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Resumo

Abordagem Clinica de Intoxicagcdes em Canideos por Inseticidas Anticolinesterasicos e
Utilizac&o de Testes Imediatos (Point of Care)

Perante a suspeita de intoxicacdo aguda, a abordagem célere e sistemética ao doente,
permite uma rapida prestacao de cuidados especificos. A triagem, recolha da historia clinica,
avaliacdo e intervencdo médica de urgéncia, o diagnostico e a terapéutica sdo processos
chave nessa abordagem. O diagnéstico, por norma, é suportado por um painel analitico
inicial. O recurso a testes imediatos (“point of care”), permite avaliar ndo sé a condi¢ao geral
dos doentes em tempo real, mas também os efeitos que os xenobibticos possam ter a nivel
organico e que se traduzam, nomeadamente, em altera¢cdes do equilibrio hidroeletrdlitico e
estado &cido base.

O presente estudo pretendeu avaliar as alteragbes analiticas, detetadas através da
ferramenta ePOC (“Enterprise Point of Care”), em animais suspeitos de intoxicagao por
inseticidas anticolinesterasicos e a sua eventual influéncia no diagndstico e implementacéo
da terapéutica. A amostra estudada consistiu em 14 canideos, que na triagem médica
apresentavam sintomas inespecificos e outros compativeis com intoxicacdo aguda por
insecticidas anticolinesterasicos: tremores musculares (93%), hipersiélia (64%), hipertermia
(57%), cianose (50%), diarreia (57%) e vomito (36%). Foram colhidas amostras de sangue
para a realizacdo do teste ePOC e para ulterior analise toxicoldgica.Os resultados obtidos
através do ePOC mostraram diminuicdo da pressao parcial de dioxido de carbono (pCO2)
(64%), aumento da concentracdo de lactato (36%), aumento dos valores de hemoglobina e
hematdcrito (50%), hiperglicémia (36%) e aumento dos valores de creatinina (50%), nao
havendo, contudo, relacdo estatisticamente significativa entre as variaveis testadas e o
diagnéstico toxicologico (p>0.05). Porém, em todos os animais considerados acidémicos
houve deteccdo de compostos do grupo dos inseticidas anticolinesterasicos na analise
toxicoldgica. O estudo clinico individualizado de cada caso permitiu verificar que, apesar da
sintomatologia similar, os animais apresentavam distirbios 4cido-base diferentes, sendo por
isso também necessaria uma abordagem terapéutica diferenciada, fulcral especialmente em
condigdes criticas.

Estudos futuros, com uma amostra de maior dimenséo e preferencialmente com exposicéo a
diferentes xenobidticos, poderdo permitir uma avaliagdo mais exata e abrangente da relagéo
entre a etiologia das intoxicagfes e as alteragfes hidroeletroliticas e de gases sanguineas

verificadas.

Palavras-chave: intoxicacdo; inseticidas anticolinesterasicos; equilibrio hidroeletrolitico;

estado acido-base; gases sanguineos; testes imediatos (POC)






Abstract

Clinical Approach to Poisoning in Canidae by Anticholinesterase Insecticides and use of
immediate tests (Point of Care)

Faced with a suspected acute intoxication, a prompt and systematic approach to the patient,
allows a fast provision of specific care. The triage, history taking, assessment and
emergency medical intervention, diagnosis and treatment are key processes in this
approach. The diagnosis is usually supported by an initial analytic panel. The use of
immediate testing ("point of care"), allows the evaluation, not only of the patient’'s general
condition in real time, but also the effects that xenobiotics may have at an organic level,
which may result in electrolyte and acid base disorders.

The presente study intended to evaluate the analytical changes detected by ePOC
("Enterprise Point of Care") in animals suspected of poisoning by anticholinesterase
insecticides and their possible influence on the diagnostic and therapeutic implementation.
The sample consisted of 14 canines, which had nonspecific symptoms and other compatible
with acute poisoning by anticholinesterase insecticides: muscle tremors (93%), hypersialia
(64%), fever (57%), cyanosis (50%), diarrhea (57%) and vomiting (36%). Blood samples
were collect to perform ePOC testing and for further toxicological analysis. Analytical
changes (ePOC) showed a decreased partial pressure of carbon dioxide (pCOZ2) (64%), an
increased lactate concentration (36%), na increase in hemoglobin and hematocrit levels
(50%), hyperglycemia (36%) and an increased serum creatinine values (50%), without,
however, statistically significant relationship between the variables tested and toxicological
diagnosis (p> 0.05). Nevertheless, in all animals considered acidemic, toxicological analysis
showed the detection of anticholinesterase insecticides. The individualized clinical study of
each case has shown, that despite the similar symptoms, the animals had different acid-base
disorders and is, therefore, also required a different therapeutic approach, especially in
critical conditions.

Further studies with a larger sample and preferably with exposure to different xenobiotics
may allow a more accurate and comprehensive evaluation of the relationship between the

etiology of poisoning and blood gas and electrolyte changes observed.

Keywords: intoxication; anticholinesterase insecticides; water and electrolyte balance; acid-

base status; blood gases; immediate tests (POC)
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I. Atividades desenvolvidas durante o estagio curricular
O estagio curricular, cumprido no ambito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria,
decorreu no Hospital Veterinario do Oeste (HVO), sob orientacdo do Dr. Nuno Leal e
coorientacdo da Professora Doutora Anabela Moreira. O estagio foi realizado num periodo
de seis meses, de 3 de Marco de 2014 a 30 de Agosto de 2014, com uma carga horéria de
76 horas semanais, nas quais se incluiu um turno semanal de 24 horas, totalizando 1976
horas de formacao técnica.
No decorrer do estégio foi possivel a autora da presente dissertagdo adquirir competéncias
nas diversas areas de atuacdo no HVO, dado o carater rotativo nas funcdes
desempenhadas pela estagiaria.
Na area de Medicina Interna foram acompanhadas as consultas diarias desde o processo
inicial de chegada do doente as instalagbes, anamnese, exame fisico, auxilio na contencéo
e colheita de amostras biologicas e posterior discussdo, com elementos do corpo clinico,
acerca dos possiveis diagnésticos diferenciais, plano de diagndstico, exames
complementares e opgOes de terapéutica. Foi possivel a estagiaria assistir a consultas de
profilaxia clinica com elaboragéo de plano de vacinacdo e desparasitagéo interna e externa,
consultas de primeira e de segunda opinidao principalmente nas areas de Gastroenterologia,
Nefrologia, Endocrinologia e Doencas Infecto-contagiosas, e acompanhamento de consultas
de reavaliagdo, seguimento pos cirurgico e domicilio. Foi ainda possivel assistir a consultas
por marcagdo nas especialidades de Ortopedia, Dermatologia, Cardiologia, Oncologia e
Animais exoticos.
Na area de Imagiologia, procedeu-se a realizacao e interpretacao de radiografias simples e
de contraste, observacao e interpretacdo de mielografia, endoscopia, rinoscopia, ecografia
de tecidos moles e ecocardiografia.
Na area de Cirurgia coube a estagiaria desempenhar e auxiliar em diversas fungdes, desde
a preparacao da sala de cirurgia, lavagem, embalagem e esterilizacdo do material cirtrgico,
cateterizacdo do doente, preparacdo e administracdo de pré-medicacdo anestésica,
preparacdo assética do doente para a cirurgia, intubacdo endotraqueal, desinfe¢cdo do
campo cirdrgico e monitorizacdo anestésica. Desempenhou func¢des de circulante,
instrumentista e ajudante de cirurgido nas variadas cirurgias realizadas no HVO, registando
uma casuistica de 36 intervencdes em ortopedia e traumatologia, 128 intervengBes em
tecidos moles e outros procedimentos varios e 10 interven¢gdes em animais exoticos (Anexo
1). A estagiaria teve ainda oportunidade de desempenhar fungbes de cirurgido em
esterilizacdes de felideos machos sob vigilancia e orientacdo do médico veterinario de
servico.
No internamento procedeu & monitorizagcdo e reavaliagdo dos animais internados, higiene e
desinfecdo dos doentes e das instalacdes, desinfecao de feridas cirargicas e realizacao de

pensos simples e pensos Robert-Jones, preparacdo e administracdo de alimentagdo por



sonda esofagica e alimentacdo forcada em pequenos animais e animais exéticos. Foi
possivel proceder ao calculo de doses, preparacdo e administracdo de medicacao pelas
diversas vias (oral, subcutanea, intramuscular e endovenosa), colheita de amostras
biol6gicas (sangue, urina por algaliagédo e cistocentese ecoguiada, pungdo medular, puncéo
por agulha fina de nédulos cutaneos, colheita de pélo e material de raspagem), realizacdo
de curvas de glicémia, escolha do método de fluidoterapia, calculo das taxas de infuséo,
administracdo de soro subcutdneo em animais exoticos, realizacdo de oxigenoterapia e
aerossois e auxilio na realizacao de transfusdes sanguineas.

No Laboratério de Patologia Médica do HVO, a estagiaria realizou andlises sanguineas
(bioquimicas séricas e ionograma, testes de funcdo tiroideia, provas de coagulacéo,
hemograma, microhematocrito e esfregacos sanguineos), testes rapidos ELISA
(Leishmaniose, FIV/FelLV, Parvovirose). Procedeu também a realizagéo e interpretagédo de
urianalise (urina tipo Il e urocultura), coloracdo e observagdo de laminas de citologia e
observacdo de raspagens. Aplicou técnicas na area da Microbiologia e Micologia basica,
com sementeira de placas, repicagem, teste de meio para cultura de fungos dermatéfitos
(DTM), teste de sensibilidade a antibidticos (TSA) e efetuou exames coprolégicos.

No Laboratério de Farmacologia e Toxicologia da Faculdade de Medicina Veterinaria
realizou cinco turnos de 3h 30min, onde foram acompanhados os processos de extragcéo
das amostras de animais suspeitos de intoxicacdo por pesticidas colhidas no HVO e da
realizacdo de Cromatografia de Camada Fina, levados a cargo pela Engenheira Adriana
Belas.

Em contexto de urgéncia foram adquiridas competéncias na realizagdo dos procedimentos a
instituir nos diversos casos de urgéncia, incluindo ressuscitacdo cardiorrespiratéria. A
estagiaria assistiu principalmente a casos de tor¢cdes de estdbmago, choque, suspeitas de
intoxicacdo, angioedema, gastroenterite, doencas infecto-contagiosas, hipotermia em
animais jovens, golpes de calor, pibmetras e trauma provocado por ataques de animais,
guedas e atropelamentos. No decurso do estagio foi ainda possivel assistir a um seminario
realizado pelo HVO, subordinado ao tema “Primeiros Socorros em Caes e Gatos”.

As reunides cientificas promovidas mensalmente no HVYO permitiram a estagiaria ndo s6 a
constante atualizacdo de conhecimento cientifico através da assisténcia as palestras
apresentadas pelo corpo meédico e de enfermagem, mas também aprofundar diversas
tematicas através da apresentacdo de temas mensais auto propostos ou sugeridos pelo
orientador de estagio e elementos do corpo clinico. Como componente teorica foi ainda
possivel, apds a conclusdo do estégio curricular, assistir e participar no curso realizado no

HVO a 11 e 12 de Outubro de 2014, com o tema “I Curso de Citologia para Clinicos”.



II. Introducéo
O médico veterinario desempenha inimeras funcdes na area da toxicologia clinica, desde a
identificacdo de potenciais toxicos e a sua origem, as circunstancias em que se verificou a
intoxicacao, os sinais clinicos apresentados, o diagnéstico das intoxicacdes mais frequentes
e 0 seu correto tratamento, 0 maneio dos doentes e ainda o desenvolvimento de estratégias
de prevencéo de intoxicacdes (Flood & Fitzgerald, 2006).
Diversas substancias podem originar quadros de intoxicacdo, podendo ocorrer situagdes
acidentais ou casos de envenenamentos intencionais (Poppenga & Oehme, 2010). Os
pesticidas sdo frequentemente os compostos causadores de ocorréncias de intoxicagdo
aguda, dada a sua utilizacdo tanto no controlo de insetos e parasitas no préprio animal como
no controle de pragas no ambiente em que se encontram (Poppenga & Oehme, 2010),
sendo os inseticidas e rodenticidas os xenobidticos usualmente implicados (Berny et al.,
2010; Caloni, Berny, Croubels, Sachana & Guitart, 2012). Deste modo, é essencial hdo s6 o
conhecimento da toxicodinamia e da toxicocinética dos xenobidticos (Lee, 2011a; Lee,
2013a), mas também a implementacdo de uma abordagem sistematica que permita ao
clinico uma rapida atuag@o em contexto de urgéncia toxicologica.
Na presente dissertacdo de mestrado sera realizada uma revisdo bibliografica dos principais
passos e medidas a aplicar em casos suspeitos de intoxica¢do, tais como o0 processo de
triagem, recolha da histéria clinica, sinais clinicos e exame clinico, descontaminagdo e
estabilizacdo do doente, métodos de diagnostico, tratamento sintomatico e de suporte e
escolha de antidotos quando disponiveis.
Na avaliacdo de animais intoxicados e em estado critico, a disponibilidade de testes rapidos
e de baixo custo para determinacdo de bioquimicas e gases sanguineos proporciona um
melhor atendimento e prestacao de cuidados, dado que as proprias substancias toxicas e 0os
efeitos secundarios causados podem originar variadas alterac6es acido-base, eletroliticas e
até faléncia organica (Mellema, 2013). Tendo por base esta nocdo, a componente pratica do
presente trabalho pretende avaliar a relevancia da utilizagdo do analisador sanguineo
portati ePOC (“Enterprise Point of Care”), na avaliagdo, diagndstico e escolha de
terapéutica a implementar nos casos suspeitos de intoxicagdo, atravées da medicdo de

parametros hematoldgicos, bioquimicos, eletroliticos e do estado acido base.



lll. Revisédo bibliogréfica
1. Evolucao da Toxicologia

A Toxicologia € uma ciéncia multidisciplinar que estuda os efeitos adversos dos téxicos nos
sistemas bioldgicos, tendo por base inUmeras ciéncias fundamentais, tais como a Medicina,
Farmacologia, Genética, Patologia, Biologia, Bioquimica, Quimica, Fisica e Matemética
(Gallo, 2013; Timbrell, 2009).

Inicialmente tratava-se de uma ciéncia empirica, baseando-se na observacdo e
documentacdo dos efeitos causados pelos diversos toxicos, estando 0s envenenamentos,
acidentais ou intencionais, intimamente ligados a questdes de nivel politico, ocupacional,
alimentar, religioso e questdes de guerra, homicidio e suicidio (Lane, 2014). Com o
desenvolvimento das ciéncias que a fundamentam e o avanco tecnoldgico, em particular, de
técnicas analiticas, também a toxicologia sofreu um crescimento exponencial, passando a
estudar as causas das intoxicacdes, 0os mecanismos pelos quais causam dano nos
organismos vivos, formas de detecdo dos toxicos, de terapéutica e de prevencado (Gallo,
2013; Lane, 2014). Esta é fundamentalmente a base da Toxicologia Biomédica, que estuda
0s mecanismos de agdo causadores de fendmenos de intoxicacdo, da Toxicologia Clinica,
gue se dedica ao diagnostico de casos de intoxicagfes e ao desenvolvimento de antidotos e
métodos de tratamento, e da Toxicologia Analitica, que se baseia na dete¢éo do xenobidtico
causador do quadro de intoxicagao, através da utilizacdo de métodos e técnicas de quimica
analitica altamente especializados (Eaton & Gilbert, 2013; Gallo, 2013; Gwaltney-Brant &
Poppenga, 2011; Lane, 2014; Mikulewicz, Chojnacka & Szynkowska, 2014; Timbrell, 2009).
Contudo, devido as amplas possibilidades de utilizacdo e investigacdo que a toxicologia
proporciona, houve a necessidade de subdividir esta area cientifica em diferentes ramos de
estudo para além dos mencionados. As diferentes vertentes criadas permitem aprofundar o
conhecimento em varios ambitos, tais como a toxicologia ocupacional, forense, industrial,
regulamentar, molecular, do desenvolvimento, alimentar, ambiental, ecotoxicologia, farmaco-
toxicologia, entre outras (Eaton & Gilbert, 2013; Gallo, 2013; Mikulewicz, et al., 2014;
Timbrell, 2009). A aplicacdo pratica destas areas abrange também a Medicina Veterinaria,
através da intima relacdo com diversas areas de intervencdo do médico veterinario,
nomeadamente, em clinica de animais de companhia, saude puablica, seguranca alimentar e

producéo animal.



