33, Todavia, a indicacdo de que a desidratagédo diminui o edema

cerebral ndo tem fundamento, além de que acarreta complicagcdes, nomeadamente ao causar
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hipotensao, que é considerada um dos factores de progndéstico mais importante, na medida em
gue esta associado a aumento da PIC (26.2833) Em medicina humana existem mesmo evidéncias
fortes de que a ocorréncia de um Unico episddio de hipotenséo esta associado a um aumento da
mortalidade para o dobro, bem como a aumento da morbilidade ©9. Desta forma, as

recomendacdes de restricdo de fluidos estdo totalmente contraindicadas (26:28:33),

Existe controvérsia em medicina veterinaria quanto a melhor escolha de fluidos para a
ressuscitacdo de pacientes com TCE, sendo que as opcdes disponiveis incluem cristaldides
isoténicos, cristaléides hipertonicos, coldides artificiais e ainda sangue e seus derivados (26:27.51),
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 complicagBes que possam advir da
escolha efetuada ®V. Muitas vezes, o maneio do paciente com TCE pode passar por uma
administracdo de diversos tipos de fluidos em conjunto, com vista a repor e manter o volume

sanguineo adequado (@8),

4.1.2.1.Solugées cristaldides isoténicas

Os cristaldides consistem de solugdes de agua com diversos ides inorganicos e tampdes
organicos 9. Os cristaléides isotdnicos definem-se assim por apresentarem uma concentracéo
de sddio igual a do plasma sanguineo. Os cristaldides séo indicados para praticamente todos os
protocolos de ressuscitacao na sequéncia de trauma, sobretudo numa fase inicial, na medida em
que permitem uma rapida expanséo do volume vascular e reversao de alteracdes como a acidose
latica, que resulta da hipoperfusdo dos tecidos 850, As opg¢des mais comuns de cristal6ides

isoténicos sdo o Lactato de Ringer ® (LR) e o NaCl 0.9% (@8),

O LR apresenta um menor gradiente osmotico do que o NaCl 0.9%, o que faz com que
o NaCl 0,9% seja mais indicado para o maneio de TCE do que o LR. Adicionalmente, o LR
contém célcio, que teoricamente podera potenciar a lesdo neuronal secundaria, para além de
gue pode complicar a realizagdo de transfusdo de sangue caso esta seja necessaria 8, pois
sabe-se que o calcio se combina com o citrato existente nos produtos sanguineos, provocando
a formacédo de pequenos coagulos ao longo do sistema de soro 52, Existem ainda algumas
evidéncias de que o LR pode exacerbar a adesdo dos neutréfilos, podendo assim promover a
fase inflamatéria do trauma 9. Em comparagdo com o LR, o NaCl 0.9%, apresenta menor
probabilidade de exacerbar o edema cerebral quando administrado em grandes volumes. Assim,
em pacientes com TCE, o NaCl 0.9% apresenta vantagens tedricas face ao LR, pelo que é

considerado o fluido de eleigédo 2.

As vantagens da ressuscitagdo & base de cristal6ides isoténicos incluem o facto de

permitir a reposi¢cdo das perdas de fluidos intersticiais e intravasculares, com influéncia minima
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sobre o sistema de coagulacéo, para além de ndo estarem associados a risco de reagfes
anafilaticas. Adicionalmente, trata-se de um tipo de fluidos pouco dispendioso e amplamente

distribuido ®3).

Sabe-se que os cristaldides isotdnicos administrados sofrem redistribuicdo para o
espaco intersticial ao fim de 60 minutos, permanecendo no espaco intravascular apenas cerca
de um terco do volume administrado 4459, Assim, a administracdo de bélus de cristaléides
promove uma rapida expansao do volume intravascular, contudo este efeito dissipa-se ao fim de
30 a 60 minutos 9, Deste modo, as principais desvantagens da administracdo de cristaléides
isotonicos prendem-se com a limitada duracdo da expansdo do volume intravascular e maior
propensédo para causar edemas, na medida em que diminuem a pressdo osmética coléide do
plasma, o que pode contribuir para a diminui¢cdo das trocas gasosas nos pulmdfes e aumento da
translocacdo bacteriana no intestino, podendo ter também um impacto negativo sobre a

cicatrizacdo de lesdes cutaneas ou esplancnicas 3,

Assim, a ressuscitacdo inicial devera passar pela administracdo de cristaldides
isotonicos, com vista a reposi¢do imediata do volume sanguineo de animais hipovolémicos
@8)52)%6) sendo que como ja foi referido, o fluido de eleigdo devera ser o NaCl 0.9%. A
sobrehidratagdo, com subsequente agravamento do edema cerebral e aumento da PIC, sdo as
principais preocupacdes decorrentes da administracdo de cristaldides, pelo que a dose de
choque deve ser administrada em incrementos até efeito 33, A taxa de choque para cées é 80-
90 mL/kg e 50-55 mL/kg para gatos, por via intravenosa . Para minimizar os potenciais efeitos
negativos da administracéo de cristaléides isoténicos, deve-se administrar inicialmente 25% da
dose de choque calculada para o animal e reavaliar os parametros de perfusdo apos a
administracdo dessa porcdo de fluidos, de modo a assegurar a necessidade ou ndo da
administragdo de mais 25% da dose de choque ¢256), Regra geral, se a administragdo de 50%
do volume de choque de cristaléides isotonicos calculado nao tiver causado uma melhoria
consideravel do estado clinico do paciente deve-se considerar mudar de fluido ou adicionar outro
tipo de fluido 38, nomeadamente solugdes cristaléides hiperténicas e/ou coléides, que permitem
reduzir o volume de fluidos necessario para restaurar o volume e a PA e de forma mais rapida,

para além de permanecerem mais tempo na corrente sanguinea ().

4.1.2.2. SolugBes cristaloides hipertonicas

O soro salino hiperténico (SSH), como por exemplo o NaCl 7.5%, assim definido por
apresentar uma concentragdo de sodio superior ao plasma sanguineo, assegura um efeito
osmotico instantaneo devido a sua elevada concentracao em sodio, que promove a transferéncia
de fluido dos espacos intersticial e intracelular para o compartimento intravascular 051, O sédio

ndo atravessa liviemente a BHE, pelo que o SSH pode ajudar a reduzir o edema cerebral através

58



de uma acdo osmotica, atraindo os fluidos presentes no parénquima cerebral para o espaco
intravascular 335255 e promovendo assim a reducdo do conteido em agua do cérebro (297,
Assim, a administracdo de SSH apresenta diversos beneficios em pacientes com TCE,
nomeadamente melhoria do FSC através de desidratacdo das células endoteliais
cerebrovasculares, que permite um aumento do diametro dos vasos e reducédo da PIC, bem como
melhoria da distribuicdo de O2 para o cérebro 82933, Apresenta ainda efeitos inotropicos
positivos e imunomodulatérios e promove a redugdo da excitotoxicidade cerebral ao assegurar a

captura de aminoacidos excitatérios como o glutamato @9,

Apesar de todas estas vantagens, 0 SSH teoricamente pode comprometer areas focais
do parénquima cerebral lesionado devido a compromisso da BHE nestas regides ©3. De qualquer
modo, os beneficios da administra¢cdo de SSH superam estes riscos potenciais, permitindo uma
rapida ressuscitagdo com recurso a pequenos volumes de fluidos 42, o que contribui para uma
rapida restauragdo do volume sanguineo e, assim, melhoria da PPC @b, ajudando a diminuir a
PIC nos pacientes vitimas de TCE com sinais neuroldgicos. Por este motivo pode ser utilizado
como adjuvante para uma rapida ressuscitagdo ©%, sendo a dose de choque 4-5 mL/kg para caes
e 2-4 mL/kg para gatos, de NaCl 7.5% durante cinco a dez minutos (285456) Devido as suas
propriedades hipertdnicas, estas solu¢ces sdo muito Uteis em situacdes em que ndo € possivel
administrar volumes elevados de cristaléides isotdnicos para restaurar ou corrigir o volume de
fluidos num curto periodo de tempo (154, O SSH é assim um tipo de fluido indicado para
pacientes com hipovolémia, hipotensdo e aumento da PIC. O SSH permanece no espaco
intravascular apenas cerca de uma hora, pelo que a sua administracdo deve ser seguida pela

administracdo de coléides, para maximizar os seus efeitos (8),

As contraindicagBes para a administracdo de SSH incluem desidratacdo sistémica,
hipernatrémia e hiponatrémia, pelo que estas condi¢des devem ser excluidas antes da sua
administragdo @8, O rapido aumento na osmolaridade e concentracdo sérica de s6dio pode
causar mielindlise central da ponte cerebral em caso de hiponatrémia crénica, pelo que a sua
administracdo também esta contraindicada nestas situacdes (2952), Devido a permitir uma rapida
e potente expansdo do volume vascular, deve ser administrado com precaucdo, jA que uma
administracdo demasiado rapida pode provocar hipertensdo, bradicardia e potencial
agravamento de eventual choque hipovolémico ©9 e ainda agravamento de edema ou contuséo
pulmonar em pacientes com doenga pulmonar ou cardiaca subjacente 8, Qutros efeitos
secundéarios da administragdo de solucdes cristaldides hipertdnicas passam por anomalias
eletroliticas como hipernatrémia e hiperclorémia, acidose metabdlica, insuficiéncia cardiaca

congestiva e leséo renal aguda @7,

Um estudo realizado em cées normovolémicos submetidos a administracao de solugéo

salina hipertonica e avaliados através de RM indicou que o SSH é superior na melhoria da
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circulagdo sanguinea cerebral face a solugdes coldides, enquanto o Dextran 40 ® é superior ao
SSH a expandir a circulacao sistémica em caes. Neste estudo demostrou-se também que o SSH
€ superior ao Dextran 40 ® na melhoria da circulacdo cerebral, sendo no entanto inferior na
melhoria da circulacdo sistémica em caes. Este facto é explicado pelo facto de a BHE permitir
uma melhor exclusdo do soro salino. Em conclusdo, este estudo demonstrou que o SSH é

superior as solucdes coldides na melhoria da circulagdo cerebral 5.

4.1.2.3. Solucdes coléides sintéticas

As solucdes coléides sintéticas consistem de solu¢cdes compostas por agua e sddio, com
moléculas organicas de elevado peso molecular ®9, que permitem uma ressuscitacdo com
baixos volumes de fluidos na medida em que aumentam o gradiente oncoético vascular, atraindo
o fluido presente nos espacos intersticial e intracelular para o espaco intravascular, apresentado
o beneficio adicional de permanecerem mais tempo no espaco intravascular face as solucfes
cristaléides hipertonicas 8. A administracéo deste tipo de fluidos é ainda indicada para aumentar
a perfuséo tecidular e a distribuicdo de Oz, quando a administracdo de grandes volumes de
solugdes cristaléides néo € suficiente para melhorar ou manter a reposi¢ao do volume sanguineo,
guando ndo seja possivel administrar grandes volumes de solugdes cristaldides, quando as
proteinas totais se encontram abaixo de 3.5 g/dL ou quando a albumina se encontra abaixo de
1.5 g/dL ©8),

Assim, as vantagens da administracéo de coloides sintéticos incluem a sua permanéncia
mais prolongada no espaco intravascular, a necessidade de administracdo de menores volumes
e a diminuicdo do risco de formacéo de edemas na medida em que fornece suporte oncético 3,
Todavia, devem ser administrados com precau¢do, uma vez que a sua administracdo sem
administragdo concomitante de solugdes cristaléides pode causar desidratacédo ?8). Além disso,
a sua administracdo pode estar associada a reac¢des anafilaticas ou insuficiénica renal, além de

apresentarem um custo substancialmente mais elevado do que os restantes tipos de fluidos 3,

Um dos tipos de colbides sintéticos disponiveis sdo os hidroxietilamido, dos quais é
exemplo o Hetastarch 6% ®, que é administrado em bélus de 5 mL/kg em cées e 2.5-3 mL/kg
em gatos, durante cinco a dez minutos, com reavaliagdo frequente do paciente 8. Existem
recomendac¢Bes em medicina veterinaria de que a dose méxima diéria de colbides sintéticos seja
de 20 mL/kg/dia para cédes e 10-20 mL/kg/dia para gatos, pois doses mais altas podem estar
associadas a impacto negativo sobre a coagulacéo (diminuicdo o fator VIII circulante e diluicdo
de outros fatores de coagulacdo) 356, Outro tipo de colbides sintéticos séo as gelatinas, que
sofrem rapida excrecao renal e cuja administracdo pode estar associada a reacdes anafilaticas

(52), Existem ainda Dextrans, Dextran 40 ® e Dextran 70 ®, sendo que a administragdo do primeiro
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tipo é desaconselhada por alguns autores, na medida em que foram reportados casos de

insuficiéncia renal na sequéncia da sua administragdo 2.

Existem também solucdes transportadoras de Oz a base de hemoglobina, como € o caso
da oxiglobina. Este tipo de solucBes apresenta acdo de captura do 6xido nitrico embora o seu
papel sobre as lesGes cerebrais secundarias ndo seja bem conhecido. Provoca descoloracéo
das membranas mucosas, pele, esclera e urina; podera causar uma expansao excessiva do
volume do plasma e a sua administracdo pode estar associada a vomito em alguns pacientes
(52, A sua administracdo pode ser considerada especialmente se o hematdcrito for inferior a 30%.
O uso de oxiglobina e outros transportadores de Oz a base de hemoglobina nao foi bem avaliado
para uso em TCE, quer em medicina humana quer em medicina veterinaria, mas estudos iniciais

sugerem que podem desempenhar um papel importante ©8),

N&o existe evidéncia, a partir de estudos controlados e randomizados, de que a
ressuscitacdo com coléides reduza o risco de morte quando comparado com a ressuscitacao
com cristaldides em pacientes humanos vitimas de trauma, havendo mesmo indica¢@es de que
a administracéo de hidroxietilamido pode estar associada a um aumento da mortalidade. Deste
modo e tendo em conta que a administracao de solugdes coldides nédo esta associada a aumento
da taxa de sobrevivéncia em humanos, para além de estar associada a custos mais elevados,
existem autores que consideram que a sua utilizagdo néo esta indicada para o tratamento de
pacientes que tenham sofrido trauma. Em medicina veterinaria ndo existem evidéncias que

suportem o uso ou excluséo de hidroxietilamido durante a ressuscitacéo de pacientes com TCE

(57,58)

4.1.3. Produtos sanguineos

A Unica solucgédo coldide natural existente € a albumina, através da administragdo de um
coléide natural, o plasma, contudo apresenta custos elevados, reservas limitadas e além disso é
necessério administrar grandes volumes para aumentar a pressao oncoética, o que torna o plasma

uma opgao pouco realista (29:58),

A realizacdo de transfusédo sanguinea pode ajudar a estabilizar animais com perda de
sangue severa e que falharam em responder a fluidoterapia inicial ¢2. Se o paciente apresentar
anemia pode-se realizar transfusdo de sangue inteiro ou concentrado de eritrécitos, com o
objetivo de assegurar a normovolémia bem como uma adequada distribuicdo de Oz para o tecido
nervoso lesionado, através da melhoria do conteddo em O: do sangue, sendo que a
concentracdo de hemoglobina é o seu principal determinante ©327). Plasma fresco congelado

pode ser administrado a pacientes com coagulopatia 7).
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4.1.4. Vasopressores