2. Conceitos fundamentais de Toxicologia
Um xenobidtico corresponde a qualquer substancia estranha ao organismo e um toxico, por
sua vez, corresponde a uma substancia causadora de efeitos deletérios no organismo.
Estas definicdes dependem essencialmente da dose, dado que de acordo com 0 conceito
introduzido por Paracelsus (1493-1541) todas as substancias apresentam potencial téxico
dependendo da quantidade, ou dose, a que o animal é exposto (Eaton & Gilbert, 2013).
As substancias podem ser classificadas de acordo com o seu estado fisico, estrutura
quimica, estabilidade e reatividade quimica, e periculosidade (Eaton & Gilbert, 2013;
Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011). Contudo, sdo possiveis outras classificagtes,
nomeadamente, consoante o seu objetivo de utilizacdo, o meio de exposicdo (ar, 4gua, solo,
alimento), a via de exposicdo (inalagdo, ingestdo, contato dérmico, via injetavel) e a sua
origem (naturais ou antropogénicas) (Gallo, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011,
McClellan, 2012). E ainda possivel uma organizacdo consoante os sistemas ou 6rgaos
afetados (hepatot6xicos, neurotoxicos, nefrotdxicos, entre outros) e segundo 0os mecanismos
de acao toxica e os efeitos no organismo. Geralmente ndo é praticavel a utilizacdo de um
anico método de classificagdo, sendo utilizados varios sistemas de forma a fornecer a
melhor caracterizagdo toxicologica possivel (Gallo, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga,
2011).
Independentemente da classificacdo adotada € essencial a compreensao de que 0s
fendmenos de toxicidade, ou seja, a capacidade de provocar efeitos deletérios no
organismo, ndo dependem unicamente da dose. A ocorréncia das respostas toxicas esta
relacionada com diversos fatores, tais como as caracteristicas da exposicdo, a
metabolizacdo pelos sistemas bioldgicos, a concentracdo da forma ativa do composto nos
locais alvo e fatores individuais do préprio animal (Eaton & Gilbert, 2013; Nebbia, 2012;
Osweiler, 2013), sendo estes decisivos para a correta abordagem, diagnostico e aplicagcédo
de uma terapéutica apropriada em casos suspeitos ou confirmados de intoxicagao.
As caracteristicas da exposicdo dependem da via e da duracdo, ritmo e frequéncia da
exposi¢do, sendo os efeitos decorrentes condicionados também pelas propriedades fisico-
guimicas dos toxicos e das condicdes ambientais presentes aquando da exposi¢do. Tal
como referido anteriormente existem diversos meios e vias de exposicdo, sendo as
principais a via gastrointestinal através da ingestéo, a via pulmonar através da inalagéo, e a
pele através de contato topico, percutaneo ou intradérmico (Eaton & Gilbert, 2013). A via
intravenosa é a que manifesta respostas e efeitos mais rapidos, seguida da via inalatéria, da
via intraperitoneal e por ultimo das vias subcuténea, intramuscular, intradérmica, oral e
dérmica (Eaton & Gilbert, 2013; Osweiler, 2013).
Os efeitos clinicos observados em casos de intoxicagéo e a gravidade dos mesmos podem,
contudo, ser manifestamente diferentes consoante a duracao (aguda, subaguda, subcrénica

ou crénica) e o ritmo e frequéncia de exposicdo, devido ao mecanismo de resposta e



capacidade de eliminacdo do téxico, respetivamente. Geralmente, as causas de
intoxicacdes assistidas em medicina veterinaria devem-se a episodios agudos por exposicéo
Unica ao toxico (Eaton & Gilbert, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011).

A biodisponibilidade de um composto, ou seja, a fracdo efetivamente absorvida pelo
organismo, depende ndo sé da via de exposi¢cdo, mas também das caracteristicas fisico-
guimicas dos xenobidticos (Eaton & Gilbert,2013; Evans, 2013). O estado fisico do toxico, a
dimenséo das particulas e 0 seu peso molecular condicionam a via pela qual contacta com o
organismo, a sua absorcao, poder de penetracdo e/ou distribuicdo e 6rgdos alvo (Eaton &
Gilbert, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011; Nebbia, 2012). Por sua vez, as
caracteristicas quimicas de cada substancia, tais como o pKa e a liposolubilidade, a
presenca de impurezas e contaminantes, a instabilidade ou decomposi¢cdo quimica, a
capacidade de ionizagdo e a capacidade de ligacdo proteica sdo determinantes
relativamente ao grau de toxicidade que estes compostos representam (Gwaltney-Brant &
Poppenga, 2011; Osweiler, 2013). Também a presenca de solventes ou outras substancias
nas preparagfes comerciais pode contribuir para 0 aumento da toxicidade através, por
exemplo, do aumento da absorcdo (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011; Nebbia, 2012;
Osweiler, 2013).

As condigbes ambientais envolventes desempenham, também elas, um papel fundamental
na toxicidade dos xenobidticos, designadamente a temperatura ambiente, humidade relativa,
radiacéo solar, velocidade do vento e exposi¢cado solar (Gordon, 2010; Nebbia, 2012). Estas
condicbes potenciam a acdo de téxicos que afetam a termorregulacdo, amplificando os
efeitos deletérios por estes causados. Os efeitos da temperatura na farmacocinética e
farmacodinamia de um toxico podem ser diretos, tal como a influéncia na atividade
enzimatica, ou complexos, em resposta ao stresse provocado pelo calor (Gordon, 2010).
Expostos a temperaturas elevadas os animais manifestam maiores taxas de ventilagédo e
volume tidal, aumentando os efeitos decorrentes de exposicao inalatdria. Outras adaptacdes
fisiolégicas ao calor, como a vasodilatacdo, evaporacdo e diminuicdo da taxa metabdlica
basal, estdo na origem de uma permeabilidade cutdnea aumentada e consequentemente
maior absorcdo. Em condicdes de temperatura diminuida, especialmente em casos de
hipotermia, em que ocorre uma diminuicdo da taxa metabdlica, hA uma minimizagdo das
lesbes, adquirindo assim em alguns casos um efeito protetor (Leon, 2008).

Apds a exposicdo do individuo ao xenobidtico sdo possiveis varios tipos de resposta,
particularmente em relagdo ao tempo decorrido até a manifestacao de sinais clinicos, o tipo
de efeitos causados, a localizagdo das lesdes em 6Orgdos e sistemas, e ainda a resposta
expectavel devido a interagBes entre diferentes xenobibticos. Podem assim verificar-se
efeitos imediatos apds exposi¢édo (reacdes imediatas) ou apenas apds determinado periodo
de tempo (reacdes mediatas) (Eaton & Gilbert, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011).

As reacdes mediatas podem ocorrer apds exposicdo Unica, como por exemplo no caso dos



fendmenos de neurotoxicicade por inseticidas organofosforados, ou em resultado de
exposicao repetida, como em casos de desenvolvimento de efeitos carcinogénicos (Eaton &
Gilbert, 2013).

A categorizagdo dos efeitos dos tdxicos como reversiveis ou irreversiveis depende da
capacidade regenerativa do tecido ou 6rgdo alvo (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011) mas
também da extensdo das lesGes ou efeitos deletérios causados. Lesbes, por exemplo, no
sistema nervoso central, por ter capacidade regenerativa limitada, geralmente séo
irreversiveis (Eaton & Gilbert, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011), no entanto
sistemas ou 6rgdos com forte capacidade regenerativa, como o figado, podem também
sofrer lesBes irreversiveis, como, por exemplo, com o desenvolvimento de fibrose hepatica
em exposi¢cdes cronicas (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011).

A ocorréncia de efeitos locais ou sistémicos depende essencialmente da via de exposi¢ao
(Eaton & Gilbert, 2013). Os efeitos locais correspondem a zona de contato primaria entre o
téxico e o organismo, sendo causados por materiais altamente reativos (Eaton & Gilbert,
2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011). Os efeitos sistémicos ocorrem apds absorgéo e
distribuicdo do composto, sendo o sistema nervoso central o principal alvo de toxicidade,
seguido do sistema circulatério, sanguineo e hematopoiético, 6rgaos viscerais (figado, rim e
pulm&o), pele, e menos frequentemente o sistema musculoesquelético (Eaton & Gilbert,
2013).

A resposta aos compostos toxicos varia bastante quando a exposicao € simultanea a varios
xenobidticos, devido a alteracdes a nivel de absorcao, ligacdo proteica, biotransformacéo e
excrecdo dos mesmos (Eaton & Gilbert, 2013). Os efeitos da interacdo entre os xenobiéticos
podem ser classificados como aditivos, sinérgicos, de potenciacdo ou antagonistas
(Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011). Um efeito aditivo corresponde a soma dos efeitos
causados por cada composto, enquanto um efeito sinérgico corresponde a uma resposta
superior relativamente ao que seria expectavel pela exposicdo a cada composto por si s, e
o efeito de potenciacdo refere-se a capacidade de uma substéncia, que administrada
isoladamente n&o produz toxicidade, porém quando em associacdo com determinado
xenobidtico potencia os efeitos toxicos do mesmo (Eaton & Gilbert, 2013). Os efeitos
antagonistas, que constituem a base dos antidotos utilizados em clinica, correspondem a
diminuicdo dos efeitos nocivos causados pelo toxico quando administrados conjuntamente
(Eaton & Gilbert, 2013; Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011).

Para além dos fatores referidos é igualmente importante considerar as caracteristicas
individuais na avaliacdo de um quadro suspeito de intoxicag&o, principalmente a espécie, a
raca, a idade, o género, a composigao corporal, a presenc¢a de condi¢des fisiopatologicas e
variagles a nivel de dieta e nutricao.

As diferencas existentes entre espécies podem ser anatémicas, histolégicas, bioquimicas,

fisiolégicas ou comportamentais e conduzir a diferencas de absorcao, distribuicao,



metabolizacdo e eliminacdo (Toutain, Ferran & Bousquet-Mélou, 2010). Estas diferencas
originam um fendmeno designado como toxicidade seletiva, ou seja, a capacidade que um
composto possui de causar efeitos toxicos em determinados organismos e ndo 0s causar
noutros (Eaton & Gilbert, 2013). Esta caracteristica permite o desenvolvimento de novos
produtos, que de acordo com a diversidade bioldgica, sejam letais para determinada espécie
e inofensivos para outras (Eaton & Gilbert, 2013).

A raca, e tomando por exemplo a espécie canina que é talvez aquela onde existe mais
conhecimento, é um fator de variacdo individual a considerar, devido as caracteristicas
proprias que cada uma delas possui, tanto a nivel anatomico e fisiolégico como
comportamental (Fleischer, Sharkey, Mealey, Ostrander & Martinez, 2008; Toutain et al.,
2010). As diferencas genéticas de cada raca, ou por vezes entre subgrupos da propria raca
(Fleischer et al., 2008), os polimorfismos genéticos, sdo responsaveis pela variagdo na
resposta aos toxicos (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011). A variabilidade genética esta
também na origem das reag0es idiossincréaticas (Eaton & Gilbert, 2013) que correspondem a
respostas anormais geneticamente determinadas (Eaton & Gilbert, 2013; Gwaltney-Brant &
Poppenga, 2011), que podem originar respostas de extrema sensibilidade a doses baixas ou
de insensibilidade extrema a doses altas, também designadas de reacdes de
hipersensibilidade e reac6es de tolerancia, respetivamente (Eaton & Gilbert, 2013).

A idade desempenha também um papel fundamental na avaliagdo dos riscos e instituicao de
terapéutica, principalmente em animais pediatricos e geriatricos, devido a diferengas
fisiolégicas, patolégicas e comportamentais (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011). Para além
da natureza mais inquisitiva dos animais jovens, que 0s tornam mais suscetiveis a ingerirem
ou inalarem uma substancia potencialmente toxica, estes apresentam também diversas
caracteristicas fisiolégicas que os tornam mais sensiveis a acdo dos toxicos, tais como, o
aumento da permeabilidade intestinal, pH gastrico elevado, diminuicdo da motilidade
intestinal, da concentracdo de proteinas plasmaticas, da taxa de filtracdo glomerular e da
funcéo hepética, bem como uma menor percentagem de gordura corporal (Gwaltney-Brant &
Poppenga, 2011) e maior quantidade de agua corporal, especialmente, fluidos
extracelulares (Peterson, 2013a). Os animais pediatricos apresentam também sistemas
enzimaticos imaturos (Peterson, 2013a), mecanismos de transporte em desenvolvimento
(Modric & Martinez, 2010) e maior absorgdo por via cutanea e respiratéria (gases volateis)
(Peterson, 2013a). Os animais geriatricos, a semelhanca dos animais pediatricos, possuem
variadas caracteristicas que 0s tornam mais propensos a desenvolver efeitos mais notorios
perante um fendmeno de intoxicacdo. Os doentes geriatricos apresentam alteracdes na
composicao corporal, com aumento da percentagem de gordura, diminuicdo do volume de
agua e diminuicdo da massa muscular (Lee, 2013b). Os animais mais idosos apresentam
também diminuicdo da motilidade intestinal, da producdo de proteinas plasmaticas e da

funcdo hepatica e renal, maior possibilidade de doencas organicas concomitantes,



comprometimento da funcdo cardiovascular (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011) e
diminuicdo das respostas fisiolégicas compensatérias (Lee, 2013b). A terapéutica
medicamentosa mudltipla, frequente em animais geriatricos, podera originar fendbmenos de
interacdo, ou alteragcbes comportamentais que podem estar na origem de comportamentos
de risco (Gwaltney-Brant & Poppenga, 2011).

A composicao corporal e percentagem de gordura corporal, relacionadas também com a
idade do animal, como referido anteriormente, condicionam a distribuicdo dos compostos no
organismo, consoante estas sejam lipofilicas ou hidrofilicas (Modric & Martinez, 2010).

Tal como na espécie humana, durante a gravidez e lactacdo ocorrem alteragbes a nivel
hormonal, de volume plasméatico e de composicdo corporal, especificamente de
percentagem de gordura corporal e massa muscular. A influéncia da gravidez nos
parametros cinéticos dos toxicos varia consoante as mudancas dos parametros fisiol6gicos
nos varios estadios de evolucdo da gestacdo. As alteracdes verificadas durante a gravidez
séo por vezes semelhantes as altera¢des associadas com a lactagéo, variando esta também
consoante o estadio, tendo principalmente como base o teor de gordura e teor proteico do
leite (Martinez & Modric, 2010).

A dieta e a nutricdo de cada animal, para além de influenciar a composi¢éo corporal, tém
sido relacionadas com o0 aumento da toxicidade de determinadas substancias
nomeadamente em situacdes de dietas nutricionalmente pobres ou desequilibradas (Nebbia,
2012). A escassez de alguns nutrientes na dieta afeta a sintese proteica, produzindo
alteracbes na membrana celular com consequente perda de integridade e alteracbes na
permeabilidade. Pode ainda ser responsavel pelo condicionamento da funcdo de
macromoléculas, afetando a capacidade de metaboliza¢do do organismo (Omaye, 2004).

A presenca de varios compostos e nutrientes na dieta tem manifestado efeitos
potencialmente protetores face as acfes nocivas dos téxicos (Omaye, 2004), como por
exemplo a influéncia do célcio e zinco na absor¢éo e resposta a intoxicacdes por chumbo ou
o papel auxiliador da vitamina C e vitamina E na eliminacdo de radicais livres e reparacdo
dos mecanismos celulares protetores (Osweiler, 2013).

A presenca de doencas concomitantes, particularmente, doengas renais, hepaticas e
cardiacas, e a presenca de outros processos como infe¢do, inflamagéo e sepsis, afetam a
capacidade de resposta do organismo (Martinez & Modric, 2010). As alteracbes renais,
primarias ou secundarias a exposi¢ado prolongada aos compostos, sédo a principal causa da
diminuicdo da metabolizacdo e da excrecdo renal, assim como as alteragbes da funcéo
hepatica afetam a capacidade de metabolizacdo (Martinez & Modric, 2010) e a sintese de
proteinas, antioxidantes e fatores de coagulagdo (Osweiler, 2013). Por sua vez, o
desenvolvimento de processos inflamatorios e infeciosos afeta a absorgéo, distribuicdo e
eliminacdo dos téxicos, principalmente a nivel de metabolismo e ligacdo proteica, com

alteracdes a nivel dos transportadores de membrana (Petrovic, Teng & Piquette-Miller,



2007). Alteracdes da composicdo tecidular, bem como da concentracdo proteica,
constituintes celulares e pH, podem afetar a concentragéo local do xenobidtico e, em casos
de infecdo e inflamagado, provocar um aumento da concentragdo tecidular dos mesmos
(Martinez & Modric, 2010).

Martinez e Modric (2010) consideram ainda o stress como fator determinante nas respostas
fisiologicas, hormonais e de sensibilidade aos toxicos, referindo a realizacéo de diversos
estudos, nos quais se pretende avaliar a influéncia de diversas condicionantes, tais como,
sobrepopulagéo, isolamento, restricdbes de agua e alimento, alteragdo dos ciclos de luz,
imobilizacdo, stress acustico e administracdo de farmacos, na modificacdo da resposta aos

toxicos.

3. Abordagem inicial ao doente suspeito de intoxicacao
3.1. Triagem telefénica

Por vezes o primeiro contato com casos de suspeita de intoxicag@o ocorre por via telefénica,
devendo nestas situagOes ser realizadas diversas perguntas ao proprietario de forma a
avaliar o carater de urgéncia, permitindo um aconselhamento imediato e tornando também
possivel ao clinico reunir equipamento e medicagdo necesséria para uma intervencao de
emergéncia quando o doente chega ao centro de atendimento médico-veterinario (CAMV)
(Flood & Fitzgerald, 2006). O aspeto essencial a transmitir € a interrupcdo da exposi¢cao ao
xenobidtico, devendo afastar-se o animal da fonte de exposicdo. De seguida devera
proceder-se a identificacao do proprietario, bem como de detalhes especificos do doente,
tais como, espécie, raca, idade, peso, género, estado reprodutivo e estado vacinal, presenca
de doencas concomitantes e terapéuticas farmacoldgicas usuais (Flood & Fitzgerald, 2006;
Fitzgerald, 2013a). Devera ainda tentar-se realizar a identificagdo do téxico envolvido,
indicando ao proprietario que traga a embalagem ou invélucro do produto sempre que seja
possivel, e que proceda a recolha e armazenamento do vémito em recipiente selado
(Petrollini-Rogers & McNally, 2011). O proprietario devera ainda ser inquirido acerca da
concentracdo e estado fisico do toxico, via de exposicdo, quantidade a que o animal foi
exposto, ha quanto tempo ocorreu a exposicao e ha quanto tempo manifesta sintomatologia
(Flood & Fitzgerald, 2006; Fitzgerald, 2013a; Lohmeyer, 2011). Caso os animais manifestem
convulsdes ou tremores musculares, os donos deverdo ser aconselhados relativamente a
melhor forma de transporte, de forma a evitar que ocorram mais lesdes. Deverdo ser ainda
alertados para a possibilidade de animais com alteracbes do estado mental, ou que se
apresentem agitados e desconfortaveis, poderem manifestar comportamentos de
agressividade inesperados (Mellema, 2013).

Embora este método de triagem permita a recolha de informacgéo valiosa, apresenta, no
entanto, também algumas desvantagens, sendo a principal o facto de ndo se proceder a

observacao direta do animal, podendo o dono considerar que este se encontra bem, quando
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na realidade os sinais clinicos sdo ligeiros ou impercetiveis sem a utilizacdo de equipamento
especializado (Lohmeyer, 2011), sendo por isso sempre aconselhavel a realizacdo de um

exame clinico completo pelo médico veterinario.

3.2. Anamnese
Apesar do carater de urgéncia que as situacdes de intoxicagdo aguda constituem, ndo se
deverd negligenciar o processo de recolha da historia clinica, pois esta é a fonte de
informacgé&o vital no maneio do caso clinico (Lohmeyer, 2011). O exame clinico do animal
deverd ser realizado simultaneamente a recolha da historia clinica, identificando e tratando
de imediato qualquer situacdo que coloque em risco a vida do animal (Flood & Fitzgerald,
2006). Cabe ao clinico orientar o questionario de forma metddica, inquirindo, tal como
abordado nos casos de triagem telefénica, acerca das caracteristicas do toxico, da
exposicao e do estabelecimento e durag&o dos sinais clinicos (Flood & Fitzgerald, 2006).
E também importante questionar acerca das condigbes ambientais envolvidas,
nomeadamente a eventual presenca de outros toxicos, de outros animais ou de criangas
(Fitzgerald, 2013a; Flood & Fitzgerald, 2006; Lohmeyer, 2011) e se foi implementado algum
tipo de tratamento em casa (inducdo do vOmito, banhos, medicagdo, entre outros)
(Fitzgerald, 2013a; Lee, 2013a; Lohmeyer, 2011).
De salientar que o médico veterinario devera sempre ter em conta que a informacao
fornecida pelos proprietarios poderd ndo ser a mais exata devido a sentimentos de culpa,
relacionados com a prépria exposicdo dos animais, 0 acesso aos toxicos ou até o tempo
decorrido entre o inicio dos sintomas, a percecao dos mesmos e a prestacao de auxilio, ou
por vezes omissdo intencional de informacédo devido ao receio de repercussdes legais por
detencdo de substancias ilegais (Fitzgerald, 2013a; Flood & Fitzgerald, 2006; Lohmeyer,
2011).
De qualquer forma néo se devera partir diretamente para o pressuposto de que se trata de
uma situacdo de intoxicacdo, tendo nocdo que estados de infecdo preexistentes ou
condigBes metabdlicas, congénitas e neoplasicas poderdo originar sintomatologia similar ou
ser fator predisponente para o desenvolvimento de intoxicagfes (Fitzgerald, 2013a; Flood &
Fitzgerald, 2006; Petrollini-Rogers & McNally, 2011). Os principais diagnésticos diferenciais
de intoxicacdo aguda e de quadros agudos de doenca ndo toxicoldgica, consoante o0
sistema envolvido e os sinais clinicos apresentados, poderdo ser consultados no Anexo 2
(Khan, 2012b).
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3.3. Avaliacdo e Intervencao Médica de Urgéncia

Segundo Petrollini-Rogers e McNally (2011) a avaliacdo inicial deverd incidir sobre os
principais sistemas organicos e sinais vitais, particularmente, os sistemas respiratério,
cardiovascular e neurolégico, podendo também ser usada a mnemoénica, ABC, que
corresponde a Airway (vias aéreas), Breathing (respiracdo), Bleeding (hemorragias),
Cardiovascular, Circulation (circulacdo), Consciousness (consciéncia) (DeClementi, 2012).
Pachtinger (2013) caracteriza o sistema de urgéncia em ABCD, onde para além da
avaliacdo das vias &reas, respiracao e circulacdo, inclui também Dysfunction (disfunc¢éo,
avaliacao neuroldgica) ou Drug exposure (exposicdo a farmacos ou toxicos).

O primeiro passo consiste na avaliacdo da viabilidade das vias aéreas, garantindo a
presenca de uma via aérea patente e ventilacdo adequada (Pachtinger, 2013; Petrollini-
Rogers & McNally, 2011). Caso o animal apresente sinais de stress ou de compromisso
respiratorio, nomeadamente ruidos inspiratorios (estridor ou estertor), esforgo respiratorio,
taquipneia, cianose, ortopneia, respiracdo ofegante e agitacdo, respiragbes curtas e
superficiais ou respiracdo discordante serd essencial ponderar a necessidade de
intervengcdo médica imediata (Pachtinger, 2013). Em animais com paralisia ou parésia
neuromuscular, dispneia aguda grave ou gque estejam inconscientes podera ser necessario
realizar intubacdo endotraqueal (Mellema, 2013). Este procedimento, associado ou ndo a
ventilacdo, é indicado em casos de apneia, diminuicdo do fluxo aéreo ou da taxa de
ventilagdo e animais com respiragdo agonica. E ainda indicado realizar intubagio
endotraqueal sempre que haja estados de hipoventilagcdo, ou seja, de hipercapnia, sendo
aconselhavel realizar simultaneamente suplementacdo de oxigénio de forma a evitar
estados de hipoxemia (Mellema, 2013). Para além da avaliacao visual e da auscultacao do
doente, podem também ser usados diversos meios complementares de diagndstico para
uma avaliacdo mais detalhada da componente respiratéria, como pulsoximetro, gases
sanguineos arteriais e venosos, radiografia toracica apods estabilizacdo do animal, e
avaliacdo ecogréfica toracica de urgéncia (TFAST - Thoracic Focused Assessment with
Sonography for Trauma) (Pachtinger, 2013), de modo verificar a presenca de efuséo pleural
e pericardica (Ford & Mazzaferro, 2012).

Contudo, a oxigenacao dos tecidos ndo depende unicamente do sistema respiratério, sendo
condicionada também pelo volume sanguineo, fungéo cardiaca, integridade funcional dos
vasos sanguineos e teor em oxigénio do sangue arterial (Mellema, 2013). Deste modo, é
essencial avaliar parametros como a frequéncia cardiaca e ritmo cardiaco, qualidade e ritmo
do pulso, coloragdo das membranas mucosas, tempo de replecdo capilar (TRC) (Pachtinger,
2013) e a temperatura das extremidades dos membros, permitindo a detecdo de alteracbes
fisiopatoldgicas e correcdo dos desequilibrios verificados, como situaces de hipotensao,

hipertensdo e anemia (Mellema, 2013). Em contexto de urgéncia a eletrocardiografia e
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monitorizacdo da pressdo sanguinea correspondem aos exames complementares
frequentemente utilizados na avaliagdo do sistema cardiovascular (Pachtinger, 2013).

ApOGs a avaliacdo e estabilizacdo do doente, nomeadamente de condi¢des potencialmente
fatais, devera avaliar-se a funcdo neuroldgica, dada a sua importancia na terapéutica a
implementar e na recuperacdo do animal. A classificagdo do estado de consciéncia é
possivel, de um modo geral, através da apreciagdo do tamanho, simetria e reflexos
pupilares, presenca e direcdo de nistagmos, presenca de respostas de ameaca, assimetria
facial, questbes posturais e avaliagdo da sensibilidade, propriocecéo consciente e reflexo de
retracdo dos membros. A monitorizacdo da pressdo sanguinea, para além da avaliacdo
direta do sistema cardiovascular, permite monitorizar a perfusdo cerebral e manutencdo dos
niveis de oxigénio cerebrais, e deste modo, instituir terapéutica adequada na presenca de
estados de hipertensédo ou de hipotensao (Pachtinger, 2013).

Para além dos sinais vitais previamente referidos, a monitorizacdo da temperatura é um
parametro que fornece informagdo essencial acerca do estado do doente. E importante
diferenciar situagbes de hipertermia, na presenca de atividade muscular aumentada por
tremores e convulsdes em casos de intoxicagdes, e condi¢cdes de febre propriamente dita,
como estados de infecdo, inflamagdo ou neoplasicos (Pachtinger, 2013). A hipertermia
grave, acima de 42°C, causa lesbGes celulares térmicas diretas e 0s seus efeitos sao
variados, incluindo faléncia renal, hepéatica e gastrointestinal, disfuncdo e faléncia
multiorgénica, danos nas células musculoesqueléticas e miocéardicas, edema cerebral,
coagulacdo intravascular disseminada, hipoxemia, acidose metabdlica e hipercalémia
(Braswell & Mensack, 2013). As situacdes de hipertermia, ao contrario da febre, requerem
métodos de arrefecimento, devendo ser tomadas medidas quando se verificam
temperaturas acima de 40 a 40.5°C no cdo e 41.1°C no gato (Pachtinger, 2013). Os
métodos de arrefecimento mais eficazes consistem na utilizacdo de agua a temperatura
ambiente, dissipando o calor da superficie corporal através da evaporacdo da mesma,
potenciando a sua acdo através da utilizacdo de ventoinhas e gelo. A utilizacdo de agua
gelada é desaconselhada devido ao seu efeito vasoconstritor e a utilizagdo de farmacos
antipiréticos ndo é recomendada (Braswell & Mensack, 2013). Todos os métodos de
arrefecimento deverdo ser cessados quando as temperaturas atingirem valores na ordem
dos 39.4°C de forma a evitar situacdes de hipotermia (Pachtinger, 2013), com efeitos a nivel
cardiovascular, respiratério, neuroldgico, de equilibrio eletrolitico e acido base e alteracdes
de coagulacdo no animal intoxicado. Quando a temperatura ronda os 36°C devera apenas
ser realizado um aquecimento de forma passiva, com recurso a mantas, permitindo que o
animal recupere espontaneamente. Nos casos em que seja necessario implementar
métodos ativos de aquecimento, poderdo ser utilizados cobertores com circulacdo de agua
ou ar quente, lampadas de aquecimento de infravermelhos, aquecedores ou sacos de agua

guente evitando o contacto direto com a pele caso a temperatura seja superior a 42°C.
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Todas estas medidas deverdo ser aplicadas no térax e abdémen do animal, pois caso as
extremidades sejam aquecidas em primeiro lugar a vasodilatacdo periférica provoca
situacdes de choque térmico e hipotensdo. Em casos de hipotermia grave € ainda benéfica
a administracdo intravenosa de fluidos cristaloides aquecidos, “flushing” da cavidade
abdominal ou do célon com solucdo poli idnica estéril isoténica aquecida, ou técnicas
extracorporais. Em todos os casos o reaquecimento do doente deverd ser limitado a uma
taxa de 1°C por hora (Braswell & Mensack, 2013).

Outros parametros com utilidade na avaliacdo e maneio de um doente suspeito de
intoxicacdo sdo o peso corporal e a producdo de urina, pois sdo indicadores de alteracbes
do estado de hidratacdo (Pachtinger, 2013), Gteis, por exemplo, na identificacao de oliglria e
anuria persistente apos correcdo do volume circulante. Nestes casos é recomendada a
administracdo de diuréticos, como a furosemida ou manitol, dado o risco de retencdo de
fluidos e eletrdlitos e faléncia da excrecdo de metabolitos (Braswell & Mensack, 2013).

De salientar, que embora o0 uso da mnemaonica auxilie o clinico em cenérios de urgéncia,
este ndo se trata de um sistema estatico, sendo que, por vezes, varios passos Sao
realizados simultaneamente, e por isso durante o processo de avaliagdo inicial devera ser
obtido um acesso vascular, permitindo ndo s6 uma répida via para administracdo de
terapéutica de emergéncia, mas também a obtengdo de amostras sanguineas para

realizacdo de exames complementares de diagndstico (Petrollini-Rogers & McNally, 2011).

4. Diagnéstico

O diagnéstico de um caso de intoxicagdo € um processo complexo que, tal como em outras
doencas, exige uma abordagem precisa e rapida de forma a fornecer o tratamento
adequado ao doente. O diagnéstico de casos suspeitos de intoxicacdo devera basear-se na
histéria clinica completa, sinais clinicos, achados clinico-patoldgicos, achados post-mortem,
andlises bioquimicas e analises toxicoldgicas (Galey, 2004).

A selecao dos métodos complementares de diagnéstico baseia-se na recolha da historia
clinica e sinais clinicos, e constitui uma ferramenta adicional na formulacdo da lista de
diagnosticos diferenciais bem como na sele¢cdo dos téxicos a pesquisar caso haja suspeita
de intoxicacao (Fitzgerald, 2013Db).

4.1. Painel analitico inicial
O painel analitico inicial recomendado engloba o hemograma, com esfregaco sanguineo
(Pachtinger, 2013; Petrollini-Rogers & McNally, 2011), as bioquimicas séricas com
determinacgédo de ureia, creatinina, enzimas hepaticas, glucose, calcio e outros eletrolitos, e a
realizacdo de uriandlise (Fitzgerald, 2013b). Em alguns casos pode ainda ser util a
determinacédo do intervalo aniénico (“anion gap”) (Fitzgerald, 2013b), o doseamento de

lactato (Fitzgerald, 2013b; Pachtinger, 2013) e a andlise de gases sanguineos, como forma
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de avaliar a componente respiratdria e estado acido-base do doente (Fitzgerald, 2013b). A
realizacdo dos exames e a medicdo dos parametros mencionados permite uma avaliacédo da
condicdo geral do doente, permitindo assim o melhor entendimento dos sistemas e 6rgaos
envolvidos no possivel fenédmeno de toxicidade.

Através da realizacdo de um hemograma completo é possivel avaliar a presenca de
inimeras condicbes ou alteracdes, designadamente, hemoconcentracdo, presenca de
anemia e respetiva caracterizacdo, alteracdes a nivel de plaquetas, eritrocitos e leucdcitos
(Fitzgerald, 2013b). Adicionalmente é ainda possivel realizar um esfregaco sanguineo, de
forma a avaliar, ndo sO as caracteristicas morfolégicas dos diferentes componentes
sanguineos, mas também detetar agentes infeciosos ou outras alteracfes especificas como
corpos de Heinz, auxiliando deste modo o processo de diagnostico (Petrollini-Rogers &
McNally, 2011).

No que se refere ao painel bioquimico recomendado, a determinagdo dos diferentes
parametros permitird avaliar a presenca de doengas concomitantes e/ou disturbios
provocados pela acdo direta dos proprios téxicos, como por exemplo na presenga de
azotémia, indicando um comprometimento da fung&o renal, ou em casos de alteracdes do
valores das enzimas hepaticas, indicando falha ou lesdo hepatica (Petrollini-Rogers &
McNally, 2011). Alteragbes dos valores de glucose sanguinea, devido a doencas pré-
existentes ou a agdo dos téxicos, podem significar um risco de vida acrescido para o doente,
e por isso devem ser avaliadas rapidamente de modo a iniciar a terapéutica aconselhada
(Fitzgerald, 2013b; Petrollini-Rogers & McNally, 2011).