O uso de farmacos para modular a PA deve ser evitado, a ndo ser que todas as formas
de diminuicdo da PIC tenham sido esgotadas ©®. Nesse caso pode ser necessdria a
administrag8o de agentes vasoativos como a dopamina ou a dobutamina, duas catecolaminas
que atuam por estimulacdo dos receptores adrenérgicos. A dopamina promove activacdo
sobretudo dos receptores alfa-adrenérgicos, promovendo assim um efeito predominantemente
vasoconstritor e algum cronotropismo e inotropismo positivo 8. Ja a dobutamina exerce a sua
accdo sobretudo por activacdo dos receptores beta-adrenérgicos, sendo o seu efeito
predominantemente cronotropo e inotropo positivo e algum efeito vasoconstritor. A dobutamina
deve ser a primeira escolha em cées, sob a forma de infusdo continua na dose 2-20 pg/kg/minuto.
De referir que pode causar efeitos secundéarios como arritmia e taquicardia, devendo ser evitada
em caso de cardiomiopatia hipertréfica e nos gatos devera ser considerada como segunda
opgéao, uma vez que pode causar convulsfes 9. Ja4 em gatos a dopamina devera ser a primeira
escolha e como segunda escolha para cées, na dose 2-10 pg/kg/minuto, ob a forma de infusédo
continua @8, apresentando como possiveis efeitos secundarios arritmia, taquicardia e aumento
marcado da pos-carga com diminuicdo do débito cardiaco. A sua administracdo esta

contraindicada em caso de chogue cardiogénico ¢9),

4.1.5. Analgesia e anestesia

A terapia analgésica é essencial no maneio de pacientes com traumatismo neuroldgico
@8)@7, O grau de analgesia e sedacéo deve ser equilibrado, com preservacéo da PA e estado de
ventilagdo, na medida em que a depressao destes parametros pode contribuir para lesdes
neuroldgicas secundarias e, se possivel ndo deve interferir com a reavaliagdo do estado
neurolégico @7, Uma analgesia adequada em pacientes com TCE devera impedir o aumento da
PIC causado pela dor e agitacdo, que pode levar a aumentos da TMC e, consequentemente, do
FSC e VSC @627), Por vezes também se torna necessario recorrer a anestesia geral durante o
maneio de pacientes com TCE, nomeadamente para proceder a intervencgéo cirirgica, métodos
de diagndstico por imagem ou ventilagdo mecanica “b, contudo, sempre que possivel, deve-se
evitar uma seda¢do demasiado profunda pois pode causar depressdo excessiva das funcfes
respiratéria e cardiovascular “9). Deve-se ter em conta ainda que em pacientes com TCE, a BHE
estda danificada, pelo que os farmacos anestésicos ou analgésicos administrados podem
exacerbar as lesGes cerebrais secundarias, devendo portanto ser administrados em doses mais
baixas que o normal, de modo a minimizar os efeitos secundéarios. Antes de se proceder a
anestesia é aconselhavel que tenha ocorrido estabilizacdo prévia do paciente e oxigenacgéo

durante cerca de cinco a dez minutos “9),
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Aquando da selecdo de agentes anestésicos para administragcao a pacientes com TCE,
devem ser considerados os seus efeitos sobre as fun¢des cardiovascular e respiratéria e sobre
a hemodinamica intracraniana, bem como as suas potenciais propriedades neuroprotetoras,
sendo que de todos os efeitos, 0 mais importante devera ser a manutencédo da PPC “1. Com
vista a manter as funcdes cardiovascular e respiratoria adequadas deve-se preferir 0 uso de
agentes indutores de curta agdo e com efeito minimo sobre a regulacéo da perfusdo cerebral,
sendo o propofol um farmaco aconselhado por alguns autores. Para se proceder a entubacgédo
pode ser Util recorrer a agentes como lidocaina e fentanil por via intravenosa, que podem ajudar

a reduzir a estimulacgdo da laringe durante a entubacéo (4959,

Mesmo em medicina humana nao existem evidéncias que garantam que um agente
sedativo tenha maior eficicia face a outro no que se refere a melhoria do prognéstico, diminui¢éo

da PIC ou aumento da PPC em pacientes criticos com TCE ¢,

4.1.5.1. Anestésicos e analgésicos injetaveis

415.1.1. Benzodiazepinas

As benzodiazepinas, como o diazepam ou o0 midazolam, sdo vantajosas devido a
apresentarem poucos efeitos adversos a nivel intracraniano, bem como sobre as funcdes
cardiovascular e respiratéria. Apesar de ndo parecerem causar diminuigdo da PIC, foi reportada
ligeira diminuicéo das necessidades de O: pelo cérebro. A sua utilizacdo permite a redugéo da
dose de outros agentes utilizados, como propofol ou barbitdricos, minimizando assim a
depresséo dos sistemas cardiovascular e respiratério 41, Contudo, a sua administracéo deve ser
bem ponderada pois pode causar desinibicdo e excitacdo paroxistica, devendo ser seguida
imediatamente pela administracdo de um agente indutor. Tanto o diazepam como o midazolam
podem ser administrados na dose 0.1-0.5 mg/kg, por via intravenosa (ou intramuscular no caso

do midazolam) “9).

4.15.1.2. Fenotiazinas

A administracdo de acepromazina deve ser evitada em pacientes com TCE, na medida
em que esta associada a aumento da PIC, aumento da atividade convulsiva e diminui¢cdo da PA,

estando a sua administracdo contraindicada em pacientes hipovolémicos 49,
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4.1.5.1.3. Alfa-2 agonistas

Os alfa-2 agonistas, como a medetomidina e a dexmedetomidina, parecem néo ter
efeitos sobre a PIC em cdes e podem mesmo diminuir a TMC, contudo estdo associados a
reducdo da frequéncia cardiaca e do débito cardiaco, podendo causar comprometimento da
perfuséo cerebral. De referir ainda que podem potenciar a atividade convulsiva. Adicionalmente
promovem hiperglicémia, um importante indicador de mau prognostico em pacientes com TCE.
Por estas razdes, a sua administracdo deve ser evitada em pacientes com TCE e em pacientes

hipovolémicos “9),

4.15.1.4. Opioides

E essencial promover uma analgesia adequada dos pacientes com TCE, nomeadamente
para evitar elevacdes adicionais da PIC 1), Os opidides sdo uma opcéo frequente para pacientes
criticos devido a apresentarem poucos efeitos adversos sobre o sistema cardiovascular e devido
a sua facilidade de reversdo (62741, Qs efeitos adversos dos opidides, como depresséo
respiratéria e hipotensédo tém um peso importante caso haja aumento da PIC, sobretudo quando
usados em doses elevadas. No entanto, se forem administrados em doses mais baixas e se for
garantida a ventilagcdo do paciente, os opidides sdo uma op¢éo segura em caso de hipertenséo
intracraniana “, Na presenca de choque cardiovascular ou dano da BHE podem ser necessarias

doses mais baixas, pelo que se deve ter cuidado com a sobredosagem (25),

Agonistas opiodides, como a morfina e o fentanil, podem ser administrados sob a forma
de infusdo continua, de modo a evitar oscilagfes na intensidade da analgesia ao longo do tempo
e de modo a evitar os efeitos adversos obtidos aquando de concentra¢cfes sanguineas mais
elevadas. A dose recomendada para infus@o continua de fentanil & 0.2-0.7 pg/kg/minuto e para
a infusdo continua de morfina € 0.1-0.5 mg/kg/hora. Os efeitos destes farmacos podem ser
revertidos pela administracao de antagonistas opidides, como a naloxona, em caso de depressao
respiratoria ou cardiovascular excessiva 9. E necessario ter precaucdo com a administracdo de
morfina, sobretudo sob a forma pulsatil, na medida em que pode causar vémito e assim aumento
da PIC, ja a administragdo de fentanil em bélus pode causar bradicardia significativa e exacerbar
a depresséao respiratdria causada pelos agentes indutores “9). Diversos estudos sugerem gque a
administracdo de bélus de opibdides deve ser evitada, sendo preferivel a sua administracdo sob
a forma de infusdo continua, uma vez que impede a ocorréncia de picos e descidas bruscas ao
nivel da analgesia, ao mesmo tempo que ajuda a prevenir os efeitos adversos observados a

niveis sanguineos mais elevados 26.27),

Opidides agonistas/antagonistas como o butorfanol e a buprenorfina sdo analgésicos

usados para maneio de dor ligeira a moderada e que normalmente séo tidos como mais seguros
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do que os opidides agonistas devido a causarem menor depresséo cardiovascular e respiratéria.
Contudo, estes analgésicos sao dificeis de reverter e, portanto, pouco indicados em pacientes
com TCE, que apresentam um risco acrescido de sofrerem rapida alteracdo do seu estado
mental. Por outro lado, a analgesia obtida com butorfanol € minima e tem curta duragéo de acéo,

devendo ser administrado a cada duas horas “b,

4.1.5.1.5. Lidocaina

A administracdo intravenosa de lidocaina promove diminuicdo da TMC e da PIC e
quando administrada em doses baixas pode mesmo inibir a atividade convulsiva, contudo em
doses mais elevadas pode potenciar esta atividade. Adicionalmente esta associada a depressao
da func¢éo cardiaca, com depressédo do miocérdio, verificando-se que causa diminui¢cdo do débito
cardiaco, diminuicdo da PA e vasodilatacdo, pelo que a sua administracdo deve ser limitada a
pacientes normovolémicos. A sua administragdo por via intravenosa é contraindicada em gatos,
na medida em que esta espécie parece mais sensivel aos efeitos cardiovasculares e
neuroexcitatérios da lidocaina. Ainda assim, administracéo de lidocaina pode ser Util para reduzir
o reflexo laringeo, podendo proceder-se a sua aplicagdo topica na laringe para facilitar a
entubacdo. A dose recomendada de lidocaina para co-indugdo em cé@es é 1 mg/kg por via

intravenosa “9),

4.1.5.1.6. Ketamina

A ketamina € um agente anestésico que tem vindo a ganhar interesse em pacientes com
les&@o cerebral nos dltimos tempos. A sua administracdo tem vindo a ser evitada ao longo do
tempo na presenca de lesdo cerebral, uma vez que a estimulagédo simpatica produz aumento da
PIC, além de estar associada a aumento da TMC e da atividade convulsiva “9), contudo estudos
em pacientes humanos com TCE demonstraram que a administracdo de ketamina, sob sedagéo
com propofol diminui a PIC. Este agente atua por inibicdo dos recetores NMDA, um dos principais
recetores responsaveis pela lesdo isquémica, pelo que em teoria, a ketamina apresenta
propriedades neuroprotetoras. Uma vantagem adicional é a auséncia de efeitos depressores
sobre 0s sistemas respiratorio e cardiovascular. Todavia, também se demonstrou que a
administracdo de ketamina aumenta o consumo cerebral de Oz, possivelmente por inibicdo dos
recetores de acido acido gama aminobutirico (GABA), o principal sistema neurotransmissor
inibitorio no cérebro. E possivel que este efeito negativo da ketamina possa ser reduzido se for
administrada em associa¢do com um agonista dos recetores GABA, como o propofol “1. A dose

de ketamina é 1-2 mg/kg por via intravenosa “9),
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Uma reviséo bibliogréfica sistematica acerca da administracéo de ketamina a pacientes
humanos com TCE e dos seus efeitos sobre a PIC concluiu que a administracdo de ketamina
nado causa efeitos adversos significativos, havendo evidéncia de que ndo promove aumento da
PIC em pacientes com TCE severo que se encontram sedados e ventilados, podendo mesmo
promover diminuicdo da PIC em alguns casos 1. Ainda assim, a maioria dos autores em
medicina veterinaria continua a desaconselhar a administragédo de ketamina a pacientes vitimas
de TCE, sendo necessarios estudos adicionais em medicina veterinaria antes que a sua

administracdo possa ser recomendada “9,

4.1.5.1.7. Barbituricos

Os barbituricos tém a capacidade de diminui a TMC, o que podera também promover
uma diminuicdo das necessidades de Oz, resultando assim em vasoconstricdo e diminuicdo do
FSC e, em ultima analise, diminui¢édo da PIC (627, Os barbitGricos promovem ainda diminuigao

da excitotoxicidade e das lesdes causadas pelos RLO e apresentam também ac¢ao anticonvulsiva

@),

Um dos barbitaricos mais usados em TCE € o pentobarbital, um barbitlrico de curta
duragdo de agdo 6279, com administragdo de bélus inicial de 2-15 mg/kg para indugdo, devendo
a dose de manutencgéo ser determinada com muita precaucdo, através de ligeiros aumentos a
cada 20 minutos. Uma infusdo continua na dose de 0.2-1.0 mg/kg/h é administrada para manter

0 coma 28),

As complicacdes associadas ao uso de barbitdricos incluem depresséo cardiovascular e
respiratéria, com potencial hipotensdo clinicamente relevante (e consequente diminuicdo da
PPC) e hipoventilacéo 2627, Assim, pacientes aos quais € instituida terapia com barbitricos
devem ser submetidos a uma monitorizacdo apertada para a ocorréncia de hipoventilacdo e
podem mesmo requerer ventilagdo mecanica, como forma de prevenir efeitos adversos sobre a

perfusédo cerebral @7,

Existem evidéncias limitadas da eficicia do uso de barbitUricos e pensa-se mesmo que
a inducao de coma barbitirico possa ser prejudicial para a sobrevivéncia do paciente. Ensaios
clinicos realizados em humanos demonstraram que o uso profilatico de coma barbitirico ndo
previne o aumento da PIC e pode mesmo piorar 0o prognéstico, em comparagcdo com outras
terapéuticas. Todavia, em pacientes com aumento da PIC refratario a outras terapias, 0 uso de
barbittricos melhorou o prognéstico, quando usados como Ultimo recurso @9, O recurso a este
coma induzido foi recentemente descrito em associacdo com hipotermia terapéutica hum céo

com TCE e atividade convulsiva refrataria @7,
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Assim, os barbitdricos sdo considerados como terapia secundaria para o tratamento de
hipertenséo intracraniana em humanos quando outras abordagens médicas ou cirirgicas

falharam em fazé-lo, uma vez que em doses elevadas podem controlar a PIC @7,

4.1.5.1.8. Propofol

O propofol € um agente indutor amplamente utilizado em medicina veterinaria e em
medicina humana, nomeadamente em pacientes com TCE, uma vez que esta associado a
diminuicdo da PIC, da TMC e da atividade convulsiva. A nivel cardiovascular, promove

diminuicdo da PA e do débito cardiaco e vasodilatacdo 49,

O propofol parece apresentar propriedades neuroprotetoras, nomeadamente através de
um efeito antioxidante. As suas vantagens clinicas estdo relacionadas com a sua rapida
eliminacdo plasmaética, que permite uma rapida recuperacdo, mesmo apés administracdo
prolongada ©262), permitindo uma avaliagédo do estado neurolégico mais precoce e uma dosagem
mais facil para alcancgar a profundidade anestésica desejada “V). Para indugéo, o propofol pode
ser administrado na dose 2-4 mg/kg IV, ja para manutencdo da anestesia pode-se administrar

sob a forma de infusdo continua na dose 0.2-0.4 mg/kg/minuto “9),

Apesar do propofol ndo afetar diretamente o mecanismo de autorregulagdo da PIC, este
pode estar ausente em pacientes com TCE, o que torna a perfusdo cerebral dependente da PA
e, uma vez que um dos efeitos secundérios da administracdo de propofol € a hipotensao, é
importante fornecer um adequado suporte da PA, nomeadamente através da administracao de
fluidos “1. O propofol pode causar ainda depressao respiratéria, sendo o seu principal efeito
secundario a apneia, pelo que deve ser prestada especial atencdo quanto a hipercapnia e
hipoxémia (152, Existe um estudo experimental recente realizado em ratos que revelou as
primeiras evidéncias no sentido de que a administragéo de propofol poder estar associada a
agravamento da disfuncao neuroldgica, aumento da mortalidade e falha na neurogénese pés-
traumética, sendo que estas consequéncias foram mais significativas no grupo que recebeu
doses mais elevadas de propofol. Assim, enquanto ndo houver mais informacdes acerca dos
efeitos do propofol sobre a vasculatura cerebral, deve-se evitar a administragdo de propofol em
doses elevadas e por longos periodos em pacientes que se encontrem em risco de leséo cerebral

isquémica (3,

Considera-se que a anestesia totalmente a base de anestésicos intravenosos permite
uma melhor manutencdo anestésica em pacientes neuroldgicos face a anestesia volatil,
permitindo garantir normocapnia e manutencdo da PA, sendo que este tipo de anestesia é

normalmente alcancado com recurso a administracdo de propofol sob a forma de infusédo

continua em associagdo com opidides de curta agdo, como o fentanil. Todavia este tipo de
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protocolos é mais adequado para cdes, uma vez que 0s gatos apresentam um metabolismo mais

lento, nomeadamente no que se refere ao propofol “9).