A determinacdo de eletrdlitos, nomeadamente, fésforo (avaliacdo da funcdo renal),
bicarbonato, calcio ionizado, sddio, potassio, cloro e magnésio, permite avaliar o equilibrio
acido base e eletrolitico (Fitzgerald, 2013b), sendo fundamental para a sobrevivéncia e
recuperacao do doente. As alteracdes do equilibrio &cido base podem ainda ser exploradas
em maior detalhe através dos exames mencionados anteriormente (“anion gap”, lactato e
gases sanguineos). Por exemplo, animais com acidose metabdlica por excesso de producdo
ou diminuicdo da excrecdo de &cidos ndo volateis pode ser distinguida pelos valores do
intervalo anidénico. Este valor é calculado através da diferenca entre os anifes cloro e
bicarbonato e os catifes sodio e potassio, estando aumentado na presenca de toxinas e
pela acumulacdo de &cidos organicos, tais como o lactato e o formato (Fitzgerald, 2013b). O
aumento dos valores de lactato podera dever-se a situacdes de hipoventilagdo por acéo
toxica, com deficiente oxigenagéo dos tecidos e falhas na perfuséo, originando um aumento
da sua producéo por estimulacdo do metabolismo anaerobio (Fitzgerald, 2013b; Pachtinger,
2013). A analise de gases sanguineos é também util na determinagéo do estado &cido base
do animal, uma vez que muitos doentes com quadro de intoxicacdo apresentam vomitos,
diarreia, alteracbes respiratérias ou convulsdes (Fitzgerald, 2013b; Petrollini-Rogers &

McNally, 2011) podendo desenvolver-se acidose metabdlica e acidose respiratéria. Em
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casos de intoxicacdo a acidose metabdlica deve-se principalmente as perdas idnicas
resultantes do quadro de diarreia ou a acidose latica resultante do excesso de atividade
muscular, especialmente em intoxicagbes causadoras de tremores musculares. Por sua vez,
a presenca de acidose respiratoria pode ser indicativa de efeitos dos toxicos diretamente no
centro respiratério, no sistema nervoso central, na inervagdo dos musculos intercostais ou
de depresséo respiratdria com hipoventilacéo.

Pode ainda desenvolver-se alcalose metabdlica em casos de voémitos abundante e alcalose
respiratoria devido a processos de hiperventilacdo na presenca de agitagdo e excitacdo
(Fitzgerald, 2013b; Petrollini-Rogers & McNally, 2011).

A uriandlise integra o painel inicial de exames complementares a realizar ndo s6, tal como
referido para outros parametros, de modo a avaliar a presenca de doencas pré existentes
com comprometimento da fungéo renal, mas também em casos especificos de suspeita de
intoxicacdo por substancias nefrotoxicas (Petrollini-Rogers & McNally, 2011) ou com efeitos
lesivos indiretos, como alteragbes hemodindmicas e efeitos inflamatorios (Braswell &
Mensack, 2013).

4.2. Testes Imediatos (“Point of Care”): ePOC

Nos casos de intoxicagdo por substancia conhecida ou em que os resultados das analises
toxicolégicas ndo sejam determinantes na escolha da terapéutica a implementar, o painel
analitico recomendado anteriormente € suficiente para o correto maneio do caso clinico
(Flanagan, Braithwaite, Brown, Widdop & Wolff, 1995). A determinagéo de tais parametros
pode ser realizada em laboratério interno ou externo, contudo, avancos tecnolégicos
recentes tém permitido o desenvolvimento de testes “Point of Care” (POC) (Luppa, Mdller,
Schlichtiger & Schlebusch, 2011), ou seja, testes laboratoriais realizados fora do ambiente
tradicional de laboratorio, proximo do doente. Estes englobam variados sistemas, desde nédo
instrumentais como tiras de reagente, dispositivos manuais portateis como glucémetros, e
aparelhos de bancada utilizados em pequenos laboratérios na clinica, como por exemplo na
realizacdo de analises hematolédgicos e bioquimicas (Flatland, Freeman, Vap & Harr, 2013;
Medicines and Healthcare Products Regulatory Agency, 2010).

A utilizacdo de testes imediatos, como o ePOC (“Enterprise Point Of Care”), permite uma
maior rapidez na tomada de decisdes clinicas, nomeadamente na realizacdo de testes
adicionais ou da terapéutica a implementar, essencial em contexto de urgéncia. Estes testes
permitem resultados quase imediatos, sem necessidade de preparacdo e transporte das
amostras clinicas para laboratério (Luppa et al., 2011). A utilizacdo do ePOC é também
monetariamente vantajosa, dado que permite a medicao e célculo simultdneo de varios dos
parametros referidos anteriormente (hematolégicos, bioquimicos, hidroeletroliticos e
equilibrio acido base), através da medicao de pH, sédio (Na+), potassio (K+), glucose (Glu),

lactato (Lac), cloro (CI-), célcio ionizado (Ca++), hematécrito (Hct), creatinina (Crea),
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presséo parcial de didxido de carbono (pCO-) e presséo parcial de oxigénio (pO:) e o calculo
de bicarbonato (HCOy3), diéxido de carbono total (TCO,), excesso de bases (BE), saturacédo
da hemoglobina (sO,), “anion gap K"’ (AGapK) e hemoglobina (Hgb). A determinacao dos
valores de pO,, BE e sO, € possivel apenas em amostras arteriais, porém a colheita de
amostras arteriais corresponde a um meétodo mais invasivo e com maior possibilidade de
complicacdes, particularmente a ocorréncia de hematomas ou hemorragias. A recolha de
amostras venosas é mais rapida e facil, minimizando o stresse causado ao animal, e
embora as amostras sanguineas arteriais fornecam mais informagéo acerca da oxigenacao,
a recolha de amostras venosas fornece maior informag¢do no que se refere ao equilibrio
acido-base do doente (Bateman, 2008; DiBartola, 2012a; McGrotty & Brown, 2013).

4.3. Métodos complementares de avaliagcdo e monitorizagao

Em casos de suspeita de intoxicagdo por compostos especificos é possivel a realizacao
adicional de exames complementares de diagnéstico, nomeadamente testes rapidos
especificos, permitindo a detecdo de drogas ilicitas e de determinados compostos como por
exemplo de organofosforados, e a realizacdo de provas de coagulacdo, indicadas em
suspeitas de intoxicagbes por rodenticidas. As provas de coagulacéo geralmente utilizadas
na préatica clinica sdo a determinagdo do tempo de protrombina (PT) e tempo de
tromboplastina parcial ativada (aPTT), contudo em casos de intoxicacdo por rodenticidas,
tendo em conta que a maioria dos animais possui reservas dos fatores de coagulagéo, s6
sdo detetadas alteracbes 36 a 48 horas apdés a ingestdo (DeClementi, 2012,
Fitzgerald,2013b; Lee, 2013a; Petrollini-Rogers & McNally, 2011).

Os exames radiograficos e exames ecogréaficos correspondem também a ferramentas
adjuvantes de diagnéstico, contudo s6 deverao ser realizados apos estabilizacdo do doente.
A realizacdo de radiografias permite a identificacdo de pneumonias por aspiracdo, edema
pulmonar ou ingestao de téxicos radiopacos, como por exemplo objetos metalicos, e a
realizacdo de ultrasonografia pode auxiliar na avaliagdo geral do doente e na recolha de
material de bidpsia para determinacdo da extenséo da leséo tecidual (Fitzgerald, 2013b).

De acordo com a historia clinica e condi¢éo do animal, poder&o ainda ser realizados exames
de avaliagdo e de monitorizagdo geral, tais como, pulsoximetro, medicdo da presséo
sanguinea e eletrocardiograma, monitorizacdo da pressdo venosa central, realizacdo de
capnografia (Lee, 2011a; Lee, 2013a; Pachtingter, 2013) e medicdo da pressdo oncotica
(Pachtinger, 2013). Segundo Lee (2011a; 2013a), para além dos exames referidos, deve
manter-se também a monitorizacdo dos gases sanguineos e producdo de urina durante os

cuidados criticos de suporte.
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4.4. Anélise toxicolbgica

O sucesso do diagnéstico toxicolégico depende em boa parte da implementacdo de uma
abordagem sistemética na colheita e manuseamento das amostras (Galey, 2004) sendo
fundamental uma boa comunicagédo entre o clinico e laboratério de forma a garantir a
adequada selecdo e colheita das mesmas (Murphy, 2011a; Talcott, 2013) bem como a
selecdo dos testes a realizar tendo em conta o caso clinico em questao (Murphy, 2011a). De
salientar que caso estejam presentes implicagbes legais todo o processo de colheita de
amostras devera ser realizado seguindo procedimentos especificos, nomeadamente a
manutenc¢do da cadeia de custodia (Gwaltney-Brant, 2013a; Khan, 2011; Murphy, 2013).

E possivel realizar a pesquisa de toxicos em liquidos organicos, amostras de tecido ou em
gualquer material suspeito podendo, consoante a origem das amostras, dividir-se o
diagnéstico toxicolégico em ambiental, ante-mortem e post-mortem (Galey, 2004; Murphy,
2011a; Oliveira, Oliveira & Colago, 2002). As amostras ambientais correspondem, entre
outros, a alimentos concentrados, iscos, plantas e agua. As amostras no animal vivo
englobam sangue total ou soro, urina, leite, contedo gastrico, fezes, material de bidpsia,
liquido cefalorraquidiano, pélo e faneras. As amostras colhidas post-mortem incluem o
conteldo gastrico e intestinal, figado, rim, cérebro, tecido adiposo, 6sseo, muscular, pulmao,
humor vitreo, pélo e faneras (Galey, 2004; Oliveira et al., 2002). A recolha de amostras em
cadaver, devera ser feita o mais rapidamente possivel apdés a morte, através de uma
necrépsia completa com descri¢cdo detalhada das lesdes. Tal como na colheita em animal
vivo, as amostras devem ser conservadas sem uso de conservantes e preservantes
utilizando apenas frio, pela refrigeracdo ou congelacdo, pelo que as amostras tém que ser
colhidas separadamente para analise toxicoldgica e andlise histopatologica (Galey, 2004;
Oliveira et al., 2002). A quantidade e o método de preservacao adequados para cada tipo de
amostra a enviar poderdo ser consultados no anexo 3 (Arnold, 2012; Galey, 2004; Murphy,
2011a; Oliveira et al., 2002).

O diagndstico toxicolégico € um processo demorado, sensivel e dispendioso, devendo
proceder-se ao envio das amostras para laboratorio em casos de diagndsticos inconclusivos
(Galey, 2004). O laboratério devera também fornecer as normas referentes ao método de
embalagem, preservagdo e envio das amostras (Talcott, 2013). De um modo geral estas
deveréo ser identificadas com a data, origem, descricdo e o nome do clinico que procedeu a
recolha. Sempre que haja quantidade ou volume suficiente € indicado o envio das amostras
separadamente, minimizando os riscos de extravio e possibilitando a existéncia de material
suficiente para realizacdo de contraprova (Galey, 2004). Qualquer tipo de amostra deve ser
sempre recolhido individualmente, de forma a evitar a contaminacdo cruzada das amostras
(Volmer & Meerdink, 2002) e seu envio devera ser feito em recipientes adequados e em

embalagem dupla de forma a evitar derrames e contaminacdes (Talcott, 2013).
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A detecao, identificacdo e quantificacdo de uma substancia podem ser efetuadas através de
diversas técnicas e instrumentos, dependendo de vérios fatores, entre os quais a estrutura
quimica do toxico, a quantidade da amostra e a sensibilidade exigida. Entre os métodos
mais vulgares e frequentes encontram-se as técnicas cromatograficas, associadas ou ndo a
espectrometria de massa, espectrofotometria de ultravioleta, de visivel ou de fluorescéncia,
espectrometria de absor¢édo atdmica ou imunoensaio. Como referido anteriormente a técnica
e metodologia a utilizar depende da percec¢do, pelo menos, do grupo quimico do téxico
suspeito, dado que ndo se pode efetuar todas as técnicas, 0 sucesso do diagnéstico
etiolégico laboratorial depende, ndo s6 da qualidade e quantidade da amostra, mas também,
de uma presuncdo do téxico envolvido, baseada na histéria clinica e/ou achados de

necropsia (Flanagan, 2004).

5. Terapéutica

Em casos de intoxicacdo aguda, apos interromper a exposi¢cao e avaliar as condigbes que
pdem em risco a vida do animal, deve proceder-se a descontaminacdo, destoxificagdo e
administracdo de terapéutica de suporte, sintomatica e especifica (antidotos) (Mellema,
2013). Excecionalmente, quando o antidoto possui caracteristicas que sdo determinantes
para salvar a vida do doente, como a utilizacdo de atropina em animais bradicardicos ou
com secregdes bronquicas, este pode ser administrado antes dos passos indicados para a
estabilizacédo (Gwaltney-Brant & Rumbeiha, 2002).

5.1. Descontaminagao

Os processos de descontaminacao visam inibir ou minimizar a absorcéo dos toxicos (Lee,
2011b), variando a sua utilizacdo consoante as condicfes de exposi¢cdo e a espécie alvo
(DeClementi, 2012). Os procedimentos mais frequentes correspondem a descontaminagéo
oral, dérmica e ocular (DeClementi, 2012). Durante a descontamina¢do, os donos ou
membros do corpo clinico, deverdo utilizar equipamento de protecdo adequado (Peterson,
2013b), especialmente, luvas, equipamento impermeavel, protecdo ocular e em alguns
casos protecdo respiratoria, realizando os métodos de descontaminagdo em locais com
ventilacdo adequada (Murphy, 2011b).

Segundo DeClementi (2012) quando a exposicdo ao toxico ocorre via oral, através de
ingestao, é possivel realizar diluicdo, indugdo do vomito, lavagem gastrica, remo¢ao por
endoscopia ou gastrotomia, utilizacdo de agentes adsorventes e catarticos ou administracédo
de enemas, sendo geralmente necessario associar mais do que um dos métodos referidos.
A diluicao consiste na administracdo de pequenas quantidades de fluidos, como agua, leite
e antidcidos liquidos, minimizando o efeito irritante dos agentes ingeridos (Murphy, 2011b).
Deverao ser sempre utilizadas pequenas quantidades de forma a evitar a distenséo gastrica

e consequentemente o vomito (Murphy, 2011b), com reexposi¢cdo da mucosa esofagica a
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substancias com propriedades irritantes ou corrosivas (DeClementi, 2012) e aspiracdo do
vémito em animais com condigdes médicas predisponentes (Murphy, 2011b).

A inducdo do vémito devera ser considerada ap0s avaliacao detalhada do doente, de acordo
com o tempo decorrido desde a ingestéo, estando indicada em casos cuja exposigéo tenha
ocorrido h4 menos de uma hora, e até 4 horas apés a ingestdo de determinados toxicos
como salicilatos, opioides, anticolinérgicos e antidepressivos triciclicos (Lee, 2011b) ou
produtos que permanecem por longos periodos no estbmago como uvas, passas, chocolate
e pastilhas de xilitol (Lee, 2013a), sendo o prognéstico tdo mais favoravel quanto mais
rapido for realizada a induc&o do vomito apos a exposicéo (Lee, 2011b). E ainda indicada a
inducdo do vomito em doentes que, apesar do tempo decorrido desde a ingestdo ser
desconhecido, ndo manifestem sinais clinicos (Lee, 2013a). As caracteristicas de
determinadas ragas, como animais braquicéfalos, e a presen¢a de doengas concomitantes,
como situacdes de megaesofago (Lee, 2011b) e paralisia da laringe (Lee, 2013a), devem
ser devidamente consideradas devido aos riscos acrescidos de ocorréncia de pneumonia
por aspiracdo (Lee, 2011b). E contra indicada a inducdo de vomito em intoxicagdes por
substancias causticas ou corrosivas (Lee, 2013a), em doentes com estado de consciéncia
alterado, com convulsdes ou risco de desenvolvimento de convulsGes (Peterson, 2013b),
bem como em casos de ingestéo de liquidos de baixa viscosidade, como hidrocarbonetos,
pois podem originar situacfes de pneumonia secundaria por aspiracao (Lee, 2011b). Com a
realizacdo deste procedimento poderdo agravar-se condigcbes preexistentes, como a
presenca de doencga cardiaca e disturbios convulsivos (Murphy, 2011b).

O peroxido de hidrogénio a 3% atua como emético devido a irritagdo local do estbmago, nédo
sendo a sua utilizacdo recomendada em gatos devido a reduzida eficacia e risco de
desenvolvimento de gastrite grave. O perdxido de hidrogénio apresenta maior eficacia
guando administrado conjuntamente com uma pequena porcao de alimento, porém, caso
nao se verifique émese aproximadamente apds 10 minutos, podera repetir-se a sua
administracdo (Lee, 2011b; Murphy, 2011b). A apomorfina, um emético com acédo central,
administrado por via endovenosa, intramuscular ou no saco subconjuntival, corresponde ao
composto de eleicdo em cées devido a sua rapida acdo (4 a 6 minutos) e possibilidade de
reversdo dos seus efeitos secundarios adversos (depressdo respiratéria e do sistema
nervoso central) com naloxona (Peterson, 2013b). Em intoxicagfes por moluscicidas €&
contra indicada a administragdo de apomorfina devido aos efeitos excitatérios no sistema
nervoso central (SNC) (Peterson, 2013b).

Um estudo realizado por Khan, Mclean, Slater, Hansen e Zawistowski (2012) comparou a
eficdcia destes dois compostos, frequentemente utilizados em medicina veterinaria na
inducdo de vémito em caes, verificando que sdo igualmente eficazes, de rapida acao,
recuperando uma quantidade substancial do xenobiotico ingerido e apresentando reacdes

adversas ligeiras a moderadas.
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A xilazina € um farmaco agonista dos recetores adrenérgicos a, com acdo central e de
rapida atuacdo (10 minutos), que pode ser usado em gatos, embora com eficacia reduzida
(Peterson, 2013b). A depresséo respiratoria e do SNC, que poderd surgir secundéria a sua
administracao, é reversivel com ioimbina ou atipamezol (Lee, 2011b). Segundo Peterson
(2013b), sdo também utilizadas em clinica substancias como dexmedetomidina e
combinag¢@es de hidromorfona e midazolam como agentes eméticos em gatos.

Outras substancias outrora recomendadas, cujo modo de atuacdo consiste na irritacdo
faringea e gastrica direta, como cloreto de sédio (sal de mesa), mostarda, detergente da
loica, e xarope de ipecacuanha a 7%, ja ndo o sdo atualmente. O sal de mesa acarreta
riscos de hipernatrémia, vomito persistente e hematémese (Lee, 2011b). Os efeitos dos
detergentes na descontaminacdo de doentes em medicina veterindria ainda ndo estéo
devidamente estudados, porém os detergentes mais eficazes sdo os que contém fosfatos
(Peterson, 2013b). JA4 o xarope de ipecacuanha a 7% trata-se de um produto de dificil
administracéo devido a baixa palatabilidade, tem efeito retardado e eficacia em apenas 50%
dos animais, que pode causar vOmito persistente, hematémese, letargia, diarreia e
depresséao e possui potencial acdo cardiotéxica arritmogénica (Lee, 2011b).

A lavagem gastrica visa remover o contetdo géastrico quando a indugdo do vomito é ineficaz,
contraindicada (Lee, 2011b; Peterson, 2013b) ou um fator de risco, particularmente em
animais agitados, que apresentem convulsdes, permane¢cam em decubito, ou que tenham
sido submetidos a cirurgia abdominal recente (DeClementi, 2012). A lavagem gastrica é por
isso aconselhada em casos de doentes sintomaticos que se encontrem excessivamente
sedados, inconscientes, com tremores ou convulsbes e que necessitem de uma
descontaminacéo controlada (Lee, 2011b). E também aconselhada a realizac&o de lavagem
gastrica na presenca de materiais de grandes dimensdes ou que formem aglomerados,
casos em que tenha ocorrido ingestdo de grandes quantidades de toxico que se possa
aproximar da dose letal (Lee, 2011b) e téxicos que apresentem uma margem de seguranca
reduzida ou que sejam causadores de sinais clinicos graves (Lee, 2013a). Para a realizacao
do procedimento, o animal deverd estar inconsciente ou sob anestesia, com tubo
endotraqueal, em decubito lateral direito. E aconselhavel colocar o doente com a cabeca
para baixo num angulo de aproximadamente 20 graus, tendo o cuidado de nao inclinar
demasiado, pois poderia provocar-se um aumento de pressdo no diafragma e
consequentemente dificuldades respiratorias. A utilizacdo de solugdo salina é preferivel a
adgua de forma a evitar desequilibrios hidroeletroliticos, de preferéncia tépida ou morna
diminuindo assim a velocidade de esvaziamento gastrico e prevenindo situacbes de
hipotermia. A instilacdo de fluidos de lavagem é realizada por gravidade, com quantidades
abundantes de fluido, 10 ml/kg, cerca de 15 a 20 vezes, até que o fluido de lavagem seja
incolor (Peterson, 2013b). A recuperacédo do fluido de lavagem devera ser feita a cada ciclo,

também por gravidade, sendo para esse efeito benéfico a realizacdo de massagem ou
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agitacdo do conteudo gastrico de forma a dissolvé-lo e facilitar a sua recuperacéo (Lee,
2011b). O volume recuperado nos primeiros ciclos de lavagem devera ser guardado, de
preferéncia em recipientes separados por ciclo, para eventual pesquisa toxicolégica
(Peterson, 2013b). As principais complica¢des decorrentes do processo de lavagem géstrica
sédo o desenvolvimento de pneumonia por aspiracdo, laringoespasmo, hipoxia e hipercapnia,
alteracdes hidroeletroliticas e lesdo mecéanica da cavidade oral e faringe, esofago e
estbmago. Este procedimento estd contra indicado em animais com vias aéreas
desprotegidas, em casos de ingestdo de substéncias corrosivas ou substancias cuja
viscosidade acarretem maior risco de pneumonia secundaria por aspiracdo, ingestdo de
objetos agucados, na presenca de condicbes patolégicas que aumentem o risco de
hemorragia, perfuracdo ou afetem o processo de lavagem gastrica e em animais que
tenham sido submetidos a intervencgéo cirdrgica (Peterson, 2013b).

Os compostos adsorventes podem ser utilizados conjuntamente com a indugdo do vomito e
a lavagem gastrica, ou em substituicdo das mesmas, de forma a prevenir que 0s compostos
ingeridos sejam ou continuem a ser absorvidos. Estes compostos adsorvem o tdxico no trato
gastrointestinal anterior promovendo a excrec¢do destes nas fezes (DeClementi, 2012). A
colestiramina e em menor grau colestipol sdo resinas permutadoras de anies com
capacidade de ligacdo a lipoproteinas e acidos biliares, prevenindo desta forma a absorgéo
intestinal dos toxicos. A administracao de colestiramina pode também causar a interrupcao
da recirculacdo enterohepatica das substancias excretadas na bilis. Alguns dos efeitos
secundarios que podem ocorrer apos a sua administracdo sdo nausea, hipoproteinémia,
obstipacédo, esteatorreia e perda de vitaminas lipossollveis (Peterson, 2013b).

O carvao ativado é o composto adsorvente mais utilizado (Peterson, 2013b) e que apresenta
maior capacidade de ligacdo aos compostos organicos (Murphy, 2011b), reduzindo ou
prevenindo a absor¢do sistémica dos mesmos (Peterson, 2013b). O carvao ativado € mais
eficaz quanto mais precocemente for administrado e apresenta maior efeito em compostos
nao polares, porém, quando o equilibrio é atingido pode ocorrer desadsorcao, sendo
aconselhavel a administragdo conjunta com compostos catarticos, que aumentam a
velocidade do transito gastrointestinal, contrariando também o efeito de obstipacdo que a
administracdo de carvao ativado pode causar (Peterson, 2013b). Se o toxico sofrer
recirculacdo enterohepatica ou sofrer libertagdo continuada é aconselhavel repetir a
administracdo de carvao ativado, devendo nestes casos garantir-se um adequado estado de
hidratagdo (Lee, 2011b). Em casos de doses mudltiplas, apenas a inicial devera ser
associada a agentes catarticos, caso contrario podem originar-se casos de hipotensédo ou
choque hipovolémico (Peterson, 2013b). A utilizagdo de carvao ativado € contraindicada em
casos em que seja necessario realizar endoscopia, cirurgia abdominal, na auséncia de
borborigmos, em que haja obstrucdo e perfuracdo, ileo paralitico, desidratacdo, choque

hipovolémico, hipernatrémia (Lee, 2011b) e estados hiperosmolares (Lee, 2013a).
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A utilizacdo de carvao ativado encontra-se ainda contra indicada em casos em tenha
ocorrido ingestdo de substéncias causticas, hidrocarbonetos (Lee, 2011b) e sal, (Lee,
2013a), em que haja compromisso respiratorio (Lee, 2011b), depressdo SNC, diminuicdo do
reflexo de vomito e todas as condicbes médicas preexistentes que podem predispor a
pneumonia por aspiracdo (Lee, 2013a). Aquando da sua utilizacdo devera ser realizada a
monitorizacdo do soédio, devido ao risco de hipernatrémia, relacionado com as
caracteristicas osmoéticas ativas do carvdo ativado, bem como caracteristicas do préprio
toxico e condicdes pré-existentes do doente (Peterson, 2013b).

A bentonita e caulino s&o argilas que atuam como adsorventes e, embora sejam menos
eficazes que o carvao ativado, apresentam maior eficacia em determinados casos, como em
intoxicacdes pelo herbicida paraquato (Ford & Mazzaferro, 2012).

Quanto aos compostos laxantes e catarticos, estes podem ser divididos em expansores de
volume de massa fecal, osmdticos, lubrificantes (DeClementi, 2012) e ainda laxantes
estimulantes ou irritantes. Na pratica clinica geralmente utilizam-se compostos catarticos
osmoticos, nomeadamente o sorbitol, em associacdo com carvéo ativado, dado que outros
catarticos ndo sdo tdo eficazes e apresentam algumas contraindicagbes no seu uso
(DeClementi, 2012; Peterson, 2013b; Poppenga, 2004). A administracdo de qualquer tipo de
compostos catarticos é contraindicado na auséncia de sons intestinais, quando haja
ingestdo de substancias corrosivas, diarreia, trauma abdominal recente, obstrucdo e
perfuragéo intestinal, sendo ainda desaconselhada a sua utilizagdo em animais hipotensos e
com desequilibrios hidroeletroliticos (Peterson, 2013b).

O recurso a técnicas de endoscopia ou gastrotomia sdo Uteis na recuperagcdo de corpos
estranhos ou materiais impossiveis de recuperar com recurso a outras técnicas, evitando
assim o desenvolvimento de lesdes e sinais clinicos (DeClementi, 2012; Lee, 2011b).

A administracdo de enemas visa uma descontaminacao intestinal através da eliminacao
rapida dos tdéxicos, minimizando assim a absorcdo intestinal e efeitos sistémicos
(DeClementi, 2012) e facilitando a acdo dos compostos catarticos (Ford & Mazzaferro, 2012)
e, por sua vez, a irrigacao intestinal, € um método de descontaminagdo que visa remover 0s
toxicos e o contetdo intestinal normal através da administracdo entérica de grandes
guantidades de uma solugcdo de polietilenoglicol e eletrélitos (PEG-ES) (Lee, 2011b;
Peterson, 2013b).

Relativamente a casos de exposicado dérmica, estes geralmente ocorrem devido ao contato
de toxicos, como produtos a base de petrdleo, inseticidas e outros pesticidas, substancias
corrosivas ou irritantes, com a pele ou mucosas (DeClementi, 2012). A descontaminacao
dérmica tem, por isso, como objetivo ndo s prevenir a absorcao transdérmica, mas também
evitar a reexposicdo por via oral que pode ocorrer em comportamentos de higiene (Lee,

2011b; Peterson, 2013b). A utilizacdo deste método de descontaminacdo devera ser
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devidamente ponderada pelo clinico pois podera ndo ser tolerada por animais debilitados ou
com condi¢Bes preexistentes, originando colapso cardiaco e convulsdées (Rosendale, 2002).
No caso de exposi¢do a substancias oleosas ou veiculadas em meio oleoso, por norma, é
indicada a realizacdo de véarios banhos com agua tépida e detergente da loi¢a, dado que os
shampoos para animais séo insuficientes na remogao de tais substancias e os shampoos
terapéuticos veterinarios ndo sado aconselhados (Lee, 2011b). Contudo, segundo diversos
autores, encontra-se descrito o efeito de “wash-in”, que corresponde ao aumento da
absorcdo percutanea apds a realizacdo de banhos, sendo por isso necessarios estudos
futuros mais aprofundados no que se refere ndo s6 aos produtos descontaminantes e
interacdo com os proprios tdxicos, mas também as condi¢des de realizacdo dos banhos, por
exemplo, duracéo, temperatura e frequéncia (Moody & Maibach, 2006; Moody & Maiback,
2012). Para substancias em p6 é indicado aspirar ou escovar o0 pélo removendo as mesmas
e em casos de substancias viscosas aderentes é aconselhavel a tosquia da area afetada e
utiizacdo de substancias oleosas como adjuvante na remoc¢do, sendo, contudo,
desaconselhada a utilizacdo de solventes pois estes podem causar lesbes corrosivas ou
irritantes (DeClementi, 2012; Ford & Mazzaferro, 2012; Murphy, 2011b). Em animais
expostos a substancias causticas, acidas ou alcalinas, a descontaminacéo devera ser feita
cuidadosamente, para ndo causar lesGes abrasivas ao lavar e enxaguar, e tendo em
consideracdo que a utilizacdo de agentes neutralizantes nestas situacdes é contra indicada
devido ao risco de provocar reagdes quimicas, originando lesdes mais graves que a inicial
(Ford & Mazzaferro, 2012; Lee, 2011b).

Dependendo da substéncia, da concentracéo, do tempo de exposicao e da sensibilidade do
animal, a exposi¢cdo ocular pode causar efeitos ligeiros como irritacdo ou podera causar
efeitos mais graves, como cegueira (DeClementi, 2012; Rosendale, 2002), podendo
requerer implementacéo de tratamento local e sistémico (DeClementi, 2012). Esta indicada
a lavagem dos olhos com solucao salina estéril ou dgua a temperatura ambiente e irrigacédo
cuidadosa da narina de forma a remover substéncias presentes nos ductos lacrimais
(Murphy, 2011b). Tal como na descontaminagdo dérmica de substancias causticas, ndo &
recomendada a utilizacdo de neutralizantes devido ao risco acrescido de lesGes oculares
(Ford & Mazzaferro, 2012). Estes procedimentos poderdo ser repetidos a cada 20 a 30
minutos dependendo das caracteristicas da exposicdo, monitorizando e minimizando o0s
niveis de stress provocados, e consoante o estado geral do doente, recorrer a sedacdo
ligeira (DeClementi, 2012). E aconselhavel a realizacdo do teste de fluoresceina apos o
“flushing” ocular, e repeticdo 12 a 24 horas depois, para pesquisa de Ulceras da cornea
(DeClementi, 2012; Murphy, 2011b).
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5.2. Destoxificagao

Ap6s a absorcao do composto, podem ser aplicadas técnicas que promovam a eliminacao
do mesmo pelo organismo, em particular métodos que facilitam a excrecdo dos toxicos
absorvidos, como diurese for¢cada, alteracdo do pH urinario, dialise peritoneal e hemodialise
(Ford & Mazaferro, 2012).

A diurese forcada consiste na administragdo de uma fluidoterapia de sobrecarga e um
farmaco diurético, como a furosemida ou o manitol, de forma a aumentar a produgdo urinaria
e consequentemente a filtragem renal de toxicos excretados por esta via (Peterson, 2013b).
Com a utlizacdo de diuréticos deverdo ser monitorizados possiveis desequilibrios
hidroeletroliticos, especialmente hiponatrémia, hipocalémia, intoxicacdo hidrica e edema
pulmonar e cerebral. A sua utilizacdo é desaconselhada em intoxicacBes em que haja maior
suscetibilidade para o desenvolvimento de edema pulmonar, como em intoxicagfes por
rodenticidas, antidepressivos triciclicos, bem como em animais com doenca cardiaca e
respiratdria (Lee, 2011b) e animais hipotensos ou hipovolémicos (Ford & Mazzaferro, 2012).
A alteracdo do pH urinario conduz a retengdo i6nica com inibicdo da reabsor¢cdo dos
compostos através da membrana dos tubulos renais e consequente excreg¢do urinaria dos
mesmos. Para que este método de destoxificagdo seja eficaz é necessario que o0 composto
seja excretado por via renal praticamente inalterado, seja um eletrélito fraco com pKa
adequado, seja distribuido no espaco extracelular e ndo possua capacidade de ligacdo
proteica, sendo por isso, necesséria a identificacdo prévia do téxico em questdo. Quando se
utiliza esta técnica deve proceder-se a monitorizacdo do pH urinario, dos niveis séricos de
sédio e potassio e da pressdao sanguinea (Peterson, 2013b). A alcalinizacdo da urina
favorece a ionizacao de compostos acidos e, por sua vez, a acidificacdo da urina favorece a
ionizacdo de compostos alcalinos (Ford & Mazzaferro, 2012). O cloreto de aménio, utilizado
como acidificante, esta contraindicado em situacfes de acidose metabdlica, insuficiéncia
hepatica ou renal, hemdlise ou rabdomidlise. O bicarbonato de sodio, composto
alcalinizante, esta contraindicado em situacfes de alcalose metabdlica, hipocalcémia e
hipocalémia (Ford & Mazzaferro, 2012).