4.1.5.2. Anestésicos volateis

Os anestésicos volateis podem ser utilizados para anestesia de curta duracdo em
pacientes neurolégicos que se encontrem estaveis, sendo preferido muitas vezes para

manutencéo da anestesia em gatos 49,

O sevoflurano e o isoflurano séo os anestésicos volateis com menos efeitos sobre a PIC,
0s quais podem ser administrados em combinacdo com opidides de curta acdo para permitir uma
reducdo da dose necesséria de anestésico volatil, ja outros anestésicos volateis como o halotano
e o desflurano apresentam efeitos mais marcados sobre a PIC, pelo que devem ser evitados. O
isoflurano e o sevoflurano diminuem o mecanismo de autorregulagdo do FSC, promovem
vasodilatacdo cerebral e diminuicdo acentuada a PAM 9, sendo que os seus efeitos
hipotensores promovem efeitos prejudiciais adicionais sobre a perfuséo cerebral “. No que se
refere a recuperacgdo anestésica esta é rapida para ambos os anestésicos, mas sobretudo para
o sevoflurano ©9), devido a sua baixa solubilidade, produzindo assim uma recuperacéo
anestésica mais rapida quando comparado com o isoflurano, o que permite uma avaliagédo

neuroldgica mais precoce na sequéncia da anestesia 9.

4.2. Terapiaintracraniana inicial

4.2.1. Diminuicdo do volume sanguineo cerebral

Os pacientes com TCE devem ser posicionados de modo a maximizar a circulagédo
sanguinea para o cérebro e melhorar a drenagem venosa @8 e para tal sugere-se a elevagéo da
cabega do paciente a um angulo de 15 a 30° (26:27.28), Um estudo realizado em pacientes humanos
com TCE considerado grave demonstrou que a elevacdo da cabeca promove uma reducao
estatisticamente significativa da PIC e um ligeiro aumento da PPC, sem efeitos nocivos
concomitantes sobre a oxigenacéo cerebral ©¢4. Deste modo é possivel ajudar a diminuir o VSC
e a aumentar a drenagem venosa, promovendo assim diminuicdo da PIC e aumento da PPC
sem diminuicéo da oxigenacéo cerebral 8,

Deveré ser usada uma plataforma inclinada e rigida para promover elevacéo da cabeca,
de modo a evitar que haja dobramento do pescoco e oclusdo das veias jugulares, com
consequente diminuicdo da drenagem venosa 6279, A elevagdo ndo devera exceder 30° uma
vez que tal pode contribuir para diminuicdo da PPC com efeitos sobre a oxigenacdo cerebral

associados @7, E ainda importante assegurar que ndo ha colares ou outras estruturas que
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possam comprimir a zona cervical, incluindo cateteres jugulares ou coleiras, obstruindo assim as
veias jugulares e, portanto, aumentando a PIC. Idealmente também se deve evitar a colheita de

sangue a partir das veias jugulares, sendo preferivel recorrer a veias periféricas para o efeito

(27,28)

4.2.2. Manitol

O manitol € um agente diurético osmoético amplamente utilizado para controlar o aumento
da PIC e o edema cerebral em caso de TCE @9, contudo existe controvérsia quanto ao seu
mecanismo de acdo. A sua administracdo aumenta o gradiente osmético através da BHE,
promovendo expansdo transitéria do plasma e diminuicdo da viscosidade sanguinea. Desta
forma promove melhoria da distribui¢do de Oz e do mecanismo de autorregula¢@o do cérebro, o
que vai resultar em vasoconstricdo cerebral, diminuicdo do VSC e consequente diminuicdo da
PIC, com manutencdo do FSC (627, Pensa-se que este mecanismo seja responsavel pelos
efeitos mais profundos sobre a PIC que ocorrem imediatamente ap6s a sua administracéo,
persistindo durante cerca de 75 minutos. Os efeitos osméticos caracterizam-se por promover a
passagem de 4gua dos espacos intracelular e intersticial do cérebro para a circulagéo sistémica,
no cérebro ndo traumatizado, induzindo diurese osmotica e reduzindo assim o edema cerebral.
Contudo, este mecanismo de acgdo pode ter efeitos limitados no cérebro com trauma, devido a
diminuigéo da perfusdo do parénquima 8, O manitol tem ainda agdo conhecida na neutralizagédo

de RLO, pelo que pode ajudar a limitar a lesdo oxidativa secundaria do tecido cerebral 26.27),

O manitol 20% deve ser administrado sob a forma de bélus, na dose 0.5-2 g/kg durante
15 minutos, de modo a otimizar o efeito de expanséo do plasma (8. Nao existem evidéncias que
recomendem a administracéo repetida e continuada de manitol @9, podendo mesmo exacerbar
o edema cerebral @8, Assim, h& autores que recomendam que a administracdo de manitol ndo
exceda os trés bélus num periodo de 24 horas, com vista a prevenir a ocorréncia de efeitos
secundarios 3. A administracéo repetida de manitol pode causar aumento da diurese, levando
a reducdo do volume plasmatico, aumento da osmolaridade, desidratacdo intracelular,
hipotensao e isquémia. Assim, administracdo de manitol deve ser reservada apenas a pacientes
criticos (com ECGM inferior a oito pontos), pacientes cujo estado esta em deterioracdo ou

pacientes que falharam em responder a outros tratamentos (28),

O manitol aumenta o volume plasmatico, o fluxo sanguineo renal e a taxa de filtragcao
glomerular. Uma vez que é livremente filtrado promove retengéo de fluidos nos tdbulos renais,
resultando assim em perda de fluidos e eletrélitos 2. Desta forma, os potenciais efeitos adversos
consistem de deplecdo de volume, alteracdes eletroliticas como hiponatrémia, hipernatrémia ou
hipocalémia; acidose metabdlica; insuficiéncia cardiaca congestiva e insuficiéncia renal aguda
@7, E absolutamente fundamental garantir que o paciente se encontra hidratado antes de

administrar manitol, caso contrario pode causar insuficiéncia renal aguda ©8),
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Uma preocupacdo que se costuma ter em relagdo a administracdo de manitol é o
exacerbar de hemorragia intracraniana ativa devido aos seus efeitos osmaticos, todavia ndo ha
evidéncias clinicas que comprovem esta teoria e uma vez que os beneficios alcancados com a
sua administracdo se sobrepdem em larga escala aos seus riscos teoricos, esta teoria nédo
devera ser valorizada. Outra desvantagem que tem sido apontada € o conceito de trocas de
osmoticas reversas. Em situagfes de contacto prolongado (multiplos bélus ou infusdo continua)
0 manitol pode-se acumular no espaco extravascular, excedendo a concentracdo no espago
intravascular e levando a edema cerebral e aumento da PIC. Contudo, este efeito € menos
provavel de ocorrer se a sua administracéo for feita de forma adequada 9. A administracédo de
manitol deve ser sempre obrigatoriamente acompanhada de administracdo de solucdes
cristaldides isotdnicas e/ou coldides, como forma de manter a hidratacédo e evitar hipovolémia
causada pelo seu efeito diurético e, idealmente devera ser medida a osmolaridade sérica, se

possivel, qguando é administrado em doses repetidas @7,

O pequeno numero de estudos que comparam a administracdo de manitol com a
administracdo de SSH mostrou resultados contraditorios entre si. E provavel que seja preferivel
0 recurso a SSH em pacientes hipovolémicos, mas em pacientes normovolémicos, o uso de
qualquer um deles é razoavel. Quando os pacientes ndo respondem ao tratamento com um deles
devera considerar-se a administracdo do outro @7). Uma revisdo sistematica das evidéncias
cientificas existentes em medicina humana revelou que a terapia com manitol parece apresentar
mais efeitos negativos do que a terapia com SSH no que diz respeito a mortalidade. Assim, em
medicina humana o SSH tem vindo a ser utilizado nos Ultimos anos em detrimento do manitol,
apesar das ultimas linhas guia avancadas pela BTF, referentes ao ano 2007, indicarem o manitol
como terapia hiperosmética de eleigdo 9. Existem ainda estudos de pequena dimensédo que
investigam os efeitos destas solu¢Bes hipermosmoticas, ditas tradicionais, com solucdes
hiperosmoticas de bicarbonato de sédio e lactato de sodio e estas Ultimas demonstraram ter
efeitos similares ao manitol ou ao SSH. Num dos estudos, 38 pacientes humanos que sofreram
TCE e que apresentavam hipertenséo intracraniana foram divididos em grupos, um deles que
recebia manitol e outro que recebia lactato de s6dio e compararam o sucesso alcancado, tendo-
se verificado que terapia com solucao hiperosmética de lactato de sédio era mais eficaz do que
a administracdo de manitol equimolar, permitindo obter uma melhor evolugdo em termos de
escala de coma de Glasgow %), Existem, portanto, algumas indicagées no sentido de que a
escolha entre manitol e SSH devera ter por base caracteristicas especificas do paciente, por
exemplo no que se refere a efeitos sobre o funcionamento renal. A literatura existente nédo
suporta a preferéncia da administracao de bélus de SSH face a administracdo de manitol no que

se refere aos seus efeitos sobre a PIC, pelo que sdo necessarios estudos adicionais €7,
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4.2.3. Furosemida

Historicamente, realizava-se a administracdo concomitante de furosemida e manitol, na
medida em que se acreditava que a furosemida promovia uma reducdo da producédo de LCR e
gue atuava em sinergia com o manitol, promovendo um efeito prolongado no gradiente osmotico
e na diminuicdo da PIC. Todavia, evidéncias mais recentes mostraram que enquanto o manitol
aumenta a osmolaridade do plasma e diminui o conteldo em agua do cérebro lesionado, a adi¢éo
de furosemida nao tem qualquer efeito. Devido a falta de evidéncia e devido ao risco de induzir
ou agravar a hipovolémia, causando assim hipotenséo e diminuicdo da PPC, a administracdo de
furosemida ja ndo é atualmente recomendado em pacientes com TCE 9, havendo autores que
recomendam que a sua administracéo seja reservada para pacientes com edema pulmonar ou

com insuficiéncia renal oligarica 2.

4.3. Terapias auxiliares

4.3.1. Controlo da glicémia

A hiperglicémia estd associada a aumento das taxas de mortalidade ou piores evolu¢des
neurolégicas em pacientes humanos com TCE e em animais com TCE induzido
experimentalmente. Na literatura humana existe controvérsia quanto a correlacdo entre a
hiperglicémia e a leséo cerebral, havendo duvidas se a hiperglicémia reflete o nivel de leséo
cerebral ou se acaba por ser um fator agravante das lesdes secundarias. Ha algumas evidéncias
de que a hiperglicémia na sequéncia de TCE é um resultado da resposta simpatico-adrenal, pelo
que o grau de hiperglicémia pode simplesmente ser um reflexo da severidade da lesdo. Contudo,
apesar de 0 mecanismo exato nao ter sido ainda estabelecido, alguns estudos demonstraram
que a hiperglicémia atua como agente potenciador da lesdo neurolégica, na medida em que
promove o aumento da producdo de radicais livres, libertacdo de aminoacidos excitatérios,

edema cerebral e acidose cerebral e altera ainda a vascularizagéo cerebral 9,

Um estudo sobre hiperglicémia em cdes e gatos com TCE revelou que esta esta
intimamente associada a gravidade do TCE, tendo demonstrado ser significativamente mais
elevada em animais com TCE do que em animais controlo, contudo a glicémia ndo se revelou
estar associada com o progndstico ou com a evolugdo do paciente ©8, Ainda assim existem
também evidéncias no sentido de que animais que falham em normalizar a glicémia nas primeiras
12 horas ap6s o trauma apresentam pior prognéstico 9. Assim, uma vez que a hiperglicémia
pode potenciar a leséo neurolégica, a hiperglicémia iatrogénica, como aquela que resulta da

administragdo de corticosteréides, deve ser evitada em pacientes com leséo cerebral ©8),
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Foi levantada a hip6tese de que poderia ser benéfica a realizagéo de insulinoterapia para
controlo da glicémia em pacientes com TCE hiperglicémicos, contudo estudos realizados nesse
sentido falharam em demonstrar beneficios quanto a evolucao dos pacientes, pelo que se torna

necessaria a realizacéo de estudos adicionais para determinar a sua utilidade 9.

4.3.2. Terapia anticonvulsiva

Um estudo retrospetivo que avaliou 259 cées que sofreram TCE num periodo de dez
anos verificou que 3.5% dos animais desenvolveu convulsdes ainda no hospital e 6.8%
desenvolveu convulsBes apods a alta hospitalar, face a uma taxa de 1.4% de animais convulsivos
nesse mesmo hospital. Assim, neste estudo concluiu-se que cées que sofreram TCE apresentam
maior probabilidade de desenvolver convulsdes, pelo que é fundamental que haja uma vigilancia
apertada para a ocorréncia de convulsdes pés-traumaticas de modo a que se possa proceder ao

tratamento adequado e atempado ©9,

As convulsBes pos-traumaticas sdo classificadas com base no periodo de inicio
decorrido apés a leséo, podendo ser imediatas, quando ocorrem nas primeiras 24 horas apos a
lesdo; precoces, que ocorrem entre 24 horas a sete dias apos a lesdo; ou tardias, que surgem
ao fim de mais de sete dias apods a lesdo. As convulsdes aumentam as lesfes cerebrais
secundarias devido ao aumento das exigéncias metabdlicas cerebrais, aumento da PIC e pelo
facto de promoverem a libertagdo de uma quantidade excessiva de neurotransmissores 7). A
ocorréncia de convulsdes acarreta ainda outros efeitos adversos como hipertermia, hipéxia e
edema cerebral 9. Uma meta-andlise recente concluiu que o recurso a terapia anticonvulsiva
de forma profilatica em medicina humana € eficaz na redugéo de convulsdes precoces, mas hdo
ha evidéncia de que sejam eficazes a prevenir a ocorréncia de convulsdes tardias. Deste modo,
0 uso de farmacos anticonvulsivos é recomendado durante sete dias apés o TCE para prevenir
a ocorréncia de convulsGes em humanos, j& em medicina veterinaria ha pouca informacgéo
disponivel, mas caso ocorram convuls@es é indicado o recurso a terapia anticonvulsiva adequada
para reduzir lesBes cerebrais secundérias. Até ao momento ndo hi recomendacdes claras para
0 uso de terapia anticonvulsiva profilatica em medicina veterinaria, mas se estiverem presentes
fatores de risco como lesbes cranianas penetrantes, fraturas com depressédo do cranio, entre
outros, é razoavel considerar o recurso a terapia anticonvulsiva durante os primeiros sete dias

apos a leséo, tendo por base as recomendag6es em vigor para medicina humana @7,

Caso ocorram convulsdes, as benzodiazepinas, como o diazepam e o midazolam,
devem ser usadas como tratamento de primeira linha, uma vez que séo farmacos injetaveis
potentes e de acgdo rapida, embora os seus efeitos sejam apenas temporarios 62770 O
diazepam devera ser administrado na dose 0.5-2.0 mg/kg por via intravenosa, até uma dose

maxima de 20 mg, podendo também ser administrado por via retal ou intranasal, enquanto o
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midazolam devera ser administrado na dose 0.06-0.3 mg/kg, por via intravenosa ou intramuscular
@7.41). Pensa-se que os seus efeitos antiepiléticos estejam relacionados com a melhoria da
transmissdo GABA pré e pés-sinatica, mediada pelos recetores benzodiazepinicos, que resulta
no aumento do movimento de i6es de cloro para o interior dos neurénios. Deste modo ocorre
hiperpolarizacao dos neurénios com diminuicdo da capacidade dos mesmos para gerar potencial
de acdo. Adicionalmente, as benzodiazepinas atuam impedindo a disseminacdo do impulso
nervoso para outros neuronios. Possiveis efeitos secundarios sdo depressao respiratoria,
hipotenséo e reducéo do nivel de consciéncia (/9. Se a administragdo de uma ou duas doses de
diazepam ndo for suficiente para controlar a atividade convulsiva deve-se considerar a adigdo de
outro farmaco anticonvulsivo, de longa acédo, embora se deva ter em conta que este podera
demorar algum tempo até fazer o efeito pretendido. Importa referir que a administracédo
continuada de diazepam, fruto de falha no controlo de convulsfes pode resultar em compromisso
neurolégico adicional do paciente, para além de potenciar a toxicidade do diazepam. Contudo,
se 0 animal responder a administracdo de bdlus de diazepam pode-se considerar a sua
administracdo sob a forma de infusdo continua na dose 0.1-0.5 mg/kg/hora previamente & adigdo

de um anticonvulsivo de longa agéo 9.

Caso as convulsfes ndo resolvam com a administracio de benzodiazepinas ou com vista
a manutenc¢do a longo prazo do paciente pode-se recorrer a barbitlricos, como o fenobarbital. O
seu mecanismo de acdo passa sobretudo pelo potenciar dos efeitos inibitérios pds-sinaticos dos
recetores GABA, que resulta no aumento do limiar para a ocorréncia de atividade convulsiva e
reducdo da capacidade de disseminagdo da convulsdo. A dose inicial de fenobarbital é 12-24
mg/kg por via intravenosa, embora seja recomendada a administracdo de bdlus a doses mais
baixas, de 2-4 mg/kg, com repeticdo a cada 20 a 30 minutos, até efeito, ndo excedendo os 24
mg/kg em 24 horas. Devido & sua baixa lipossolubilidade o fenobarbital alcanca o sistema
nervoso central apenas ao fim de 30 minutos. A administracdo de fenobarbital pode causar
efeitos secundarios como depresséao respiratéria, hipotenséo e sedacdo, que poderdo ser mais
acentuados na sequéncia de administracdo de benzodiazepinas e que podem mesmo colocar o
animal em perigo de vida, pelo que é fundamental monitorizar os parametros respiratérios e
cardiovasculares de forma continuada. Logo que possivel, a administracdo por via parenteral
deve ser substituida por administracdo bidiaria por via oral, para garantir assim um efeito

anticonvulsivo a longo prazo 9.

Quando a administracdo de fenobarbital ndo seja suficiente para cessar a atividade
convulsiva ou quando a sua administragdo ndo seja aconselhavel, por exemplo devido a doenga
hepética concomitante, a op¢do que se segue € a administracéo de levetiracetam na dose 20-60
mg/kg por via intravenosa. Sabe-se que este farmaco ocupa locais especificos de uma
determinada proteina na vesicula p6s-sinatica e, embora 0 seu mecanismo de acdo concreto

nao seja totalmente conhecido, pensa-se que atue modificando o processo de exocitose dos
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neurotransmissores, dependente de calcio. Supfe-se que o levetiracetam possa potenciar a
acdo do fenobarbital ou que possa ser mais eficaz quando o fenobarbital ndo o foi. A eventual
sedacdo causada por este farmaco € minima, além de que a sua metabolizacdo ndo ocorre a
nivel hepatico, pelo que a sua administracao podera ser (til em pacientes com doenca hepatica
concomitante. Contudo devera ser administrado com precauc¢do a pacientes com compromisso
da funcéo renal, uma vez que a sua eliminagdo é totalmente renal. O levetiracetam pode
apresentar ainda propriedades neuroprotetoras, reduzindo a lesédo cerebral que ocorre na
sequéncia da convulsdo. Uma vez que a atividade convulsiva esteja controlada a sua

administracdo devera ser continuada por via oral (79,

Quando a atividade convulsiva nao responda a administracdo dos farmacos
anteriormente referidos torna-se necessario proceder a outro tipo de abordagem, nomeadamente
através da administragdo de agentes anestésicos de curta acdo, 0os quais se caracterizam por
rapido inicio de acao, efeito de curta duragdo e minimizagao da TMC. Deste tipo de farmacos €
exemplo o propofol, que pode ser administrado na dose 1-2 mg/kg, sob a forma de bélus por via
intravenosa ou sob a forma de infusdo continua na dose 0.1-0.6 mg/kg/minuto até um maximo
de 6 mg/kg/hora. Outro farmaco que se inclui nesta categoria é a ketamina na dose 5 mg/kg sob
a forma de boélus por via intravenosa seguida de infus&do continua na dose de 5 mg/kg/hora, que
tem capacidade de cessar a fase de manutencdo do status epilepticus crénico, também
conhecida por fase autossustentada. A referida fase € mediada pela ativacdo dos recetores
NMDA, pelo que a administracdo de antagonistas destes recetores pode ser benéfica aquando
da ocorréncia de atividade convulsiva prolongada ou refrataria. No entanto é importante referir
gue ndo ha estudos em medicina veterinaria que comprovem a eficacia ou seguranca da
administracdo de ketamina em pacientes com TCE, pelo que a sua administracdo devera ser

realizada com precaugéo (79,

A Ultima opc¢éo disponivel, quando a administragdo dos restantes farmacos se mostrou
infrutifera, é a administracao de anestésicos volateis, nomeadamente isoflurano e sevoflurano,
que podem atenuar a atividade convulsiva, tal como ficou demonstrado em estudos
experimentais com gatos. Este tipo de abordagem pode ser Util para cessar as manifestaces

fisicas da atividade convulsiva enquanto o farmaco anticonvulsivo de manutencéo faz efeito (79,

4.3.3. Hipotermia terapéutica

A hipotermia terapéutica tem vindo a ser utilizada como estratégia de tratamento em
pacientes humanos com TCE e foi também recentemente reportada num céo, embora ndo se
conheca totalmente o mecanismo pelo qual a hipotermia podera limitar as lesfes cerebrais
secundarias 9. Muitos dos processos que ocorrem nas lesGes cerebrais secundarias séo

dependentes da temperatura @7, pelo que a hipotermia terapéutica podera atuar de forma
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neuroprotetora através de mecanismos como reduc¢ao do metabolismo basal do cérebro, reducao
do consumo de O: cerebral, reducéo da toxicidade mediada por célcio através da inativacéo de
caspase e do bloqueio dos recetores de glutamato /2. A hipotermia previne ainda a apoptose e
necrose e ajuda a preservar a BHE, por diminuicao da libertacdo de aminoacidos excitotoxicos,
diminuicdo da producéo de citoquinas pré-inflamatérias e diminuicdo da sinalizacéo excitatéria

gue resulta em atividade convulsiva (2627,

A hipotermia terapéutica é indicada como tratamento de segunda linha em humanos para
maneio da hipertensao intracraniana e status epilepticus, contudo ndo obtém uma aceitacdo
generalizada enquanto tratamento de primeira linha para TCE, provavelmente devido a sua
dificuldade de implementacéo e devido ao facto de apresentar diversas complica¢des potenciais
@7, ainda assim, estudos realizados em pacientes humanos revelaram de forma consistente uma
reducdo significativa da PIC (D, As (ltimas linhas guia da BTF indicam ndo haver uma
associacao significativa entre a hipotermia profilatica e a diminuicdo da mortalidade e refere que
as evidéncias cientificas existentes nao sao suficientes para que seja recomendado o recurso a
hipotermia profiladtica, embora estudos preliminares sugiram uma diminuicdo do risco de
mortalidade 0, Esta estratégia terapéutica é realizada a temperaturas que rondam os 32 a 34°C,
as quais podem ser alcancadas através do uso de cobertores de arrefecimento, lavagens

nasogastricas com liquidos arrefecidos, entre outros ©9),

Os potenciais efeitos secundarios associados a hipotermia induzida incluem alteragées
da coagulacdo, aumento da suscetibilidade a infe¢des, hipotenséo, bradicardia, arritmias (29),
desequilibrios eletroliticos, hipovolémia e resisténcia a insulina. Estas complicagBes ocorrem

tipicamente com niveis de hipotermia mais marcados, a temperaturas de 30° C ou inferiores 9,

Mantém-se todavia a questéo de se sera ou ndo benéfico o recurso a hipotermia em caes
e gatos com TCE 9. Diversos estudos experimentais usando modelos caninos de TCE
demonstraram beneficios consistentes associados a implementacéo de hipotermia controlada,
tanto na reducéo da PIC como na evolucéo do estado neuroldgico. Existe ainda um relato recente
de um cado com convuls@es refratarias a terapia farmacoldgica agressiva, que foi submetido a
arrefecimento controlado até 35° C em associagdo com coma farmacoldgico, obtido por
administracdo de doses elevadas de barbitlricos, na tentativa de diminuir a TMC e assim
controlar as convulses e melhorar a PPC, num caso em que se suspeitava de aumento da PIC,
tendo-se verificado uma diminuicdo significativa da frequéncia e gravidade das convulsfes a

medida que a temperatura corporal diminuia (2,

Uma vez que a literatura atual tem vindo a falhar em suportar consistentemente a
influéncia positiva da hipotermia profilatica na mortalidade e morbilidade, o seu uso néo pode ser

aconselhado enguanto terapia de primeira linha para pacientes com TCE @9, Deste modo, a
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hipotermia é considerada atualmente um tratamento experimental que ndo esta validado para

medicina veterinaria e que é controverso em medicina humana @8,

4.3.4. Corticosterodides

Tradicionalmente era recomendada a administracdo de corticosterdides para o
tratamento de pacientes com TCE, tendo por base o pressuposto de que estes promoviam
diminuicdo do edema cerebral @7, Contudo, evidéncias recentes de estudos realizados em
medicina humana revelaram que a administracdo de metilprednisolona esta associada a
aumento significativo da mortalidade, pelo que os corticosteréides ndo devem ser usados como

tratamento de rotina em pacientes com TCE, independentemente da gravidade da leséo (60.72),

Os corticosterdides tém sido associados a hiperglicémia, imunossupresséo, atraso na
cicatrizagéo, ulceracao gastrica e exacerbacao do estado catabdlico. Estes efeitos adversos, em
combinac¢do com o aumento da mortalidade na sequéncia da sua administracdo em humanos,
afasta a recomendacéo para o uso de corticosterdides em pacientes veterinarios com TCE 9,
Deste modo, as Ultimas linhas guia da BTF desaconselham a administragédo de corticosteréides
(9, Como resultado, também em medicina veterinaria a sua administracdo tem vindo a ser
desaconselhada 6),

4.3.5. Novos tratamentos

Uma vez que o TCE é uma importante causa de mortalidade humana, sobretudo nas
faixas etaria mais jovens (/3 atualmente encontram-se sob investigacdo novas formas de
tratamento de pacientes com TCE @741, dirigidas sobretudo para a sua complexa fisiopatogenia,
visando inibir os mecanismos responséaveis pelo desenvolvimento e perpetuacdo das lesfes
cerebrais secundérias. Assim, os grupos de farmacos em estudo sdo farmacos com potenciais
propriedades neuroprotetoras, dirigidos para a excitoxicidade, producdo de RLO, apoptose,

reacdo inflamatdria, edema, disrupgéo da BHE entre outros (4,

De entre uma grande pandplia de farmacos que se encontram sob investigagao, segue-
se uma breve descricdo de alguns deles, aqui destacados pelo seu potencial promissor,
nomeadamente as estatinas, o polietilenoglicol, a progesterona, a amantidina, o acido lipdico e

ainda a categoria dos farmacos eliminadores de glutamato.

As estatinas séo inibidoras da biossintese de colesterol, mas apresentam adicionalmente
propriedades pleiotropicas, que as tornam potenciais agentes neuroprotetores. Ao nivel da

microvasculatura, promovem reducao da resposta inflamatoria e limitam a hemorragia, sendo
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gue em estudos experimentais revelaram reduzir a hipoperfusdo. As estatinas protegem ainda
0s neurdnios da excitotoxicidade, reduzem a apoptose e parecem ainda promover a

neurogénese (74,

O polietilenoglicol, por sua vez, consiste de um polimero inorganico hidrofilico que
revelou ter efeito protetor sobre a matéria branca nervosa na sequéncia de lesdo traumatica
sobre o sistema nervoso central para além de ter revelado diminuir a producéo de radicais livres
e efeitos antioxidantes. Num estudo experimental realizado em ratos com TCE induzido, Koob et
al. verificou que o polietilenoglicol parece produzir uma reparacdo mecéanica das membranas
celulares danificadas na sequéncia de TCE ®. Num outro estudo, demonstrou reduzir o dano
celular e o compromisso da BHE e ainda melhorar a recupera¢cdo comportamental quando

administrado ao fim de duas a quatro horas apds a ocorréncia do TCE (79,

Outro farmaco de interesse € a progesterona, uma vez que a sua administracdo na
sequéncia de TCE parece melhorar a recuperacdo em termos de comportamento e reduz a
inflamacéo, apoptose, volume da lesdo e edema. Existem estudos que sugerem que a
administracdo de progesterona promove ainda normalizacédo dos niveis de proliferacdo e morte
celular ), A progesterona parece assegurar uma melhor recuperacao neurolégica funcional e
facilitar a remodelacao vascular apés TCE em estudos experimentais ("8, A progesterona parece
ainda atenuar a excitotoxicidade do glutamato, modular as reacdes envolvidas na apoptose e
diminuir a lesdo dos axénios, para além de reduzir a peroxidacdo dos lipidos da membrana.
Reduz ainda a reacao inflamatéria e o edema cerebral na sequéncia do trauma. Apesar destas
caracteristicas neuroprotetoras evidenciadas em estudos experimentais, existem algumas

dividas quanto a qualidade da metodologia empregue na realizacdo dos mesmos, sendo

necessaria a realizacdo de ensaios clinicos em pacientes com TCE (4,

A amantidina é um antagonista dos recetores NMDA que parece ter efeitos benéficos
sobre o TCE. Uma pequena populacéo de pacientes humanos com TCE revelou uma melhoria
significativa na evolug¢édo neurolégica e na taxa de mortalidade quando Ihes foi administrada
amantidina, quando comparado com um grupo que ndo recebeu este farmaco “1. Estudos
preliminares revelaram ainda evidéncias que sugerem que a amantidina acelera a recuperacao

funcional de pacientes que sofreram lesdes cerebrais traumaticas (79,

Uma outra substancia potencialmente promissora € o acido lipdico, um potente
antioxidante usado no tratamento de diversas doencas degenerativas que em estudos
experimentais realizados em ratos demonstrou ter capacidade para estimular a sintese de
glutationa, diminuir a morte celular, promover angiogénese e diminuir a formacéo de tecido

cicatricial, ou seja, em Ultima andlise, parece promover a formagéo de tecido neural novo (€9,
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Uma classe de farmacos também em investigagéo sdo os eliminadores de glutamato, o
qual é um dos principais componentes envolvidos na lesdo cerebral secundaria. Farmacos que
eliminam o glutamato da corrente sanguinea, como o0 oxaloacetato, piruvato, transaminase
glutamato-oxaloacetato e transaminase glutamato-piruvato, tém vindo a demonstrar capacidade
de reducao das concentracdes sanguineas de glutamato, promovendo o fluxo de glutamato do
cérebro para a circulagao sistémica e reduzindo assim os niveis cerebrais de glutamato. A
utilizacao destes farmacos em pacientes humanos que sofreram TCE ainda ndo ocorreu, contudo

existem evidéncias crescentes da sua eficacia em estudos experimentais b,

Deste modo verifica-se que apesar de atualmente se encontrarem diversos farmacos em
estudo, dos quais foram aqui referidos alguns exemplos, tratam-se de estudos ainda preliminares
€ na sua maioria experimentais, carecendo portanto de evidéncia clinica pelo que parece haver
ainda um longo caminho a percorrer no que se refere ao desenvolvimento de novos farmacos
para tratamento de pacientes com lesdo cerebral traumatica, quer em medicina humana, quer

em medicina veterinaria (/4.