Os métodos de dialise visam remover de toxinas e compostos téxicos do organismo, sendo
indicados em alguns casos de intoxicagbes agudas (Fischer, 2009). A passagem dos
compostos através da membrana de dialise, tal como peritoneu, depende das caracteristicas
fisicas e quimicas dos mesmos (Fischer, 2009), sendo as moléculas de baixo peso
molecular, de pequeno volume de distribuicdo e de pouca capacidade de ligacdo proteica,
as que apresentam maior eliminacdo por difusdo e conveccdo (Cowgill & Francey, 2012). A
indicagdo para a utilizagdo de técnicas extracorporais e de didlise peritoneal é limitada em
medicina veterinaria, dado que geralmente a quantidade ingerida e o tempo decorrido apés
exposicao é desconhecido, dificultando a correta avaliacdo do caso clinico. As técnicas

extracorporais deverdo ser consideradas quando estejam presentes sinais clinicos graves,
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alterac@es eletroliticas e acido-base significativas e intoxicacées com elevada morbilidade e
mortalidade. Estas técnicas podem também ser utilizadas em casos em que 0s animais
apresentem doencas intercorrentes que diminuam a eliminagdo dos téxicos (Palm &
Kanakubo, 2015). A realizagéo de dialise peritoneal, embora seja considerada uma técnica
de dialise menos eficaz, € aconselhdvel em casos em que as técnicas extracorporais nao
estejam disponiveis (Palm & Kanakubo, 2015), em que seja dificil garantir um acesso
vascular ou estas sejam um procedimento de elevado risco, como em casos de hipotenséo
refrataria (Cooper & Labato, 2011).

5.3. Terapéutica de suporte e sintomatica
Apébs a realizacdo da descontaminacao e destoxificacdo do doente intoxicado € necessario
manter a monitorizacdo e instituir terapéutica de suporte, sintomatica (Lee, 2013a) e
especifica (antidotos) no maneio das lesbes diretas e danos colaterais causados em
diversos 6rgéos e sistemas (Braswell & Mensack, 2013). De realcar, no entanto, que muitas
vezes as intervengbes que visam a destoxificagdo podem coincidir com a terapéutica de
suporte e sintomatica, pelo que nem sempre estas atuagbes seguem a cronologia acima.
Deve ainda ter-se em atengdo que a administracdo de antidotos apenas esta indicada apos
a identificacdo do xenobidtico em causa.
A instituicdo de fluidoterapia visa manter a perfusao a nivel celular, corrigir e prevenir 0s
estados de desidratacdo, auxiliar na destoxificacdo dos compostos através da técnica de
diurese forcada anteriormente descrita, causar vasodilatacdo nos vasos renais e corrigir
desequilibrios eletroliticos. Tem ainda como objetivo o tratamento de hipotensédo e o
tratamento de hipoproteinémia secundaria a perda proteica através da administracao de
coléides sintéticos. O tratamento dos estados em que ha diminuicdo da oxigenacgéo tecidular
é realizado através de transfusdo sanguinea ou de plasma (Lee, 2013a).
A escolha e a dose de fluidos a administrar dependem do estado clinico do doente, sendo
gue em doentes com doenca cardiaca, respiratéria ou intoxicados por compostos que
possam aumentar o risco de edema pulmonar, a implementacédo de fluidoterapia devera ser
ponderada. Geralmente sao utilizados fluidos cristal6ides em taxas de 4 a 8 ml/kg/h de
forma a aumentar a excrecdo do toxico. A administracéo de coldides em bolus e em infusdo
continua estd indicada em animais com pressdo oncética diminuida, sendo também
recomendada em casos de hipoproteinémia e hipotensdo persistente (Lee, 2011a; Lee,
2013). Em doentes com alteragbes cardiovasculares como hipotenséo, taquicardia,
bradicardia, entre outros, poderdo ser associados farmacos antiarritmicos a fluidoterapia.
Caso a hipotenséo persista, apesar da administracdo endovenosa de bolus de cristaloides,
coléides e outros fluidos ou transfusGes, € aconselhada a administracdo de farmacos
inotropicos positivos de forma a aumentar a contratilidade cardiaca e pressao sanguinea
(Lee, 2011a).
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A oxigenoterapia é aconselhada quando a causa de hipoxémia se relaciona com falhas no
mecanismo de ventilacdo-perfusdo ou alteracbes da difusdo (Brasell & Mensack, 2013),
estando contraindicada em determinadas condi¢cBes especificas, como por exemplo,
intoxicacdes por paraquato, nas quais a hiperéxia provoca um aumento da toxicidade do
composto (Donaldson, 2013; Poppenga, 2011). Um estado de hipoxémia corresponde a
PaO, inferiores a 80 mmHg ou sO; inferior a 95%, e de hipoxémia grave em valores
inferiores a 60mmHg e 90%. A oxigenoterapia tem como objetivo a correcéo destes valores,
com manutencdo da PaO; na ordem dos 80 a 120 mmHg e da sO;entre 95 a 100% (Hopper,
2010). Esta técnica pode ser realizada pelo fluxo livre direcionado as vias aéreas, mascara,
camara de oxigénio, cateteres nasais (Brasell & Mensack, 2013) e tubo traqueal (Ford &
Mazzaferro, 2012). Podem ainda ser utilizados outros métodos, nomeadamente colar
isabelino com a via de oxigenoterapia fixada no seu interior e coberto parcialmente, canulas
nasais em cdes de médio e grande porte e cateteres transtraqueais (Hopper, 2010). Seja
qual for o método é necessério realizar humidificagdo com vapor de agua (Brasell &
Mensack, 2013; Hopper, 2010). A ventilagdo por presséo positiva esta indicada no maneio
da hipoventilacdo e da hipoxémia ndo corrigivel pela administragdo de oxigenoterapia.
Consiste na ventilagdo manual ou mecanica de um volume tidal de 10 a 15 ml/kg, com pico
de presséo da via aérea proximal de 10 a 15 cm H»O, tempo de inspiracdo de um segundo
ou o suficiente para atingir a totalidade do volume tidal, numa frequéncia de 8 a 12
ventilagdes por minuto (Brasell & Mensack, 2013).

Dependendo da intoxicacdo em causa, 0 doente podera exibir sinais de agitacao,
convulsdes refratarias ou depressdo do SNC (Lee, 2011a). Nestes casos devera realizar-se
prontamente o maneio das convulsées recorrendo a administracdo de farmacos
anticonvulsivos como fenobarbital, diazepam, levetiracetam, propofol e anestésicos
gasosos. Por usa vez, o maneio de tremores musculares € realizado através da
administracdo de farmacos relaxantes musculares como metocarbamol (Lee, 2013). A
utilizacdo de farmacos analgésicos e sedativos, nomeadamente, diazepam, acepromazina,
clorpromazina e butorfanol, é também benéfica no controlo de agitagdo grave, estados de
hipertenséo e taquicardia (Lee, 2011a; Lee, 2013).

O doente intoxicado apresenta frequentemente sinais gastrointestinais como vOmito e
diarreia (Brasell & Mensack, 2013) e embora sejam benéficos durante o processo de
descontaminacdo. Quando estes se tornam incoerciveis ou ndo produtivos, € necessario
minimizar os efeitos adversos provocados pelos compostos eméticos administrados, ou
ainda de modo a evitar o vomito de carvao ativado é indicada a implementacdo de medidas
de suporte gastrointestinal, nomeadamente farmacos antieméticos (maropitant,
ondansetron, dolasetron e metoclopramida), antidcidos inibidores dos recetores H:
(ranitidina, cimetidina e famotidina), protetores gastricos (sucralfato) na terapéutica de

Ulceras e ainda farmacos com capacidade de alterar o pH gastrico, em particular, inibidores
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da bomba de protbes (omeprazol e pantoprazol) (Lee, 2011a; Lee, 2013). Diversos outros
farmacos dentro das classes indicadas podem ser utilizados, como a clorperazina,
difenidramina, domperidona, escopolamina, ioimbina, misoprostol e antidcidos que contém
magnésio e aluminio. A sua sele¢céo devera ter sempre em conta o objetivo da terapéutica, o
estado do doente e os efeitos secundarios adversos causados (Brasell & Mensack, 2013).

A terapéutica de suporte em casos de diarreia consiste no maneio sintomatico do doente,
com reposi¢éo do equilibrio hidroeletrolitico, ndo estando contudo indicada a administragéo
de farmacos que modifiguem a motilidade intestinal. Pode ainda ser benéfica a prescricao
de antibiéticos com espectro de acdo contra Gram negativos e anaerobios, devido a
irritacdo, inflamacao, dor abdominal, translocacdo bacteriana e presenca de endotoxinas em
circulacéo (Brasell & Mensack, 2013).

Durante a recuperacdo do doente a nutricdo podera desempenhar um papel fundamental
em determinados casos, auxiliando na reducdo da atrofia das vilosidades intestinais e
translocacdo bacteriana e prevencdo de ulceracdo géastrica, aumento da circulacdo
sanguinea gastrica e intestinal, aumento da producdo de mucosidade a nivel gastrointestinal
e preservacdo da flora gastrointestinal, permitindo uma recuperacdo mais rapida e com
menores riscos de desenvolvimento de quadros de sepsis e menor morbilidade (Lee,
2011a). O suporte nutricional de forma assistida devera ser implementado quando haja
restricdo cal6rica por mais de trés dias, porém ndo € recomendada a utilizacdo de
alimentacdo forcada em animais agitados ou cujo procedimento seja fonte de stresse,
podendo nesse caso aumentar os riscos de pneumonia por aspiracdo (Brasell & Mensack,
2013). A administracdo de hepatoprotetores, tais como S-adenosil-l-metionina (SAMe) e N-
acetilcisteina (NAC), séo indicados especialmente sempre que haja suspeita de intoxicacdes
por sustancias hepatotdxicas (Lee, 2013). Outros compostos de suporte hepético
recomendados incluem silimarina, vitamina C e E, carnitina, acido urso-desoxicélico e baixas
doses de vitamina K (Brasell & Mensack, 2013).

Em todos os doentes em estado critico, incluindo os animais intoxicados, determinados
aspetos deverdo ser tidos em conta, nomeadamente o controlo de infecdes nosocomiais e a
alteracdo regular do decubito em doentes imoveis, preferencialmente a cada quatro horas,
de forma a prevenir feridas de decubito, desenvolvimento de edemas por comprometimento
da drenagem linfatica, contratura muscular e dos ligamentos, atrofia muscular e colapso
pulmonar. Em doentes convalescentes é também benéfica a estimulagcéo da locomocao, de
forma a minimizar a acumulag@o de secrecdes respiratorias. Devem ainda monitorizar-se
regularmente os cateteres vasculares e urinarios, devido ao risco de inflamacgéo e infecédo
em internamentos de maior duracdo (Brasell & Mensack, 2013). Em doentes inconscientes,
gue estejam fortemente sedados ou anestesiados devido a sintomatologia neurologica e
neuromuscular ou necessidade de ventilagcao assistida por compromisso respiratorio, devera

ser realizada intubacdo endotraqueal ou traqueostomia temporaria. Estas técnicas permitem
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manter uma via aérea patente, prevenindo assim aspiracdo de vomito ou regurgitado e
permitindo instituir ventilacdo forcada. Deve ainda ser mantida a humidificagdo das vias
aéreas via ventilacdo ou nebulizacdo, bem como cuidados de lavagem e higiene da
cavidade oral, lubrificacdo ocular, monitorizacdo da producg&o urindria e administracdo de
enemas caso haja obstipacéo (Brasell & Mensack, 2013).

5.4. Terapéutica especifica (Antidotos)

Os antidotos contrariam os efeitos dos compostos toxicos através de mecanismos de
prevencdo, reversao ou diminui¢cdo da toxicidade. A maioria dos téxicos ndo possui antidoto
especifico pelo que é aconselhado nesses casos a instituicdo de terapéutica sintomatica e
de suporte (Wismer, 2011). Os antidotos séo classificados como quimicos, farmacolégicos e
funcionais, podendo ser incluidos em diferentes classificagbes consoante o composto a que
se destinam (Wismer, 2011), manifestando por vezes mais do que uma forma de alterar a
toxicidade ou o efeito toxico (Gwaltney-Brant & Rumbeiha, 2002).0s antidotos quimicos
atuam diretamente no téxico de forma a diminuir a toxicidade ou aumentar a excre¢do dos
mesmos, o0s antidotos farmacolégicos antagonizam ou competem com o toxico pelo recetor
no local de acdo e os antidotos funcionais, ndo interagem diretamente com o téxico,
diminuem os sintomas associados a intoxica¢des (DeClementi, 2012; Wismer, 2011).

Tal como referido anteriormente, as intoxicagbes mais frequentes em clinica de pequenos
animais correspondem a exposicdo a inseticidas e rodenticidas, sendo por isso apenas
abordados os antidotos com utilidade nestes casos.

Em intoxicacdes por inseticidas, dependendo do composto em questdo, estdo disponiveis
varios antidotos, inclusive técnicas recentes, nomeadamente a formacdo de emulsbes
lipidicas de triglicéridos e fosfolipidos, que se baseia na formacao de goticulas semelhantes
a quilomicrons ap6s a administracdo intravenosa de solu¢des lipidicas de 10 a 20%, que
retétm os compostos toxicos evitando que estes atuem nos 6rgaos alvo (Peterson, 2013b).
Para além do mecanismo referido, ou seja, a reducao da concentracdo de téxico livre, esta
técnica aumenta também a concentracdo de calcio nos cardiomiocitos e provoca um
aumento da concentracdo de &cidos gordos, manifestando assim um possivel efeito
inotropico (Clarke, Lee, Murphy & Reineke, 2011; O Brien, Clark-Price, Evans, Di Fazio &
McMichael, 2010). A sua utilizacdo é portanto aconselhada em casos de colapso cardiaco
secundario a administracdo de compostos lipofilicos e na presenca de sinais clinicos de
intoxicacdo, por exemplo por permetrinas, tendo sido reportados também varios casos de
utilizagbes bem-sucedidas em cdes e gatos com intoxicaches por piretrina, em que na
auséncia de um antidoto especifico, a utilizacdo das emulsdes lipidicas intravenosas (ILE)
constituiu um adjuvante da terapéutica implementada, reduzindo a morbilidade e
mortalidade (Bates et al., 2013; Fernandez et al., 2011; Kaplan & Whelan, 2012; Haworth &

Smart, 2012; Kuo & Odunayo, 2013). No tratamento dos tremores presentes em
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intoxicacdes por piretrinas e piretrdides pode ainda ser administrado metocarbamol, um
relaxante musculo-esquelético de acdo central (Khan, 2012a; Hovda, 2011). Contudo, se
administrado com ILE, dado o seu caréter lipofilico, é possivel um comprometimento da sua
disponibilidade (Haworth & Smart, 2012; Kuo & Odunayo, 2013). A interferéncia com
terapéutica de suporte e sintomética € um dos possiveis efeitos adversos da administragéo
de ILE, podendo ainda verificar-se pancreatite devido a lipémia persistente, casos de
hipersensibilidade aos seus constituintes, embolia lipidica em animais neonatos,
interferéncia com testes laboratoriais devido a lipemia, reagcdes adversas secundaria a
contaminacgédo do produto ou reagdes retardadas por volume excessivo ou elevadas taxas de
infusdo (Fernandez et al., 2011; Gwaltney-Brant & Meadows, 2012).

Outros exemplos de antidotos em intoxicacdes por inseticidas sdo o atipamezol e a
ioimbina, antagonistas dos receptores a. adrenérgicos com capacidade de reverter 0s
efeitos de sedacdo, hipotensdo e bradicardia causados por agonistas receptores az
adrenérgicos como o amitraz, sendo preferivel a utlizagdo de atipamezol, quando
disponivel, devido a sua maior especificidade (Khan, 2012a; Wismer, 2011) e menores
efeitos secundarios em doses baixas, como estimulagdo SNC, tremores e hipersialia
(Hovda, 2011).

Em intoxicacdes por inseticidas organofosforados e carbamatos é aconselhada a
administragcdo de atropina, pralidoxima e dextrose. A atropina é utilizada como terapéutica
adjuvante dos estados de bradiarritmias, bradicardia, na diminuicdo de secrecbes
brénquicas excessivas e no controlo de outros sinais muscarinicos, designadamente
hipersialia, lacrimacdo, miccao, defecacdo, dispneia e vémito, (Wismer, 2011). Em
associacdo a atropina podera ser administrada a pralidoxima (2-PAM), nomeadamente no
controle dos sinais nicotinicos (Khan, 2012a; Hovda, 2011), como taquicardia, hipertenséo,
tremores musculares, fasciculagdes, depresséo e possivel faléncia respiratéria (Tse, Sharp
& Evans, 2013). Contudo, este antidoto apresenta beneficios limitados em intoxicacées por
carbamatos (Khan, 2012a; Hovda, 2011), podendo inclusive em alguns casos, como no caso
do carbaril e carbofurdo, agravar a toxicidade destes compostos (Gupta & Milatovic, 2012).
A dextrose é utilizada como terapéutica da hipoglicémia causada de forma direta pelos
compostos téxicos, ou indiretamente, como no caso de intoxicacdes por organofosforados
(Wismer, 2011).