4.4, Cuidados de suporte

Os cuidados de suporte dos pacientes com traumatismo neurolégico devem incluir a
disponibilizacdo de uma cama seca e limpa, mudanca frequente de decubito (a cada quatro a
seis horas) e exercicios musculares passivos, que ajudam a prevenir a ocorréncia de escaras de
decubito e dermatite por contacto com a urina @627, Dever-se-a ainda proceder a lubrificacéo e

inspecgao corneal frequentes, com vista a evitar ulceragdo da cérnea @7,

Outro aspeto importante € a monitorizagdo da producé@o de urina, pois 0s pacientes
poderdo ser incapazes de urinar por si, pelo que é importante proceder a compressao vesical
frequente ou cateterizacdo urindria. Em comparagdo com cateterizacdo permanente, a
cateterizagdo urindria intermitente com cuidados de assépsia adequados parece estar associada
a diminuig&o do risco de infe¢éo urinaria e ndo hd aumento do risco de infe¢do com cateterizagéo
urinéria intermitente em comparagdo com a compressdo manual @627, Um estudo prospetivo
documentou a ocorréncia de infe¢éo do trato urinario em mais de 50% dos cées quatro dias apds
a cateterizacdo permanente. As infecdes do trato urindrio podem ser minimizadas pelo recurso
a cateterizacéo intermitente, quando possivel; remocdo do cateter permanente o mais rapido
possivel; sistema de colheita de urina fechado e recurso a técnica estéril de coloca¢éo e maneio

do cateter e sistema de colheita 29,

Deve ter-se também em consideracao o débito urinario, que devera ser de 1-2 mL/kg/h,
embora se deva ter em conta a taxa de fluidos que o paciente se encontra a fazer. A diminui¢édo

do débito urinario pode indicar desidratacdo, hipovolémia ou diminuicdo da funcéo renal,
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enquanto o aumento do débito urinario pode ser secundario a terapia com diuréticos osméticos

ou diabetes insipidus central, que pode ocorrer como sequela de TCE @8),

No que se refere a nutricdo, o TCE resulta num estado hipermetabdlico e catabdlico e
verifica-se que a nutricAo entérica precoce permite manter a integridade da mucosa
gastrointestinal, para além de apresentar efeitos benéficos sobre a imunocompeténcia e atenua
a resposta metabdlica ao stress 9. Assim, uma nutricio adequada é fundamental para a
recuperacdo dos pacientes na sequéncia de TCE, contudo deve-se evitar a ocorréncia de
hiperglicémia, na medida em que aumenta a TMC e promove o metabolismo anaerdbio,

promovendo acidose cerebral 28),

Assim, quando o paciente é incapaz de se alimentar sozinho ou se recusa a ingerir
alimento, recomenda-se a alimentagdo através de tubo naso-esofagico, huma fase inicial,
embora a sua colocag¢do possa estar contraindicada em pacientes com aumento da PIC, na
medida em que o processo de colocacdo pode estimular o espirro e assim promover elevacao
adicional e indesejavel da PIC. Por outro lado, em pacientes cuja funcdo esofagica seja
adequada pode-se recorrer a colocagdo de tubo de esofagostomia, que pode permanecer
durante periodos de tempo médios a longos. Em pacientes cuja func@o esofdgica esta
comprometida podera ser mais adequada a colocacao de um tubo de gastrostomia, que permite

suporte nutricional por longos periodos de tempo 28,

A intolerancia a alimentacdo por via entérica, na sequéncia de distensdo abdominal,
aumento dos residuos gastricos, ileus, atraso do esvaziamento gastrico e diarreia esta
documentada em pacientes humanos com TCE. O atraso no esvaziamento gastrico pode ser
atribuido a aumento da PIC, estimulacdo do sistema nervoso simpatico, libertagédo de citoquinas,
hiperglicémia e uso de opidides. Este atraso no esvaziamento gastrico apresenta complicacdes
potenciais que podem promover um aumento na morbilidade e mortalidade, tais como fraca
nutricdo, colonizacao bacteriana do trato gastrointestinal, refluxo gastro-esofagico e aumento da
incidéncia de pneumonia por aspiragdo. 2%, Apesar de estes estudos terem sido realizados em
pacientes humanos com TCE e outros pacientes criticos, a informacdo obtida pode ser
extrapolada para uso em medicina veterinaria. Dada a elevada incidéncia de atraso do
esvaziamento gastrico observada em pacientes criticos humanos, sera prudente o uso de
agentes promotores da motilidade, como a metoclopramida, em associagdo com nutricdo

entérica em pacientes veterinarios com TCE ©9),

Um estudo que comparou a nutricdo entérica precoce (nas primeiras 36 horas) e a
nutricdo entérica tardia revelou uma reducao em 55% do risco de infecdo em pacientes humanos
com TCE que receberam nutricdo entérica precoce. Como ja referido, a associagdo de nutricdo
entérica e terapia pré-cinética é bem tolerada em pacientes com TCE e é o método de eleicédo

para o fornecimento de nutrigéo 29,
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Apos a aplicacéo do tubo de alimentacédo e antes do processo de alimentacéo deve-se
sempre realizar radiografia toracica, de modo a ter a certeza da colocacéo correta do tubo no
estbmago. Pacientes que ndo sejam capazes de proteger as suas vias respiratorias, devido a
perda do reflexo de tosse ou perda de consciéncia apresentam risco mais elevado de aspiracao,
sendo candidatos a nutricdo parentérica, que pode ser eventualmente complementada por

nutricdo entérica parcial (26,

Em medicina humana foi estabelecida a relagdo entre a ocorréncia de trauma e o
desenvolvimento de Ulceras gastricas, pelo que ha autores que recomendam a realizacéo de
profilaxia também para pacientes veterinarios que sofreram TCE. As opc¢des de disponiveis para
a prevencao e tratamento de Ulceras gastricas incluem antagonistas dos recetores de histamina,
inibidores da bomba de protdes e sucralfato, sendo que ndo existe uma droga de elei¢do para a
reducdo da acidez gastrica em pacientes veterinarios, uma vez que ha conclusbes contraditorias

de varios estudos 29,

4.5. Tratamento cirdrgico — craniectomia descompressiva

Tradicionalmente, a intervencdo cirdrgica desempenha um papel de menor relevancia no
maneio de TCE em medicina veterinaria contudo, com a crescente disponibilidade de meios de

diagnoéstico por imagem avangados, a cirurgia comecga a ter um papel mais importante ),

A cirurgia deve ser reservada para pacientes que nao revelem melhorias ou cujo estado
clinico sofra deterioracdo apesar da implementacdo de terapia médica adequada. Antes da
realizacdo de qualquer procedimento cirargico é indicada a realiza¢do de um planeamento com
base em técnicas de imagiologia avancadas, como TAC ou RM. A cirurgia esté indicada para
remocdo de hematomas, alivio da PIC ou correcdo de fraturas do cranio. A obliteragdo dos
ventriculos e a presenca de efeito massa, quando identificados com recurso a estas técnicas de
imagem, devem ser considerados um forte indicador para tratamento cirrgico em qualquer

animal que nao revele melhorias apesar do tratamento médico adequado ©8).

Os hematomas extra-axiais podem ser removidos através de craniectomia extensa,
sendo que este tipo de cirurgia pode estar associado a hemorragia significativa, pelo que pode
ser necessario realizar transfusdo de sangue. A remocdo dos hematomas pode exacerbar
hemorragias presentes, na medida em que é removida a compressao exercida sobre os vasos
sanguineos hemorragicos, podendo levar & reacumulacdo de sangue apo6s a cirurgia. Os
hematomas intra-axiais sdo submetidos tipicamente a maneio conservativo. Contusdes
hemorragicas do parénquima cerebral podem causar sinais neurolégicos graves dependendo da
sua localizacédo, sendo que normalmente sofrem maneio conservativo. Contusdes cerebelares

gue causem compressao do quarto ventriculo e do tronco encefalico tém indicacéo para cirurgia
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em humanos, na tentativa de reduzir a compressdo continuada e o risco de herniagdo. A
craniectomia para resolucdo de contus@es cerebelares pode ser indicada antes que ocorra
deterioracdo do estado neurolégico, uma vez que estes sinais S80 menos reversiveis com

recurso apenas a maneio conservativo (28,

Normalmente as fraturas do cranio ndo requerem intervencgao cirlrgica, contudo quando
significativamente contaminadas e sobretudo quando expostas, podem requerer desbridamento
cirdrgico. Em cées, fraturas deste género ao nivel dos seios frontais podem estar associadas a
pneumoencéfalo traumatico, devendo ser consideradas como hipétese em qualquer paciente
gue sofra deterioracao do seu estado clinico apesar da instituicdo de terapia médica adequada.
A cirurgia envolve o desbridamento cirdrgico, que deve incluir a remocgédo de todos os tecidos
desvitalizados e fragmentos de 0sso e deve ser guiada por imagem. Grandes fragmentos de
0sso devem ser poupados e recolocados apés o desbridamento, limpeza e instilagéo de solugéo

antibidtica. E também recomendada a realizag&o de profilaxia anticonvulsiva e antibiética 29,

Assim, a cirurgia é benéfica para pacientes cujo estado neuroldgico esteja a sofrer
agravamento, antes que ocorra dano cerebral irreversivel, o que é indicado pela presenca de
midriase bilateral. A cirurgia para maneio da hipertenséo intracraniana envolve a realizacdo de
craniectomia de grandes dimensdes sobre a maior parte do local afetado, seguido de durectomia

ou duraplastia para permitir o aumento de volume do cérebro (28,

5. Monitorizagéo

5.1. Monitorizacgdo clinica e laboratorial

Uma vez que sejam alcancados os objetivos finais da ressuscitacdo do paciente com
TCE € fundamental instituir um plano de monitorizagdo rigoroso, de modo a detetar
precocemente regressdes do seu estado clinico 1, Os parametros que deverdo ser avaliados
encontram-se descritos na tabela 29 e também deveréo ser tidos em conta como objetivos finais
da ressuscitacao com fluidos para reduzir a taxa e volume de fluidos, e assim prevenir os efeitos

adversos que podem resultar da rapida administracdo de grandes volumes de fluidos ©2),

ApOs a estabilizagdo do paciente recomenda-se a realizacdo de um exame fisico rapido
e geral, bem como um exame neuroldgico aprofundado, a cada uma a seis horas, de modo a
detetar qualquer alteracdo, mesmo que subtil, dos nervos cranianos ou do sistema
cardiovascular @9, Durante a monitorizacdo é importante manter os cuidados anteriormente
descritos, como sejam manter a cabeca e pescoco elevados a um maximo de 30° e minimizar a
manipulacéo da cabeca e pescoco, de modo a evitar elevacdes da PIC. Deve-se proceder ainda

a monitorizagdo da pulsioximetria, PA e tracado eletrocardiografico. Também os gases
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sanguineos deverdo ser avaliados a cada quatro a seis horas para avaliar se ha necessidade de
ventilac@o, caso PaCO:2 seja superior a 45 ou inferior a 30 mm Hg. A cada quatro a seis horas

dever-se-a ainda proceder a avaliagéo dos niveis sanguineos de glucose ¢,

Alguns parametros laboratoriais poderdo ser Gteis de avaliar como é o caso da
concentracao sérica de lactato, cuja producao aumenta em caso de isquémia, permitindo avaliar
se esta a haver resolucdo da isquémia em resposta a fluidoterapia 2. A medicdo do défice na
quantidade de base em circulacdo também pode fornecer informacédo acerca da adequacédo da
distribuicdo de O: para os tecidos, sendo que em caso de isquémia ha aumento do défice de
base, que se deve a um aumento da sua neutralizagdo face a um aumento da concentracédo de
ides hidrogénio, fruto da acidose metabdlica. Assim, a melhoria da distribuicdo de Oz durante a

instituicdo de fluidoterapia esta associada a uma diminuigdo do défice de base @8,

Tabela 29. Pardmetros clinicos e laboratoriais que devem ser submetidos a analise em pacientes
com TCE e respetivo objetivo em termos de resultado — adaptado de Raisis & Swidells, 2012 2 e
Rudloff et al., 2008 ®1,

Avaliacgéo clinica e laboratorial

Parametro Objetivo
Estado mental alerta
Exame neuroldgico ECGM > 15

Frequéncia cardiaca (batimentos por minuto)

cées pequenos: < 140
cées grandes: <120
gatos: 160 — 220

Frequéncia respiratéria (respiracdes por 15a20
minuto)

Coloracdo das membranas mucosas rosada
TRC (segundos) laZ2
Débito urinario (mL/kg/h) 1-2
Temperatura corporal (°C) 37.2a38.3
PAM (mm Hg) 60 a 80
PS (mm Hg) 90 a 100
PaO; (mm Hg) 290
PaCO, (mm Hg) 35a45
SpO: (%) >97
Hematdcrito (%) >25%
Glucose (mg/dL) <200
Lactato (mmol/L) <2
pH >7.32
Défice de base -2a+2
Presséo intracraniana (mm Hg) 5a1l2
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5.2.  Monitorizagdo da pressao intracraniana

A tomada de decisdes de tratamento tendo por base a medicédo da PIC, em alternativa a
decisbes baseadas em achados neuroldgicos subjetivos tem vindo a promover diminuicdo da
morbilidade e mortalidade em pacientes humanos com TCE, sendo que em medicina humana a
monitorizacéo da PIC é um procedimento padronizado 9. A PIC pode ser monitorizada através
da colocacao de um transdutor de pressao ou de fibra 6tica através dos espacos epidural, intra-
axial ou intraventricular 28, Contudo este processo esti associado a custos elevados, o que
limita o seu uso em medicina veterinaria, tanto para monitorizacdo como para investigacdo 9.
De notar, contudo, que a monitorizacao da PIC n&o é um procedimento livre de riscos, podendo
causar desenvolvimento de edema, hemorragia, dano do parénquima cerebral e infegdo 8.
Deste modo, no futuro a monitorizacéo da PIC poder-se-a tornar num procedimento rotineiro e
integrante no maneio de pacientes com TCE em medicina veterinaria, embora atualmente ndo

seja muito realizado (29),

6. Prognaostico

O tratamento de pacientes com TCE deve ser imediato, sendo o objetivo fundamental
que o animal recupere para um nivel funcional que seja aceitdvel para o proprietario. Muitos
pacientes podem recuperar se as alteracbes sistémicas e neuroldgicas forem identificadas e
tratadas de forma precoce ().

O progndstico de recuperacéo de pacientes com TCE depende da gravidade, causa e
localizacdo da lesdo, bem como da eficacia e rapidez do tratamento das lesBes primérias e
secundarias @7, Caes e gatos com TCE podem revelar melhorias neurolégicas significativas e
ter uma capacidade tremenda em compensar os défices neuroldgicos e a perda de tecido
cerebral, pelo que é aconselhada a realizacdo de diversas reavaliagbes neurolégicas,
independentemente da apresentacdo do paciente e ainda que ndo sejam tiradas conclusdes

precipitadas quanto ao prognéstico, baseadas na apresentacao inicial (2627,

A previsdo do prognéstico pode ser dificil, sendo que a ECGM pode ser util neste
propésito, podendo ser usada para avaliar o prognéstico de recuperacdo em cdes com TCE (26.27),
embora como ja referido anteriormente seja (til sobretudo para adequagdo do tratamento
instituido e para guiar as decisdes tomadas “9). Ainda assim h& autores que consideram haver
uma correlacdo quase linear entre a pontuacdo da ECGM e a probabilidade de sobrevivéncia
nas primeiras 72 horas. Considera-se assim que pacientes com uma pontuacdo mais alta
apresentam elevada probabilidade de sobrevivéncia, enquanto pacientes com pontuacdo mais
baixa apresentam menores probabilidades de sobrevivéncia. Deste modo, alguns autores

associam uma pontuacéo de oito a uma probabilidade de sobrevivéncia de 50% (28),
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A avaliagdo de pacientes com TCE através de RM foi associada a ECGM num estudo
realizado em cées com o objetivo de estabelecer uma relacdo com o prognéstico. Neste estudo
as alteracGes detetadas na RM foram pontuadas de | a IV, com gravidade crescente da leséo e
associadas a evolugcdo do paciente ao fim de um e seis meses ap6s o TCE. Neste estudo
verificou-se que a pontuacao atribuida estava significativamente associada com o prognéstico
do paciente, estando uma pontuacdo mais elevada da RM associada a menor probabilidade de
sobrevivéncia. Adicionalmente, a presenca de sinais de desvio da foice cerebral na RM também
estava significativamente associada ao prognostico, sendo que caes que ndo a apresentavam

tinham maior probabilidade de sobreviver no periodo de um més “7),

Em medicina humana, a hiperglicémia é outro indicador importante de progndstico,
contudo em medicina veterinaria o grau de hiperglicémia estd associado sobretudo a severidade
da lesdo e ndo tanto ao prognoéstico. Ainda assim, uma vez que pode potenciar as lesdes

neuroldgicas, deve-se evitar a hiperglicémia iatrogénica em pacientes com TCE @8,

Estudos de prognéstico em gatos sao limitados, sendo que grande parte da informacéo
existente é extrapolada a partir do conhecimento que se tem em cées. Raramente o traumatismo
neurolégico ocorre de forma independente de outras lesdes sistémicas, pelo que é fundamental
fazer uma avaliacdo clinica completa do paciente para avaliar o prognostico e guiar os

proprietarios no seu processo de decisédo @7,

A eficicia de tratamentos especificos, bem como o prognoéstico, serdo sempre dificeis
de prever devido a natureza multifatorial do TCE 9. Ainda assim, pacientes gravemente
afetados podem alcancar uma recuperacao funcional através de uma adequada avaliacdo e

monitorizagdo, bem como com tratamento precoce ?9),

7. Casos clinicos
7.1. Caso clinico “Pepe”

7.1.1. Identificacéo

Nome: “Pepe”
Espécie: canideo
Raca: Husky Siberiano
Idade: seis anos

Sexo: masculino, ndo castrado
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7.1.2. Anamnese

O “Pepe” vive habitualmente num canil e é solto duas vezes por dia num jardim. Trata-
se de um cdo com vacinacdo e desparasitacdo em dia e até a data da consulta ndo tinha
antecedentes de doenca. Apresentou-se em consulta no HVP no dia 26 de Setembro de 2013
porque os proprietarios referiam que se encontrava “desorientado”, na sequéncia de um embate
violento contra um portdo que habitualmente esta aberto mas nesse dia o proprietario fechou-o

sem que o “Pepe” se apercebesse.

7.1.3. Avaliagéo priméria

Tratando-se de um paciente vitima de trauma, a abordagem inicial comecou com uma
avaliacéo clinica no sentido de detetar eventuais situa¢des que colocassem o animal em risco
de vida, tais como hipoxémia e hipoperfusdo, decorrentes de eventuais alteracbes

cardiorrespiratorias, tendo a dita avaliagéo sido realizada da seguinte forma:

A — Vias aéreas: vias aéreas desobstruidas, sem presenc¢a de secrec¢des, coagulos,
hemorragias e/ou corpos estranhos, tendo-se iniciado suplementacéo com Oz a 100% através

de mascara.

B — Respiracao: respiracdo espontanea, taquipneia com padrdo respiratério abdominal

e ligeira diminui¢@o da auscultagdo do murmurio vesicular no tergo superior do torax.

C — Sistema cardiovascular: presenca de pulso forte, com frequéncia cardiaca de 105
batimentos por minuto; extremidades normotérmicas; TRC inferior a dois segundos; membranas
mucosas rosadas e humidas; estado mental deprimido. Auscultagdo cardiaca normal. Sem
presenca de hemorragia externa ativa. Procedeu-se a colocacao de catéter intravenoso, iniciou-
se fluidoterapia com recurso a LR, a taxa de 4 mL/Kg/h, e colheu-se ainda sangue para posterior

realizacdo de analises sanguineas.

7.1.4. Avaliacdo secundéaria

Uma vez garantidas as func¢des vitais do paciente, procedeu-se a uma avaliagdo

sistematizada e pormenorizada de todos os sistemas:

A — Vias aéreas: verificagdo constante (cada 10 minutos) das vias aéreas, que se
mantiveram desobstruidas e com presenca de respiracao espontanea abdominal, como ja se

havia verificado aqguando da avaliag&o inicial.

C — Sistema cardiovascular: verificacdo periddica (cada 15 minutos) dos parametros de

perfusdo (cor das mucosas; frequéncia cardiaca; TRC; qualidade do pulso; temperatura das
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extremidades e estado mental), que se mantiveram normais, a excecédo do estado mental, que
se manteve deprimido. A auscultacdo cardiaca também permaneceu normal. Como exames
complementares de diagndstico realizou-se eletrocardiograma, que revelou um tracado sinusal;
e medicdo nao invasiva da PA, através do método oscilométrico, que revelou normotensao
durante as primeiras horas, tendo sido a média das pressdes obtida PS de 138 , PAM de 103
mm Hg e pressdo arterial diastdlica de (PD) 75 mm Hg. Foram ainda realizadas andlises
sanguineas, nomeadamente hemograma e andlises bioquimicas gerais e ionograma, cujos
resultados se encontram nas tabelas 30 e 31, respetivamente, onde é possivel verificar que os
resultados do hemograma se encontravam dentro dos valores de referéncia e no que se refere
as andlises bioquimicas as Unicas alteracdes detetadas foram hiperclorémia e hipocalémia
ligeiras, pelo que se procedeu a suplementacdo do NaCl 0.9% com 20 mEq de cloreto de

potéssio.

Tabela 30. Resultados do hemograma realizado ao Tabela 31. Resultados das andlises

“Pepe”. bioquimicas e ionograma realizados ao “Pepe”.

Parametros Resultado | Referéncia | Resultado | Referéncia
Leucdcitos (x10%L) 9.1 6-17 Andlises Bioguimicas
Linfécitos (x10°%/L) 1.1 0.8-5.1 ALT (U/L) 47 17-78
Mondcitos (x10°%/L) 0.2 0-1.8 Glucose (mg/dL) 98 75-128
Granulécitos (x10%L) 7.8 4-12.6 Ureia (mg/dL) 10.3 9.2-29.2
Linfocitos (%) 11.9 12-30 lonograma
Mondécitos (%) 2.9 2-9 Sodio (mEg/L) 143 141-152
Granulécitos (%) 85.2 60-83 Potassio (mEg/L) 3.7 3.8-5.0
Eritrécitos (x10'?/L) 5.86 5.5-8.5 Cloro (mEg/L) 122 102-117
Hemoglobina (g/L) 133 110-190
Hematdcrito (%) 39.6 39-56
Volume corpuscular 67.6 62-72
médio (fL)
Hemoglobina 22.6 20-25
corpuscular média (pg)
Concentracao de 335 300-380
hemoglobina
corpuscular média (g/L)
RDW (%) 13.1 11-15.5
Plaguetas (x10°/L) 339 117-460

R — Respiragdo: auscultagdo pulmonar normal e parede toracica sem lesGes. Como
exames auxiliares de diagndstico procedeu-se a realizacédo de radiografia toracica, que revelou

a presenca de ligeiro pneumotdrax, como se pode verificar na figura 8.

A — Abdbémen e analgesia: palpacdo abdominal normal, sem lacera¢gdes externas. Como
exames complementares realizou-se ecografia do tipo focused assessment with sonography for
trauma e radiografia abdominal (figura 9), que nao revelaram a presenca de qualquer alteracéo.
Iniciou-se ainda analgesia com recurso a fentanil sob a forma de infusdo continua

(5pg/kg/minuto).
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Figura 8. Radiografia toracica do “Pepe”, em Figura 9. Radiografia abdominal do

projecao laterolateral direita, que revela a “Pepe’, em projecio laterolateral direita.

presenca de ligeiro pneumotorax. Propriedade intelectual do HVP.

Propriedade intelectual do HVP.

S — Coluna vertebral e pele: palpacdo ao longo de toda a coluna vertebral, que néo
revelou a presenca de dor ou desconforto por parte do paciente. No que se refere a inspecao da

pele, detetaram-se apenas ligeiras lacera¢fes nos digitos dos membros posteriores.

H — Cranio, hidratacdo e temperatura: estado mental deprimido; auséncia de lesdes

externas no cranio; paciente normotérmico (37,8°C) e com estado de hidratacdo normal.

P — Pélvis e regido perianal: inspecao visual e tactil normal; realizou-se também

radiografia de pélvis que ndo evidenciou a presenca de qualquer tipo de leséo.
L — Membros: ligeira laceracéo nos digitos dos membros posteriores. Sem claudicacéo.
A — Artérias e veias: ndo se detetou a presenca hemorragia ativa nem hematomas.

N — Exame neuroldgico: apresentava estado mental deprimido e encontrava-se em
estado ndo ambulatério. A sua marcha era ataxica. Ndo foram avaliadas as reagfes posturais.
Quanto a avaliacdo dos nervos cranianos, verificou-se auséncia do reflexo de ameaca, embora

o reflexo palpebral, a conformacao da pupila e o reflexo pupilar se mantivessem normais.

Deste modo, na sequéncia da avalia¢éo clinica do “Pepe” foi possivel elaborar uma lista
de problemas, os quais consistiam de alteragdes neuroldégicas, nomeadamente estado mental
deprimido, permanéncia em decubito e auséncia bilateral de reflexo de ameaca; ligeiro
pneumotérax; laceracdo dos digitos dos membros posteriores e hipocalémia e hiperclorémia

ligeiras.

Os achados recolhidos pela avaliagdo clinica sistematizada levada a cabo, o tipo de

trauma (descrito pelo proprietario) e, sobretudo, as alteracdes neurolégicas detetadas,
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indiciavam um quadro de TCE, pelo que se iniciou o tratamento direcionado para esse

diagnéstico.

7.1.5. Tratamento

O tratamento do “Pepe” passou pela suplementacdo com oxigénio, iniciada durante a
avaliacéo inicial do paciente, inicialmente com méscara e posteriormente com tenda de oxigénio
através de colar isabelino. Uma vez que os parametros de perfusdo se encontravam normais, a
excegdo do estado mental, que se encontrava deprimido, administrou-se apenas um bélus inicial
de 10 ml/kg em 20 minutos de cristaldide isoténico (NaCl 0,9%) partindo do pressuposto que o
paciente apresentava eventual hipertensao intracraniana, com consequente diminuicdo da PPC.
N&o se detetando melhoria do estado mental face volume de fluidos administrado e na presenca
de normovolémia, a taxa de fluidos foi reduzida para duas taxas de manutenc¢é@o, de modo a
evitar quer sobre-hidratacdo quer desidratacdo e corrigir perdas insensiveis, tais como as que
ocorrem com a taquipneia. Procedeu-se ainda a analgesia com recurso a bélus de fentanil, na
dose 5ug/kg em 20 minutos, seguido de infuséo continua de fentanil na dose de 5 pg/kg/min, por
via intravenosa. A cabeca foi elevada a 30° de modo a evitar agravamento da hipertenséo

intracraniana, reduzindo o VSC e assim a PIC e melhorando a PPC.

Ao fim de trés horas ap0s o inicio do tratamento verificou-se um aumento da PA, cuja
média foi PS de 160, PAM de 115 e PD de 85 mm Hg, acompanhado de bradicardia (diminui¢do
da frequéncia cardiaca para 60 batimentos por minuto). A combinacéo destas altera¢ges levou
a suspeitar da presenca de resposta de Cushing, pelo que se iniciou a administracdo de
fluidoterapia hiperosmolar por via intravenosa, com recurso a manitol sob forma de bdélus, na
dose 1 g/kg em 20 minutos. Terminado este bolus verificou-se a normaliza¢do da PA para PS de
128, PAM de 99 e PD de 81, com uma frequéncia cardiaca de 100 batimentos por minuto, tendo-

se entdo retomado a fluidoterapia cristaloide de manutencéo.

Administrou-se também anti-inflamatério, robenacoxib (Onsior ®) na dose 1 mg/kg, por
via subcutanea, a cada 24 horas; e antibiético, amoxicilina/acido clavulanico (Noroclav ®) na

dose 22 mg/kg, por via subcutanea, a cada 24 horas.

7.1.6. Evolucéo

Uma vez iniciado o tratamento instituiu-se um plano de monitorizacdo, que incluiu a
avaliacdo constante de parametros como PA, temperatura, frequéncia cardiaca, frequéncia

respiratéria e estado mental, cuja avaliacdo foi realizada a cada quatro horas.

Dia 1
O “Pepe” revelou uma evolugéo positiva, tendo o seu estado mental evoluido para alerta,

embora ainda se mantivesse tendencialmente em decubito. A monitorizacdo sistémica revelou
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que os parametros avaliados se mantinham constantes e dentro dos limites da normalidade,
tendo-se contudo verificado que o “Pepe” ndo apresentava miccdo espontanea, pelo que se
procedeu a algaliacdo a cada oito horas, o que permitiu monitorizar também o débito urinario,
que era de cerca de 2 mL/kg/hora.

Ao final deste primeiro dia verificou-se que o “Pepe” recuperou o reflexo de ameacga, o
que sugere a recuperacao da visao.

Dia 2

O “Pepe” manteve-se clinicamente estavel, com as avaliacdes sistémica e neurolégica
inalteradas.
Dia 3

O “Pepe” manteve-se clinicamente estavel, tendo comecado a ingerir alimento. Neste dia
0 “Pepe” comecgou também a urinar por si, tornando desnecessaria a continuidade da algaliacéo.
Iniciou-se também a estagdo assistida, com suporte sob o abdémen, embora a marcha se

revelasse ataxica.

Dia 4

O “Pepe” continuava a mostrar-se clinicamente estavel. Foram iniciadas sessdes de
fisioterapia, com o objetivo de auxiliar a recuperacdo da coordenacdo motora por parte do “Pepe”.
Estas sessfes consistiam de aplicacdo de calor, com recurso a botijas de dgua quente, nas
diversas articulagBes dos membros anteriores, seguida da realizacdo de movimentos passivos,

num total de dez repeti¢bes por cada articulagéo.