Em casos de hipercalcémia secundéria a vitamina D e anélogos, como intoxicacdes pelo
rodenticida colecalciferol (Hovda, 2011), é aconselhavel a administracdo de pamidronato e
calcitonina como antidotos, sendo preferivel quando possivel a utilizagdo de pamidronato
relativamente a calcitonina, devido a sua maior eficacia e menos efeitos secundarios, como
anorexia, anafilaxia e voémito (Poppenga, 2004). Por sua vez, em intoxicacdes por
rodenticidas anticoagulantes o antidoto utilizado corresponde a fitomenadiona ou Vitamina

K1, pois auxilia a sintese de fatores de coagulacédo (Hovda, 2011).
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6. Epidemiologia das intoxicacdes em animais de companhia

Em Portugal e em diversos paises da Unido Europeia (UE) ndo existe informacao referente
a casos de intoxicagfes, ou em algumas situacdes esta é incompleta e apenas relata casos
individuais. Dados epidemiolégicos relativos a intoxicagbes sdo reunidos pelas
universidades, institutos de investigacdo, instituicbes governamentais e laboratorios
privados, permitindo ainda assim o estudo da distribuicdo, incidéncia e prevaléncia destes
casos em animais de companhia (Belas, S&o Braz, Moreira & Carrapi¢co, 2011; Caloni,
Berny, Croubels, Sachana & Guitart, 2012).

As espécies frequentemente envolvidas sdo os canideos, predispostos a serem alvo de
intoxicacbes devido a sua natureza inquisitiva e exploradora, e os felideos, animais de
hébitos mais seletivos, registando por isso significativamente menos casos de intoxicacdes
(Berny et al., 2010; Gwaltney-Brant, 2011). Os pesticidas sdo uma das principais causas de
intoxicagdes a nivel europeu sendo os inseticidas e rodenticidas os grupos de xenobidticos
geralmente implicados. Os herbicidas, os fungicidas e outras substancias utilizadas no
controlo de pragas podem também ser causadoras de intoxicagbes, embora menos
frequentemente (Berny et al., 2010; Caloni et al., 2012).

Em Portugal, dados do Instituto Nacional de Estatistica (INE), indicam que no ano de 2012
foram vendidas 12,5 toneladas de produtos fitofarmacéuticos, sendo que 89%
correspondem a fungicidas, herbicidas, inseticidas e acaricidas (Instituto Nacional de
Estatistica [INE], 2014; Direcdo-Geral de Alimentagdo e Veterinaria [DGAV], 2014). A
variacdo anual destes dados estd associada ndo s6 as praticas agricolas de cada regiao e
as variacles climatéricas, mas também fatores socioeconémicos e dinamicas de mercado
(DGAV, 2014; INE, 2014). Porém, a frequéncia do uso de pesticidas ndo esta relacionada
com um maior niumero de situagdes de intoxicacfes, tal como referido no estudo de
Martinez-Haro, Mateo, Guitart, Soler-Rodriguez, Pérez-L6pez, Maria-Mojica & Garcia-
Fernandez (2008). Neste estudo verificou-se que, em Espanha, apesar de os casos de
intoxicagdes por inseticidas representarem cerca de 66.9%, estes constituirem apenas
30.8% dos pesticidas consumidos no total, do mesmo modo que, apesar de apenas 4.18%
de intoxicagbes se deverem a fungicidas e herbicidas, este grupo representa 53.3% do
consumo total no pais.

Os riscos que os produtos fitofarmacéuticos acarretam a nivel de saude publica e a nivel
ambiental, nomeadamente a persisténcia e toxicidade em espécies n&o-alvo, estdo
relacionados com as caracteristicas intrinsecas de cada produto e das substancias ativas
presentes na sua constituicdo, bem como com os métodos de utilizagdo nas culturas e as

caracteristicas da regido (INE, 2009).
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Segundo a andlise regional conduzida pelo INE (2009) definiram-se zonas do pais
consideradas como zonas de alto risco de poluicédo pela aplicagdo de pesticidas, de acordo
com as superficies ocupadas com culturas de vinha, batata, horticolas e flores (Figura 1).

Figura 1 indice de risco de utilizacdo de produtos fitofarmacéuticos (adaptado de INE, 2009).

I Risco alto
|:| Risco médio
|:| Risco baixo

No que se refere a casos de intoxicagdes intencionais, segundo Martinez-Haro et al. (2008),
em Espanha, a maioria dos casos reportados devem-se a alguns pesticidas com uma dose
letal (DLso) extremamente baixa, tais como aldicarbe, carbofurdo e estricnina, ndo sendo o
uso de tais substancias condicionado por restricdes legais em vigor. Estes resultados séo
consistentes com a incidéncia verificada no Laboratério de Farmacologia e Toxicologia
(FMV-ULisboa) verificando-se para o periodo de 2001 a 2007 que 0s casos suspeitos de
intoxicacdo submetidos a andlise deveram-se principalmente a compostos
organofosforados, rodenticidas e estricnina, apesar de em Portugal a comercializagéo de
estricnina ser proibida desde 1988 (Rodrigues, Carrapico, Moreira, Sao Braz & Silva, 2008).

Existem centenas de compostos que podem ser toxicos para os animais, contudo, tal como
referido, tendo em consideracdo a epidemiologia e a frequéncia de casos de intoxicacdo
verificados nos centros de atendimento médico-veterinarios de uma regido geografica,
podem definir-se algumas intoxicagbes como mais usuais na pratica clinica (Flood &
Fitzgerald, 2006). Deste modo, tendo em conta a experiéncia verificada no HVO, a revisao
bibliografica da presente dissertacédo focar-se-a4 essencialmente na abordagem, avaliagéo e

terapéutica de animais suspeitos de intoxicacao por inseticidas anticolinesterasicos.
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7. Pesticidas: Inseticidas Anticolinesterasicos

Segundo Ecobichon (2001) os pesticidas sdo agentes fisicos, quimicos ou biolégicos
destinados a eliminacdo de pragas, sejam estas plantas, animais ou até microrganismos
com capacidade danosa ou lesiva. As caracteristicas do pesticida ideal englobam elevada
seguranca e especificidade relativamente as espécies alvo, tendo impacto minimo no ser
humano, animais domésticos e selvagens, apresentem curta semi vida e facil degradacgéo
em compostos ndo téxicos, baixo custo e sejam de facil aplicagdo (Wismer & Means, 2012).
Existem diversos grupos de pesticidas com diferentes indicagbes terapéuticas e
mecanismos de acédo, sendo a classificagcdo mais usual consoante a sua espécie alvo. Os
quatro principais grupos séo Inseticidas, Herbicidas, Fungicidas e Rodenticidas, existindo
também grupos menores, como Moluscicidas, Acaricidas, entre outros (Costa, 2013).

Os pesticidas apresentam inUmeras vantagens, como o controlo (indirecto) de doencas
transmitidas por vetores (pragas), na agricultura, nomeadamente na producédo de culturas, e
também na silvicultura, como por exemplo nos processos de reflorestagdo e desbravamento
de terrenos. Porém, a sua utilizacdo devera ser sempre ponderada, avaliando os efeitos
negativos, tais como a bioacumulagédo ou efeitos em espécies nado alvo, relativamente aos
beneficios decorrentes da sua aplicacdo (Costa, 2013). Em medicina veterinaria 0s
pesticidas sdo também frequentemente utilizados no controlo de insetos e parasitas no
proprio animal e no controle de pragas no ambiente em que se encontram (Poppenga &
Oehme, 2010). Apesar de existirem novas substancias, cada vez mais seguras, continuam a
surgir com alguma frequéncia casos de intoxicacdes agudas quer em situacdes acidentais,
em animais de companhia em ambiente doméstico e em animais que vivem em ambiente
rural, quer em envenenamentos intencionais (Poppenga & Oehme, 2010).

Segundo Casida (2010) os pesticidas ou as suas formas bioativadas interagem ou ligam-se
com diversos tipos de moléculas nomeadamente proteinas, enzimas especificas, recetores,
ou estruturas membranérias, desencadeando uma cascata de efeitos deletérios ou letais
para o organismo alvo, tornando-a inofensiva.

Os inseticidas, que tal como o nome indica sao utilizados no controlo de insetos, podem ter
uma origem natural, sintética ou semisintética (Gupta & Milatovic, 2014) e, na sua maioria,
tem efeito na neurotransmissdo afetando o comportamento e/ou a sobrevivéncia do inseto
(Casida, 2010). Os inseticidas anticolinesterasicos quer organofosforados (OF) quer
carbamatos (CM), sdo utilizados na agricultura, na industria e em uso doméstico e também

como medicamentos antiparasitarios em medicina veterinaria (Gupta & Milatovic, 2012).
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7.1. Toxicidade e toxicocinética
Pouca informacao estd disponivel relativamente as doses letais de OF e CM em cées e
gatos (Means, 2013), contudo, de um modo geral, os compostos OF e CM podem ser
classificados segundo o0 seu grau de toxicidade (capacidade de induzir efeito deletério),
como representado na tabela 1 (Gualtieri, 2011; Volmer, 2011).

Tabela 1 Toxicidade de compostos inseticidas organofosforados gOFZ e carbamatos SCMZ.

Classe Toxicidade Compostos

Alta Disulfotdo, Fensulfotido, Paratido, Terbufos e Tetraetil pirofosfato
OF Moderada Coumafos, Fanfun e Triclorfao

Moderada a baixa Clorpirifos, Diazindo, Diclorvos, Fentido e Malatiao

Extrema Aldicarb, Carbofurao e Metolmil
CM Alta Aminocarb, Bendiocarb e Propoxur

Moderada Carbaril

A gravidade dos efeitos, e consequentes sinais clinicos, depende ndo s6 das caracteristicas
do xenobiodtico mas também da quantidade e via de exposi¢do e ainda da espécie do animal
exposto e suas caracteristicas individuais nomeadamente estado higido, idade, condicdo
corporal, entre outros, manifestando-se geralmente entre os 15 e 0os 60 minutos apds a
exposicdo (Gupta & Milatovic, 2012), podendo no entanto aparecer até 6 horas ou mais
raramente 12 horas apds a exposicdo. Porém, em casos de exposi¢cdo dérmica os sinais
poderdo manifestar-se apenas alguns dias depois, dependendo da taxa de absorgéo
(Gualtieri, 2011; Meerdink, 2004;).

A absorcao, apds exposicao oral, dérmica, ocular ou inalatéria, depende da liposolubilidade
do inseticida em questdo e da formulagdo do composto, mas por norma, os OF e CM,
apresentam boa absorcéo, sendo rapidamente distribuidos pelo organismo, especialmente
tecido adiposo e cérebro, dadas as suas caracteristicas lipofilicas (Gualtieri, 2011; Gupta &
Milatovic, 2012; Volmer, 2011).

A metabolizacdo primaria dos inseticidas anticolinesterasicos ocorre no figado (Volmer,
2011). No caso dos organofosforados pode sofrer um de dois processos, activacdo ou
destoxificagéo, isto é, podera originar-se um metabolito mais toxico que o composto original,
ou menos toxico, respetivamente (Gupta & Milatovic, 2012). Por sua vez a metabolizacédo
dos inseticidas carbamatos origina metabolitos menos toxicos ou desprovidos de toxicidade
(Gupta & Milatovic, 2012). Os produtos de degradacdo dos compostos OF e CM sédo
excretados por via urinaria (Volmer, 2011), podendo alguns também ser excretados nas

fezes, saliva e leite (Gupta & Milatovic, 2012).
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7.2.  Mecanismo de agao toxica e sinais clinicos
Os OF e CM exercem a sua atividade toxica através da inibicdo da enzima
acetilcolinesterase (AChE) no sistema nervoso e jun¢des neuromusculares. Esta enzima é
responsavel pela hidrélise e consequente inativacdo da acetilcolina (ACh), um
neurotransmissor excitatério, sendo que a sua inibi¢cdo resulta, por isso, na acumulagéo de
Ach na fenda sinaptica e consequente sobreestimulacdo dos recetores colinérgicos
muscarinicos e nicotinicos (Gupta & Milatovic, 2012; Stevens, Stevens & Breckenridge,
2014). Este processo de inibicdo competitiva é, contudo, diferente consoante se trate de um
OF ou CM, sendo irreversivel nos compostos OF e reversivel no caso dos CM (Gupta &
Milatovic, 2012).
Os mecanismos colinérgicos e nao colinérgicos, produzem manifestacbes variadas
consoante o tipo de animal exposto, como mamiferos, aves e espécies aquaticas (Satoh &
Gupta, 2010; Gupta & Milatovic, 2012), sendo 0s mecanismos colinérgicos responsaveis
pelos estadios iniciais de toxicidade e os mecanismos nao colinérgicos pelos danos e morte
neuronal (Gupta & Milatovic, 2012).
Dada a presenca de recetores colinérgicos em diferentes 6rgaos, a sobreestimulacdo dos
recetores nicotinicos ou muscarinicos podera originar sintomatologia distinta, tal como
representado na Tabela 2 (Costa, 2013; Gupta & Milatovic, 2012).

Tabela 2 Sintomatologia apresentada em intoxicagcfes por OF e CM (adaptado de Costa, 2013 e

Gupta & Milatovic, 2012)

Sistema Recetor Sintomatologia

Muscarinico Bradicardia; Hipotensao; Cianose
Nicotinico Taquicardia; Hipertenséao transitoria
Aumento das secrec¢des traqueobrdnquicas;
Broncoconstricdo; Edema pulmonar;
Gastrointestinal Muscarinico Vomito; Diarreia; Dor abdominal
Urinério Muscarinico Incontinéncia urinaria; Alteracdes de frequéncia
Fasciculacdes; Tremores musculares; Fraqueza
generalizada; Paralisia flacida

Cardiovascular

Respiratério Muscarinico

Musculoesquelético Nicotinico

Ocular Muscarinico Miose; Alteragbes de visédo
Exdcrino Muscarinico Hipersidlia; Lacrimacéo;
SNC Nicotinico e Estados de agitacdo e depressao; Agressividade;
Muscarinico Convusdes, Depresséo e faléncia respiratdria; Coma

De um modo geral, os inseticidas anticolinesterasicos produzem efeitos a nivel do sistema
nervoso central, sistema nervoso periférico e sistema cardiovascular, respiratorio,
gastrointestinal, ocular, cutaneo, imunoldgico, reprodutivo, entre outros, e estdo
relacionados com processos de neurodegeneracao, stresse oxidativo, alteracdes enddcrinas

e outras complicacdes (Gupta & Milatovic, 2012).
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Contudo, para além do quadro clinico inicial descrito, € possivel a ocorréncia de
repercussbes clinicas apenas alguns dias apdés a exposicdo, nomeadamente o
desenvolvimento de sindrome intermediaria e sindrome polineuropatica retardada apos
exposicdo a OF (Gupta & Milatovic, 2012). Na sindrome intermediaria induzida por
organofosforados os sinais ocorrem 24 a 72 horas ap0s o episodio de intoxicagdo aguda e
podem durar cerca de 7 a 14 dias ou até varios meses (Gualtieiri, 2011). Geralmente ocorre
apos a exposicdo a OF lipofilicos em doses elevadas, podendo ainda dever-se a exposi¢céo
démica prolongada ou exposi¢éo repetida a baixas doses de OF ou CM (Means, 2013).

Esta sindrome ndo se deve a acdo direta dos inseticidas, porém 0s mecanismos que a
causam sdo ainda desconhecidos (Costa, 2013), contudo, Means (2013) aponta como
possivel causa o desenvolvimento de um fendémeno de tolerancia, dada a acumulacéo
prolongada de ACh nos recetores muscarinicos.

Os animais apresentam fraqueza neuromuscular dos membros toracicos, pescoco e
musculos respiratérios (Gualtieiri, 2011; Gupta & Milatovic, 2012), podendo ainda manifestar
défices neurologicos, tremores musculares, convulsdes, alteragcbes posturais ou
comportamentais, depressdo, anorexia, diarreia e miose ou midriase. A morte destes
animais deve-se a hipoventilagcdo ou depressao respiratoria (Gualtieiri, 2011).