Dias5,6e7

O estado clinico do “Pepe” mantinha-se estavel, tendo comec¢ado gradualmente a
apresentar uma marcha com maior coordenagdo motora, pelo que ao sétimo dia o “Pepe” teve

alta hospitalar.

7.2. Caso clinico “Isys”
7.2.1. Identificacdo
Nome: “Isys”
Espécie: canideo
Raca: Shi Tsu
Idade: um ano

Sexo: feminino
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7.2.2. Anamnese

A“Isys” deu entrada no HVP no dia 17 de Agosto de 2014 na sequéncia de atropelamento
por automovel, que havia ocorrido ha cerca de 30 minutos.
Tratava-se de uma cadela sem histéria de doenca, vacina da e desparasitada. Chegou

em estado ndo ambulatério, tendo-se procedido de imediato a avaliacao clinica inicial.

7.2.3. Avaliagdo priméaria

Dada a histéria de trauma e face ao estado ndo ambulatério da “Isys”, procedeu-se de

imediato a uma rapida avaliacado clinica da paciente, como se segue:

A — Vias aéreas: vias aéreas desobstruidas; presengca de hemorragia, que apés rapida
investigacdo se verificou que tinha origem em laceracdo na lingua. Iniciou-se imediatamente

suplementagdo com O: através da colocacdo de mascara.

B — Respiragdo: presenca de respiracdo espontanea, taquipneia e padrdo costo-abdominal

com auscultacdo pulmonar normal.

C — Sistema cardiovascular: a avaliagdo dos parametros de perfusdo revelou aumento do
TRC (trés segundos), membranas mucosas palidas, taquicardia (frequéncia cardiaca de 190
batimentos por minuto), pulso fraco, extremidades frias e alteracdo do estado mental,
apresentando-se em estupor, uma vez que encontra-se parcialmente inconsciente mas ainda
assim responsiva a estimulos dolorosos. Procedeu-se a colocacédo de cateter intravenoso e a

colheita de sangue para realizacdo de hemograma e andlises bioguimicas.

As alteracdes registadas através da avaliagdo clinica da paciente foram compativeis com
um estado de hipovolémia, que exigiu a execucdo de maneio de urgéncia do choque

hipovolémico.

7.2.4. Tratamento inicial

O maneio do choque hipovolémico passa sobretudo pela administracédo de fluidoterapia
adequada, pelo que se iniciou imediatamente a administracdo de NaCl 0,9% na taxa de choque,
isto &, 80 mL/kg, tendo-se administrado inicialmente um quarto deste volume em 20 minutos,
periodo ao fim do qual foram reavaliados os parametros de perfusdo, que permaneceram
inalterados. Deste modo administrou-se novo bélus de fluidos, de igual volume, que resultou em

melhoria dos parametros de perfusao, a excecgao do estado mental, que permaneceu em estupor.

7.2.5. Avaliacdo secundéria

Uma vez resolvido o choque hipovolémico e, portanto, estando a ‘“Isys”

hemodinamicamente estavel, procedeu-se a uma avaliagdo clinica mais detalhada.
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A — Vias aéreas: manutencdo da oxigenoterapia e avaliacdo frequente das vias

respiratérias, tendo-se verificado que permaneciam desobstruidas.

C - Sistema cardiovascular: a hemorragia lingual inicialmente detetada entretanto
reduziu, tratando-se da Unica hemorragia ativa visivel. No que se refere aos parametros de
perfusao, estes foram avaliados de forma continua e persistente, tendo permanecido inalterados,
sendo a Unica alteragédo presente, o estado mental (estupor). A auscultacédo cardiaca nao revelou
alteragc6es. Foram medidas as PA, cujas médias obtidas inicialmente foram PS de 132, PAM de
98 e PD de 76 mm Hg, tendo-se mantido constantes em torno destes valores ao longo do tempo.
Avaliou-se ainda o tracado eletrocardiografico da paciente, que se encontrava sinusal. Entretanto
realizou-se hemograma e analises bioquimicas gerais e ionograma, cujos resultados se
encontram apresentados nas tabelas 32 e 33, respetivamente, verificando-se que todos os
resultados se encontravam dentro dos limites de referéncia, a excep¢ao os eritrocitos, que se

encontravam abaixo dos valores de referéncia.

Tabela 32. Resultados do hemograma realizado a Tabela 33. Resultados das andlises

“Isys”. bioquimicas e lonograma realizados a “Isys”.
Parametro Resultado | Referéncia Parametros | Resultado | Referéncia
Leucécitos (x10°%L) 9.1 6-17 Analises Bioquimicas

Linfocitos (x10°%/L) 1.1 0.8-5.1 ALT (U/L) 75 17-78
Mondcitos (x10%/L) 0.2 0-1.8 Glucose (mg/dL) 123 75-128
Granulécitos (x10%/L) 7.8 4-12.6 Creatinina (mg/dL) 0.3 0.9
Linfécitos (%) 11.9 12-30 lonograma

Mondcitos (%) 2.9 2-9 Saodio (mEg/L) 145 141-152
Granulécitos (%) 85.2 60-83 Potassio (mEg/L) 4.0 3.8-5.0
Eritrdcitos (x10%/L) 5.86 5.5-8.5 Cloro (mEg/L) 110 102-117
Hemoglobina (g/L) 133 110-190

Hematdcrito (%) 39.6 39-56

Volume corpuscular 67.6 62-72

médio (fL)

Hemoglobina 22.6 20-25

corpuscular média (pg)

Concentracao de 335 300-380

hemoglobina

corpuscular média (g/L)

RDW (%) 13.1 11-15.5

Plaquetas (x10°/L) 339 117-460

R — Respiracdo: presenca de respiracdo espontanea. Ao inicio a paciente apresentava
hiperventilagdo, mas entretanto o padréo respiratdrio normalizou, passando para uma frequéncia
respiratéria de 40 rpm. Procedeu-se a realizacdo de radiografia toracica para melhor avaliar o
sistema respiratdrio, tendo-se verificado que nao apresentava alteragdes, como se pode verificar

na figura 10.
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A — Abdémen e analgesia: abdomen sem alteracdes detetaveis a palpacgdo, quer
superficial quer profunda; igualmente sem alteracdes radiograficas e ecogréficas. Iniciou-se

analgesia com recurso a infusdo continua de fentanil na dose 5 pg/kg/min.

S — Coluna vertebral e pele: procedeu-se a palpacao de toda a coluna vertebral, nao
tendo sido identificada a presenca de qualquer fratura ou luxacédo vertebral. Verificou-se a
presenca de pleurotonus para a esquerda, pelo que se realizou radiografia cervical, que ndo
revelou a presenca de alteragBes. No que se refere a inspecdo da pele, detetou-se uma

laceracéo no membro anterior direito, tendo sido esta a Unica leséo encontrada.

H — Créanio, hidratacdo e temperatura: pleurotonus para a esquerda, estado mental em
estupor, presenca de midriase bilateral ndo responsiva a luz. Olho direito com congestdo dos
vasos da esclera. A palpacdo da mandibula levou & detecédo de fratura. Temperatura normal

(37,9° C),bem como o estado de hidratacéo.

P — Pélvis e regido perianal: a inspecao da regido perianal ndo revelou a presenca de
qualquer tipo de lesdo. Para avaliar a integridade da bacia realizou-se radiografia pélvica,

revelando-se normal, como se pode ver na figura 11.

Figura 10. Radiografia toracica da “Isys”, em Figura 11. Radiografia pélvica da
projecéo laterolateral direita. Propriedade “Isys”, em projecao ventro-dorsal.
intelectual do HVP. Propriedade intelectual do HVP.

L — Membros: todos os membros foram devidamente inspecionados e palpados, ndo se
tendo identificado qualquer fratura ou hemorragia, sendo a Unica alteracdo assinalavel a

presenca de uma laceracdo no membro anterior direito.

A — Artérias e veias: a Unica hemorragia visivel consistia da hemorragia lingual, que

entretanto reduziu.

N — Exame neuroldgico: estado mental em estupor, sendo que a postura se caracterizava

pela permanéncia em decubito, com pleurotonus para a esquerda. Dado o estado geral da
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paciente, nao foi possivel avaliar as reacfes posturais nem a marcha. No que se refere a
avaliacdo dos nervos cranianos, verificou-se a presenca de midriase bilateral ndo responsiva a
luz, compativel com lesdo do ocular ou mesmo lesdo do mesencéfalo e/ou herniacdo do

cerebelo.

Finda a avaliagdo clinica detalhada da “Isys”, foi possivel constatar que as principais
alteracdes verificadas foram a alteragdo do seu estado mental, que se manteve em estupor
desde a sua apresentacdo, mesmo apoés a resolucdo do estado de choque hipovolémico;
pleurotonus para a esquerda e midriase bilateral ndo responsiva a luz. Assim, as altera¢des eram
sobretudo do foro neuroldgico, 0 que em associacdo com a histéria de trauma, indiciava a

presenca de TCE, pelo que se iniciou o tratamento direcionado para esta condicéo.

7.2.6. Tratamento

Uma vez identificada a presenca de TCE e encontrando-se o animal estabilizado
hemodinamicamente, iniciou-se o tratamento direcionado para a sua estabilizag&o intracraniana.
Para tal procedeu-se a administracdo de um bdlus de manitol na dose 1 g/kg em 20 minutos,
embora ndo se tenha verificado melhoria do estado neurolégico da paciente. Deste modo,
procedeu-se a fluidoterapia de manutencdo com NaCl 0,9%, a taxa de 2 mL/kg/h.

Outra medida que foi tomada, foi a manuten¢édo da cabeca do animal a 30°, de modo a
promover a diminui¢éo da PIC.

Procedeu-se ainda a administracdo de anti-inflamatorio, robenacoxib (Onsior ®) na dose 1
mg/kg, por via subcuténea, a cada 24 horas; e antibiético, ampicilina (Hiperbiético ®) na dose 22

mg/kg, por via intravenosa, a cada oito horas.

Para além destas medidas, foi ainda instituido um plano de monitorizagéo, a cada quatro
horas, que visava controlar pardmetros como a temperatura corporal, frequéncia cardiaca,
frequéncia respiratéria, qualidade do pulso, TRC, coloragdo das membranas mucosas, estado
mental, PA e glicémia. Outro aspeto que foi alvo de avaliacé@o foi a classificagdo segundo a
ECGM, que era reavaliada a cada oito horas. Considerando-se que se apresentava semi-
comatosa e responsiva apenas a estimulos dolorosos continuos, com midriase bilateral ndo
responsiva e em decubito com rigidez extensora intermitente, a classificacéo atribuida foi de sete,

que esta associada a um prognéstico grave.

7.2.7. Evolucéao

Dial

A “Isys” apresentou uma evolugéo positiva, sendo que no dia seguinte revelou melhoria

do estado mental, encontrando-se deprimida. Todavia este estado mental apresentava
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alternancia com periodos de delirio, com movimentos involuntarios dos membros e cabeca e
vocalizacdes constantes. De modo a evitar elevac@es da PIC resultantes do estado de agitacéo,
estes periodos foram controlados através da administracdo propofol sob a forma de infusédo
continua, na dose de 0,1 mg/kg/min durante um periodo de oito horas.

No que se refere a monitorizacao sistémica, os parametros mantiveram-se constantes e
dentro da normalidade. Uma vez terminada a infusdo continua de propofol procedeu-se a
reavaliacdo pela ECGM, tendo-se obtido um total de 13 pontos, uma vez que se considerou que
se apresentava depresséo ou delirio, com capacidade em responder a estimulos; miose bilateral
néo responsiva e declbito, com rigidez extensora intermitente. Esta pontuagéo esta associada a
um prognostico reservado.

Dia 2
O estado geral da “Isys” manteve-se inalterado face ao dia 1, mantendo-se deprimida e

com periodos de delirio e a classificacdo da ECGM a ela atribuida a manter-se nos 13 pontos.

Dia 3

Manuten¢do do estado clinico e neuroldégico da paciente. ECGM manteve-se a 13
pontos. Uma vez que a paciente ndo apresentava apeténcia pelo alimento decidiu-se iniciar
alimentacéo entérica através da colocacao de tubo de alimentagdo nasogastrico, com recurso a

dieta comercial sollvel preparada para o efeito (Convalescence Support da Royal Canin ®).

Dia 4

Verificou-se agravamento do estado neuroldgico da “Isys”, voltando a apresentar-se em
estupor, e com alteracao pupilar, revelando a presenca de anisocoria, com midriase unilateral
direita e ndo responsiva. Desta forma a sua avaliacdo pela ECGM passou para os 8 pontos. Os
parametros de avaliagdo sistémica mantinham-se dentro da normalidade.

Na auséncia de uma evolu¢éo positiva do estado clinico da “Isys” e com o seu estado
neurolégico a dar sinais de agravamento, 0s seus proprietarios acabaram por optar pela

eutanasia, tendo também contribuido para a decisdo uma questédo de contencao de custos.

7.3. Discusséao

A abordagem a ambos os casos clinicos, quer do “Pepe”, quer da “Isys”, comegou com
uma avaliagao clinica inicial, focada nos sistemas respiratério e cardiovascular. Este tipo de
abordagem é fundamental em qualquer paciente vitima de trauma, por forma a identificar e tratar
lesdes que possam colocar o paciente em risco de vida “34445), No caso da “Isys”, esta avaliagdo
foi especialmente importante, na medida em que permitiu identificar a presenca de choque
hipovolémico e, assim, soluciona-lo. Deste modo, no caso da “Isys” procedeu-se imediatamente

ao maneio do choque hipovolémico, que se baseia sobretudo na administracéo de fluidoterapia
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adequada 3, sendo as solucdes cristal6ides isoténicas, como o NaCl 0,9% que foi administrado,

consideradas o tipo de fluido de eleicéo para o efeito (°6),

Na sequéncia desta primeira avaliacdo, e uma vez que 0s pacientes se encontravam
estabilizados, sem qualquer condi¢éo premente que os colocasse em risco de vida, procedeu-se
a uma avaliacéo clinica mais detalhada dos vérios sistemas, desta feita com recurso a meios
complementares de diagndstico, de modo a detetar quaisquer alteragdes e, ao mesmo tempo,
garantir a monitorizacdo dos parametros avaliados aquando da abordagem inicial 4344), Desta
avaliacdo secundaria resultou, em ambos os casos, o diagnéstico de TCE, o qual é
fundamentalmente clinico, face a histéria clinica compativel em associacdo com sinais de
alteracdo neuroldgica intracraniana @8). Contudo este diagndstico s6 pode ser estabelecido uma
vez que seja excluida a presenga de choque hipovolémico, uma vez que a hipoperfuséo cerebral
pode causar alteracdo do estado mental, sem que signifique que o paciente apresente lesdo
cerebral @). Assim, ambos os pacientes apresentavam histéria de trauma e alteragées do estado
neurolégico, que no caso do “Pepe” se caracterizavam sobretudo por alteracdo do estado mental,
enquanto no caso da “Isys” havia ainda alteragéo dos nervos cranianos e do posicionamento da
cabeca, o0 que sugere a presenca de uma lesdo intracraniana mais grave no caso da “Isys”, fruto

de um trauma também mais violento.

De referir também que aquando da avaliagdo secundaria dos pacientes, se procedeu a
realizagdo de analises sanguineas, que no caso da “Isys” ndo revelara qualquer alteracdo a
excec¢do dos eritrécitos, que se encontram abaixo do valor de referéncia, embora nédo seja
significativo, como é possivel verificar nas tabelas 32 e 33. No caso do “Pepe”, pela analise das
tabelas 30 e 31 é possivel verificar que os resultados do hemograma se encontravam dentro dos
valores de referéncia e no que se refere as analises bioquimicas as Unicas alteracdes detetadas
foram hiperclorémia e hipocalémia ligeiras. A hipocalémia podera dever-se a restauracdo da
funcéo celular na sequéncia do trauma, em que pode ocorrer uma rapida diminui¢cdo do potéssio
do fluido extracelular, revertendo a hipercalémia e assim resultar em hipocalémia. Por outro lado,
tanto a hipocalémia como a hiperclorémia podem estar associadas a acidose metabdlica, na

sequéncia de algum grau de hipovolémia 2,

Uma vez estabelecido o diagnéstico de TCE, ambos os pacientes foram submetidos a
tratamento médico direcionado para o mesmo. O tratamento de pacientes com TCE, uma vez
garantida a estabilizacdo sistémica, tem por objetivos a optimizacdo da perfusédo cerebral, a
diminuicdo da PIC e a diminuicdo da TMC 8. Assim, um dos aspetos mais importantes do
tratamento do TCE prende-se com a instituicdo de fluidoterapia adequada, que foi assegurada
em ambos os casos pela administracdo de NaCl 0,9%. O NaCl 0,9 % é considerado por alguns
autores, como Raisis e Swidells®? o fluido de eleigdo para maneio inicial de pacientes com TCE,
embora este seja um ponto controverso do tratamento de pacientes com TCE @627, Quando

comparado com outros tipos de cristal6ides isoténicos, como o LR, apresenta, por exemplo,
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menor probabilidade de exacerbar o edema cerebral quando administrado em volumes elevados

(53),

Outro aspeto fundamental do tratamento de pacientes com TCE é a suplementacdo com
oxigénio, que foi levada a cabo em ambos os animais numa fase inicial, uma vez que o fator mais
importante para o controlo do FSC e VSC num cérebro lesionado é a PaCO: 627 na medida
em que é o principal factor responsavel pela regulacdo do diametro dos vasos sanguineos
cerebrais. Assim, verifica-se que na presenca de hipercapnia ocorre vasodilatagao cerebral, com

aumento do VSC e consequente aumento da PIC @6),

Outro aspeto importante do tratamento € a analgesia, de modo a impedir aumentos da
PIC na sequéncia de dor e agita¢do, que podem levar a aumentos da TMC e, assim, do FSC e
VSC @627 Os farmacos analgésicos escolhidos foram bastante adequados, uma vez que se
deve dar preferéncia a agonistas opibides, dando-se preferéncia & sua administracéo sob a forma
de infusdo continua, de modo a evitar oscila¢cdes na intensidade da analgesia ao longo do tempo
e para evitar os efeitos adversos que possam advir da obtencao de concentra¢des sanguineas
mais elevadas, tal como ocorre a sua administracdo de forma pulsatil “Y. Além disso a

administragdo de morfina de forma pulsatil pode causar vomito e, assim, aumento da PIC “9),

No caso da “Isys”, para além da analgesia foi necessario recorrer a seda¢éo, de modo a
minimizar episédios de excitacdo que entretanto tiveram inicio e que poderiam causar aumento
da PIC. Esta sedacéo foi realizada inicialmente com recurso a infusdo continua de propofol, uma
escolha bastante adequada, uma vez que o propofol esta associado a diminuicdo da PIC e da
TMC 9, para além de existirem evidéncias no sentido de que apresenta propriedades
neuroprotetoras (262, Adicionalmente, ao permitir uma rapida recuperacéo por parte do paciente

nao interfere com a avaliagdo do seu estado mental b,

Importa ainda ressalvar a importancia do posicionamento da cabeca dos pacientes com
TCE a nivel elevado face ao corpo, a cerca de 30° tal como se assegurou em ambos 0s
pacientes, uma vez que assim se promove a melhoria da circulagdo sanguinea para o cérebro,
bem como da drenagem venosa @8, contribuindo deste modo para diminuir o VSC e, portanto,

para diminuir a PIC e aumentar a PPC (26.27),

Em dado momento, ambos os pacientes foram submetidos a administracdo de manitol
sob a forma de bélus, quando o seu estado estava a deteriorar-se, no caso do “Pepe”, ou devido
a pontuacé@o da ECGM inferior a oito, no caso da “Isys”, sendo estas duas das indicacdes para a
administracdo de manitol @8). A administracdo do manitol tem por objetivo controlar o aumento
da PIC e o edema cerebral (9. Em comparacdo com outros tipos de terapia hiperosmolar,
comecgam a surgir algumas evidéncias no sentido de que a administracdo de SSH é preferivel
face a administracéo de manitol, uma vez que o manitol parece estar associado a mais efeitos

adversos (alteracoes eletroliticas, acidose metabdlica, insuficiéncia cardiaca congestiva, entre
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outros). Contudo, face as evidéncias existentes, a administragdo de manitol parece uma opcao

razoavel, sobretudo em pacientes normovolémicos 7, como era o caso.

Outro aspeto digno de nota é a nutricdo entérica precoce, que foi assegurada em ambos
os pacientes, sendo que no caso da “Isys” foi necesséria a colocacdo de tubo de alimentagdo
nasogastrico. Sabe-se que o TCE promove um estado hipermetabdlico e catabdlico, pelo que a
instituicdo de nutricdo entérica precoce permite assegurar a integridade da mucosa
gastrointestinal, para além de apresentar efeitos benéficos sobre a imunocompeténcia, havendo

evidéncias que apontam que esta associada a diminuicédo do risco de infecéo (26,

Também a monitorizacdo € um ponto-chave do maneio de pacientes com TCE, na
medida em que permite detetar, de forma precoce, sinais de agravamento do estado clinico do
paciente 1), o0 que pode ser comprovado em ambos os casos clinicos. No caso do “Pepe” esta
a monitorizacao revelou-se particularmente importante, uma vez que permitiu detetar a presenca
de resposta de Cushing, uma resposta isquémica indicadora de elevacao da PIC potencialmente
letal, que exige a rapida instituicdo de tratamento adequado (62731, Um dos parametros que
devera ser avaliado € o estado neurolégico do paciente, sendo que esta avaliagdo pode ser
realizada através da ECGM, tal como se verificou no caso da “Isys”. A ECGM incorpora trés
categorias de exame, incluindo a avaliacdo do nivel de consciéncia, da atividade motora e dos
reflexos do tronco encefélico, que resulta na atribuicdo de uma pontuacéo @9, A avaliagédo dos
pacientes com recurso a este sistema consiste de um bom indicador da gravidade da lesao
cerebral subjacente e da progressao da lesdo “®), sendo util para avaliar a eficacia do tratamento
e identificar de forma precoce qualquer deterioracdo do estado clinico e neuroldgico do paciente
@8), De referir ainda que a avaliagdo neuroldgica exaustiva ndo deve ser considerada uma
prioridade em pacientes com TCE 742, contudo podera ajudar a determinar a localizagdo
aproximada da les&o neuroldgica. Assim, o facto de tanto a “Isys” como o “Pepe” apresentarem
alteracdo do seu estado mental, sugere a presenca de lesdo cerebral difusa de ambos os

hemisférios, que afeta o sistema de ativagao reticular ascendente do tronco encefélico 8).,

Importa ainda referir que outro dos pardmetros que foi sujeito a monitorizacéao foi a PA,
sendo importante referir que os valores médios de referéncia considerados para canideos sdo
145 mm Hg para PS, 105 mm Hg de PAM e 83 mm Hg de PD(®3),

No caso do “Pepe”, o exame neurolégico inicial revelou auséncia de reflexo de ameca.
O reflexo de ameaca envolve estruturas como a retina, o nervo 6ético, o cértex cerebral, cortex
occipital, cerebelo e nervo facial, pelo que para que esteja presente é necessario que se verifique
integridade destas estruturas. Na auséncia de lesao detetavel da retina ou do nervo facial, é
possivel inferir que o “Pepe” apresentava cegueira bilateral. No caso da “Isys”, a presenca de
pleurotonus, que se caracteriza por alteracdo do posicionamento da cabeg¢a, com manutencdo

do plano da cabeca em posicdo perpendicular face ao solo, com rotacdo da face 4. Neste caso
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o pleurotonus ocorria para o lado esquedo, o que sugere que o hemisfério cerebral esquerdo

seria 0 mais afetado 8,

Em ambos os casos teria sido importante controlar a PaO2 e a PaCO2, na medida em
que estes parametros afetam tanto a hemodinamica cerebral como a PIC @8, o que poderia ter
sido realizado através de pulsioximetria ou, idealmente, gasimetria, que € o método de eleigédo

para a monitorizacéo de PaO “9),

No que se refere ao prognéstico, a presenca de quadro clinico e lesGes neurolégicas
menos graves no caso do “Pepe” sugerem um prognostico mais favoravel, o que se comprovou
pela sua total recuperacédo, em oposicao ao caso da “Isys”, em que os proprietarios acabaram

por optar pela eutanasia.

Deste modo, pode-se verificar pelos casos clinicos apresentados, que o TCE é uma
condicdo grave e que exige uma atuacdo rapida, a qual devera passar pela instituicdo imediata

do tratamento adequado, de modo a potenciar a recuperacao dos pacientes.

.  CONSIDERACOES FINAIS

O TCE é uma importante causa de morbilidade e mortalidade em medicina veterinéria,
que exige uma rapida atuacdo, o que por si s6 justifica a importancia do tema. Este trabalho
retne as informag@es existentes sobre o tema, sobretudo no que se refere a sua fisiopatogenia,
diagndstico e tratamento, conhecimentos fundamentais para uma adequada atuacao. Este trata-
se de um tema que nao é estanque, exigindo ainda estudos adicionais, nomeadamente no que
se refere ao tratamento ideal, que ainda é controverso, o que torna o tema ainda mais fascinante.
A escolha deste tema, integrado no servico de urgéncias e cuidados intensivos do HVP, uma das
areas de preferéncia da autora, permitiu o desenvolvimento de capacidade de raciocinio e
atuacdo em momentos de tensdo. Adicionalmente, fruto do conhecimento adquirido com o
desenvolvimento deste tema, a autora desenvolveu protocolos de avaliagao clinca do paciente
politraumatizado bem como de tratamento e monitorizacdo de pacientes com TCE, que se

encontram nos anexos I, Il e lll.

A realizagdo do estagio de dominio fundamental no HVP forneceu a autora ferramentas
importantes para 0 seu crescimento, quer pessoal quer profissional. No decorrer do estagio a
autora teve a possibilidade de integrar a rotina diaria de uma vasta equipa médica, multidisciplinar
e cooperante, permitindo acompanhar uma ampla pandplia de procedimentos e casos clinicos,
0 que garantiu o consolidar dos conhecimentos adquiridos ao longo da formacdo académica,
bem como desenvolver novos conhecimentos, em grande parte obtidos pela constante
realizacdo de pesquisa, fundamental para a garantia de um conhecimento cientifico atualizado.
Adicionalmente, foi realizado o exercicio constante de aplicacdo dos conhecimentos adquiridos

aos casos praticos, o que se revelou fundamental para o desenvolvimento de raciocinio clinico.
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ANEXO | - Avaliagao clinica do paciente politraumatizado
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B - Respiragao
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C - Sistema
cardiovascular
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CATETER IV!
Colher

Obstrugdo?
Respiragdo espontanea
ausente?

=

OK!

/Dispneia?

Expiratdria?
Padrao respiratério:
Normal?

Superficial?
Auscultagdo:
Normal?

\ Ruidos? ____

~

Inspiratéria?

Hiperventilagdo?
Cheyne- Stokes? ____

Sons ausentes?

)

OK!

-

Avaliar perfusdo:
Estado mental
TRC____s
Mucosas

FC bpm
Pulso
Temperatura

\extremidades

~

/ NaCl 0,9%

C3es: 80-90 mL/kg IV
Gatos: 50-55 mL/kg IV

Comecgar com 25% da taxa de choque em 20

min. Se mantiver hipovolémia administrar mais

25% e se ainda assim mantiver hipovolémia
\ mudar para soro hipertdnico ou coldides.

SIM

SIM

J
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Aspirar vias aéreas
Entubar

Ventilar

Aspirar vias aéreas
Entubar

Ventilar

Se TMTRC,
extremidades
frias, taquicardia e
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Avaliagao clinica secundaria

A - Vias aéreas

A 4

Obstrugdo? FR
Respiragdo espontanea?
Rx de térax - alteragdes pulmonares

C - Sistema
cardiovascular

A

Auscultacao
Normal?
Alteragdes?

Rx de tdrax - alteragGes cardiacas

Pressdes arteriais sistémicas
Normais Hipertensao Hipotensao __
ECG - alteragdes

Padrdo respiratério — alteragdes

Integridade da parede toracica?

L

A - Abdémen;
analgesia

|
|
|

\ g

Palpagdo pele — alteragdes

Palpag¢do abdominal - alteragdes

Rx Abddmen — alteragdes

Ecografia abdominal - alteragdes

Analgesia - opidides

S - Coluna
vertebral; pele

Palpar coluna vertebral - alteragdes

Rx de coluna — alteragGes

Avaliar integridade da pele — alteragdes

A 4

H - Cranio;
hidratagao;
temperatura

\ g

Presenca de
fraturas? ____
laceragbes?
alteracdes do estado mental?
convulsdes?
Temperatura corporal ____ °C
Grau de desidratagdo ___ %

P - Pélvis;
regidao perianal

\ g

Palpacdo retal — alteragcGes

Rx pélvis — alteragdes

Inspecdo regido perianal - alteracGes

L - Membros

A 4

Membros toracicos — alteragdes

Membros pélvicos — alteragdes

A - Artérias e
veias

Pesquisa de hemorragia ativa

\ g

N - Avaliagao
neuroldgica

Exame neuroldgico - alteragdes




ANEXO Il — Protocolo de tratamento para pacientes com traumatismo
cranioencefalico

Suplementag¢do com O,
e, se necessario,
ventilar.

Evitar hiperventilacdo

Objetivos: Pa0,>90 mm
Hg e PaCO, 35 —45 mm Hg;
SpO, >95%

NaCl 0,9%

Ciaes: 80-90 mL/kg IV; Gatos: 50-55
mL/kg IV = 25 % em 20 minutos e

se necessario administrar mais 25%

FLUIDOTERAPIA ‘ Se ndo responder

Soro hiperténico

C3es: 4-5 mL/kg; Gatos: 2-4 mL/kg
e/ou

Coldides

Cées: bolus de 5 mL/kg até maximo
de 20 mL/kg/dia; Gatos: bdlus de 2,5-
3 mL/kg até maximo de 10-20
mL/kg/dia

Agonista opidde — infusdo continua
‘ Morfina: 0,1-0,5 mg/kg/horas
Fentanil: 0,2-0,7ug/kg/minuto

Manitol: reservado a pacientes criticos (ECGM < 8) ou em
deterioragdo 2 0,5-2,0 g/kg em 15 minutos, apenas se
normovolémicos. Deve estar sempre associado a administragdo
de cristaldides isotdnicos.

Em caso de convulsoes:

Bdlus de Diazepam 0,5-2,0 mg/kg IV = Se mesmo assim tiver 2 ou mais
convulsdes iniciar infusdo continua de diazepam 0,1-0,5 mg/kg/hora

Cuidados adicionais:

-Elevar a cabega 15 a 30°

-Evitar compressao das veias jugulares: evitar colher sangue das veias jugulares
(recorrer a veias periféricas), remover coleiras




ANEXO Ill - Monitorizagao do paciente com TCE

Tempo

ECMG
(pontos)

Mucosas

FR

FC/
Pulso

PNI

Débito
urinario

Glucose

Na/Cl/K

)

pH/HCO3/PO>/
PCO2/Lactato