Embora ndo haja terapéutica especifica nestas situacdes, os doentes beneficiam da
implementacdo de medidas de suporte (Costa, 2013), com utilizacdo de atropina e 2-PAM
(Gupta & Milatovic, 2012), sendo, contudo, discutivel a utilizacdo da atropina dada a
auséncia de sinais muscarinicos tipicos (Hopper, Aldrich & Haskins, 2002; Means, 2013).
Por sua vez, a sindrome polineuropatica retardada induzida por organofosforados, por sua
vez, é caracterizada pela degeneracao distal dos axénios motores e sensitivos longos e de
grande diametro dos nervos periféricos e medula espinhal (Gupta & Milatovic, 2012). Esta
sindrome nao esta relacionada com a inibicdo da AChE, mas sim com a inibi¢cdo da esterase
alvo de neuropatia (NTE) por diversos OF e alguns CM (Costa, 2013), causando o
aparecimento de sinais clinicos uma semana a um més apos a exposi¢do, nhomeadamente
défices sensitivos, dor, fraqueza, ataxia e paralisia flacida que pode evoluir para paralisia
espastica (Meerdink, 2004). O tratamento consiste na instituicdo de suporte sintomético
(Volmer, 2011).
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7.3. Diagnostico
Os principais diagndsticos diferenciais referem-se a compostos e condi¢des patoldégicas com
capacidade de produzir efeitos neuromusculares, em particular sinais muscarinicos, como
micotoxinas, amitraz, piretrinas e piretréides, surfactante catidnico, cianobactérias,
cogumelos, pancreatite ou gastroenterite, metaldeido e rodenticidas (Gualtieiri, 2011;
Means, 2013),
O diagnostico de intoxicagcdo por inseticidas anticolinesterasicos é frequentemente
presuntivo tendo por base, a historia e sinais clinicos observados. A confirmacédo pode ser
realizada através de andlise quimica de tecidos e/ou fluidos, para detecdo de um eventual
composto suspeito ou realizacdo da avaliacdo da atividade da colinesterase (Volmer, 2011).
E ainda possivel a realizacdo do teste de resposta positiva a atropina, permitindo distinguir
entre intoxicagbes por OF e CM de outras condigBes com sintomatologia similar mas causa
diferente, através da administracdo de uma dose pré anestésica de atropina (0,02 mg/kg),
verificando que esta ndo devera ser causadora de sinais de atropinizagdo (Gualtieiri, 2011;
Means, 2013; Volmer, 2011).
A detecdo do composto ante mortem pode ser realizada através de pesquisa no vomito ou
conteudo gastrico, sangue (Gualtieiri, 2011), urina e pélo (Volmer, 2011).
A recolha de sangue no animal vivo permite a determinacdo da atividade da colinesterase,
sendo que diminuicdes na ordem dos 50 a 80% s&o consistentes com exposicdo e
intoxicacdo por inseticidas anticolinesterasicos (Volmer, 2011). O sangue recolhido devera
ser refrigerado de modo a que a actividade enzimatica seja diminuida ao maximo ou mesmo
suspensa proporcionando assim resultados mais fiaveis (Means, 2013).
Post mortem podem ser recolhidas amostras do figado, contetddo gastrico, urina e pélo para
pesquisa do toxico. Pode também ser recolhida a retina e cérebro post mortem para
determinagéo da colinesterase (Volmer, 2011).
A preservacao da amostra de sangue refrigerado e de cérebro congelado é especialmente
importante em intoxicagdes por carbamatos, minimizando resultados falsos negativos na
avaliacdo da atividade da colinesterase, dado o caracter reversivel da ligagdo a AChE
(Means, 2013). Os resultados falsos negativos sdo também possiveis nos casos em os OF e
CM nao atravessam a barreira hemato-encefalica, ndo estando presentes no cérebro no
momento da pesquisa (Means, 2013).
A andlise quimica toxicoldgica, que permite fazer o diagnostico definitivo de intoxicagéo por
inseticidas anticolinesterasicos, €é normalmente realizada recorrendo a técnicas
cromatogréficas, associadas ou ndo a espectrometria de massa, sendo apontadas como as
mais eficazes na deteccdo, identificacdo e quantificacdo destes compostos (Osweiler &
Imerman, 2012). As técnicas de cromatografia baseiam-se no principio geral da separacao
dos compostos presentes numa amostra que migram numa fase estacionaria (solida) apés

ser submetida a accao de uma fase mavel (liquida ou gasosa). A migracao das moléculas e
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separacdo das mesmas depende da sua afinidade para a fase estacionaria (Lenehan,
2013). Segundo Kastelan-Maca e Babi¢ (2003), apesar das técnicas de cromatografia
gasosa (GC do anglo-saxénico Gas Chromatography) e liquida (HPLC - do anglo-saxénico
High Pressure Liquid Chromatography) serem superiores, a técnica de cromatografia de
camada fina (CCF ou TLC do anglo-saxonico thin layer chromatography) €é utilizada com
maior frequéncia na andlise de pesticidas, devido a modificacdo das fases estacionarias, a
optimizacéo das fases moveis e ao desenvolvimento de novos métodos de quantificacéo e
de aquisicdo de cromatogramas. A CCF consiste numa variante da cromatografia liquida,
em que a fase estacionéria se encontra disposta numa camada fina, num suporte planar
inerte e rigido (Lewis, 2009; Lewis & Lenehan, 2013). A utilizacdo desta técnica apresenta
inUmeras vantagens, nomeadamente a possibilidade de realizacdo da migracdo de varias
amostras simultaneamente (Lewis, 2009; Lewis & Lenehan, 2013), o seu baixo custo e ainda
varias possibilidades de deteg¢do visual (Ojanperd, 2000). Porém, apresenta também
algumas desvantagens, que poderdo afetar os resultados obtidos, em particular, a
dificuldade de regular a taxa de migracdo da amostra devido a separacgéo por capilaridade e
a aplicacdo manual das amostras, que corresponde a um fator de variabilidade entre testes
relacionado com o operador (Lewis & Lenehan, 2013). O limite de dete¢do pode também
constituir um fator limitante comparativamente a outras técnicas cromatogréaficas (Lewis,
2009; Lewis & Lenehan, 2013), apresentando um limite de detecdo de 3 microgramas para
inseticidas OF e de 2.5 microgramas para CM (Rodrigues et al., 2005).

A leitura das placas de cromatografia pode ser realizada através da observacdo das
manchas radiolucentes formadas sob lampada UV, com observacdo e comparacdo dos
fatores de retencao (Rf) e da visualizacdo de manchas cromaticas obtidas por pulverizacéo
das placas com reagentes especificos para cada grupo de compostos (Lewis,2009; Lewis &
Lenehan, 2013).

7.4. Terapéutica

A descontaminacdo do doente devera ser feita em primeiro lugar, com inducdo do vomito,
lavagem géstrica e administracdo de carvdo ativado em associagdo com um agente
catartico se o animal ndo apresentar diarreia. Quando séo ingeridas coleiras inseticidas
poderd ser necessario realizar endoscopia ou cirurgia para recuperagdo da mesma
(Gualtieiri, 2011). Caso a exposi¢do seja dérmica, oftdlmica ou respiratoria, devera agir-se
consoante os procedimentos de descontaminag&o anteriormente descritos.

Os objetivos gerais da terapéutica sdo a correcdo e suporte da componente cardiaca e
respiratéria e 0 maneio da estimulacdo nervosa, devendo realizar-se oxigenoterapia,
administracdo de atropina para controlo dos sinais muscarinicos e 2-PAM para controlo dos
sinais nicotinicos (Volmer, 2011). A dose de atropina recomendada é de 0.1 a 0.5 mg/Kg,

sendo ainda aconselhada a administracdo de 25% da dose pela via endovenosa e o
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restante pela via intramuscular ou subcutanea (Means, 2013). Caso necessario,
nomeadamente, no controlo das secre¢fes brénquicas e bradicardia, podera repetir-se a
administracdo de atropina, monitorizando atentamente as doses (méaximo de 0.1 mg/kg)
para que ndo ocorra sobredosagem (Gualtieri, 2011; Meerdink, 2004). Em casos mais
graves ou em que haja risco de vida, alguns autores defendem a administracdo de doses
superiores de atropina (2 mg/kg) (Gualtieri, 2011; Gupta & Milatovic, 2012).

Para que a administracdo de 2-PAM seja eficaz em intoxicacbes agudas, ou seja, ha
reversdo da ligacdo dos OF a AchE, esta devera ser administrada nas primeiras 24 horas
apoés a exposicao, sendo contudo também sugerido o beneficio da sua utilizagdo em casos
de sindrome intermediario induzida por organofosforados, quando os sinais se manifestam
apos 24 horas da exposicdo. A dose recomendada € de 20 mg/Kg por via intramuscular,
subcutédnea ou endovenosa lenta, com repeticdo 12 e 24 horas depois se a condigcédo
aparente do doente sofrer melhorias com as administragdes anteriores (Gualtieri, 2011,
Means, 2013).

Segundo Wismer e Means (2012) pode também proceder-se a administracdo de
glicopirrolato para controlo dos sinais muscarinicos.

Como terapéutica de suporte e sintomatica devera realizar-se fluidoterapia, maneio das
convulsGes com diazepam ou fenobarbital, administrar antieméticos em casos de vomito
persistente, nomeadamente maropitant e ondansetron, e protetores gastricos, famotidina,
ranitidina ou cimetidina, omeprazol e também sulcralfato em caso de ulcera (Gualtieiri,
2011).
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IV. Estudo — Influéncia das alteracGes analiticas detetadas através da ferramenta
ePOC no diagnéstico e implementacado de terapéutica em animais suspeitos

de intoxicacdo por inseticidas anticolinesterasicos

1. Introducdo e Objetivos
Em clinica o médico veterinario € confrontado com possiveis situagcées de intoxicagdes,
acidentais ou intencionais (Hackett, 2000). Apesar da investigagéo para o desenvolvimento
e utilizagdo de pesticidas cada vez mais seguros, nomeadamente em substituicdo de
inseticidas OF e CM, sdo ainda comuns intoxicacdes devido a exposi¢cdo dos animais a
compostos utilizados em agricultura bem como exposicdes intencionais, tendo ainda em
atencdo que algumas destas substancias sdo utilizadas no controlo de parasitas do préprio
animal e dos espagos onde permanecem (Poppenga & Oehme, 2010).
De entre as varias classes de pesticidas, sdo 0s compostos inseticidas 0os que com maior
frequéncia séo a causa de intoxicagbes de animais de companhia a nivel europeu (Berny et
al., 2010), e alguns estudos (Novotny et al., 2011; Ruiz-Suarez et al., 2015; Wang et al.,
2007) apontam os CM como o principal grupo causador de intoxicacoes.
O Hospital Veterinario do Oeste (HVO) situa-se huma zona rural e de campos agricolas que,
como ja foi referido e segundo dados do INE, € considerada de alto risco de poluicdo devido
a aplicacdo de pesticidas. Existe também a percepcédo pelo corpo clinico deste CAMV, em
atividade ha varios anos na regiao, que os insecticidas anticolinesterasicos, serdo o grupo
gue estara implicado em muitos casos de intoxicacdo de canideos que se apresentam no
hospital.
Em casos de intoxicacdo aguda é fundamental a rapida atuacdo, com elaboragéo de plano
de diagnostico e instituicdo de terapéutica o mais atempadamente possivel, de forma a
melhorar o prognostico do doente. A utlizacdo da ferramenta de diagnéstico ePOC
(analisador portatil de gases sanguineos e eletrélitos em cuidados criticos) permite a
realizacdo de um painel diagndstico abrangente de forma rapida e préximo do doente, sem
necessidade de realizagéo de andlises em laboratério interno ou externo.
Deste modo, o presente estudo pretende avaliar a influéncia e valor acrescido que esta
ferramenta possa evidenciar em casos de intoxicagdo, seja na escolha da terapéutica a
implementar seja no prognostico e duracdo da recuperacédo do doente, através da avaliacao
das alteracdes analiticas verificadas a nivel hidroeletrdlitico, hematolégico, bioquimico e de
equilibrio &cido base.
Para atingir o objectivo proposto foram analisados individualmente os casos clinicos
suspeitos de intoxicacdo aguda por inseticidas anticolinesterasicos presentes ao hospital,
durante um periodo de tempo definido, analisando-os de acordo com a histéria pregressa,
exame clinico e sinais clinicos, alteracdes analiticas, terapéutica, duracdo do internamento e

andlise toxicoldgica.
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2. Material e Métodos

2.1. Animais
Foram incluidos no estudo todos os animais que se apresentaram ao servi¢co de consultas e
de urgéncia no HVO, entre os meses de Marco e Setembro de 2014, e que foram
considerados como suspeitos de intoxicagdo por inseticidas anticolinesterasicos
(organofosforados e carbamatos) pelo médico veterinério de servico, sendo este 0 Unico
critério de inclusédo e ndo se aplicando nenhum critério de exclusdo. No final do periodo de
estudo a amostra foi caracterizada quanto ao numero total de animais, espécie, raca,

género, idade e peso.

2.2. Exame fisico e histéria clinica
Para todos os animais incluidos no estudo foi anotada a histéria pregressa e os sinais
clinicos recolhidos no exame fisico, nomeadamente a presenca/auséncia de: vomito,
diarreia, alteracé@o de ritmo e/ou frequéncia cardiaca, alteragdo de pressao arterial, cianose,
tremores musculares, convulsdes, hipersialia, dispneia, miose, midriase, alteracdes da
temperatura corporal e secregfes traqueobrénquicas. O registo foi mantido durante o

acompanhamento hospitalar do doente.

2.3. Colheita e processamento de amostras
A matriz biolégica escolhida quer para analise ePOC, quer para diagnéstico toxicoldgico
laboratorial, foi o sangue. A colheita das amostras sanguineas venosas foi realizada numa
veia periférica (cefalica ou safena) através de agulha (21G ou 23G) e seringa de 5ml.
A amostra colhida foi distribuida para tubo com heparina (0.5ml) para determinacées ePOC
e tubo seco (volume remanescente) para andlise toxicologica.
As amostras para determinacdes ePOC foram analisadas de imediato e as amostras para
analise toxicologica foram congeladas e armazenadas no laboratério interno do HVO até a
data da realizacdo da analise, de acordo com indicacdo prévia do Laboratério de
Farmacologia e Toxicologia (LabFarmTox) da Faculdade de Medicina Veterinaria da
Universidade de Lisboa (FMV-ULisboa), onde foram analisadas.
A identificacdo das amostras foi realizada de acordo com o numero de doente (registo
interno do HVO) e a chegada ao LabFarmTox foram identificadas com o nimero de analise
(registo interno do LabFarmTox), no entanto com o objectivo de facilitar a exposicdo de
dados e interpretacdo e discussao de resultados foi atribuido a cada caso/amostra 0 mesmo

namero (sequéncia numérica simples).

41



2.4. “Enterprise Point Of Care” (ePOC)
2.4.1. Material
ePOC Reader (leitor de cartbes ePOC); ePOC Host (computador portétil que calcula e
apresenta os valores analiticos); Cartdo de teste ePOC (medi¢do e célculo de parametros
em amostras venosas). BGEM CT-1004-00-00 (pH, Na+, K+, Glu, Lac, Cat+, Hct, pCOo,
HCOs e TCO,) e BGEM CT-1007-00-00 (BGEM CT-1004-00-00 + Crea, Cl- e AGapK).

-
g 2.4.2. Procedimento de leitura
S Ligar aparelho e aguardar comunicagdo entre ePOC Host e
s ePOC Reader; Introduzir cartdo de teste ePOC (Figura 2.1),

aguardar a calibracdo do aparelho (165 segundos), deposi¢do da
amostra (no maximo até 450 segundos apoOs calibracdo): séo
depositados 100 microlitros com uma seringa colocada em
posicdo vertical, perpendicularmente ao cartdo de teste, num
movimento Unico e continuo até que seja audivel um aviso sonoro
e gue seja apresentada uma luz indicadora de volume suficiente
para a realizacdo da analise (Figura 2.2).

Os resultados sédo apresentados em cerca de 35 segundos

(Figura 2.3.) Os valores de referéncia fornecidos pela empresa

Woodley Equipment Company Ltd. para animais de companhia
podem ser consultados no Anexo 4 (Anénimo 2012, 2013).

Figura 2 Realizac¢éo do
teste ePOC (Woodley Inc.)

2.5. Andlise toxicoldgica
A andlise toxicologica das amostras recolhidas no HVO, foi realizada no LabFarmTox da
FMV-ULisboa, segundo o protocolo de detecao inseticidas anticolinesterasicos em matrizes
organicas por cromatografia de camada fina (Rodrigues et al, 2005).

2.5.1. Material
Placas de aluminio cobertas com silica-gel G, 60 F254 (ref. 1.05554, Merck); Evaporador
rotativo (HEIDOLPH W 2000); LAmpada de U.V-366 nm (CAMAG UV- CABINET II); Outros
equipamentos laboratoriais basicos (Balanca, Centrifuga, Estufa); Material de laboratério
ndo inventariavel diverso; Solventes Organicos varios, de grau andlise (Merck; Riedel-de
Haen); Padrbes de Inseticidas anticolinesterasicos (Sigma); Reagentes de revelacdo para

inseticidas anticolinesterasicos.
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2.5.2. Procedimento analitico
O método de analise utilizado segue sumariamente 0s seguintes passos: Extracdo do
xenobiético da matriz (sangue) (Figura 3.1); Purificacdo do extrato (Figura 3.2); Evaporacao
a extrato seco (Figura 3.3 e 3.4); Reconstituicdo com n-hexano (Figura 3.5).

Figura 3 Fases de preparacédo e extracdo das amostras (original)
’ g - iy i

Aplicar extratos e padrbes em placa cromatografica (Figura 4.1); Realizar a eluicdo em tina
de cromatografia (Figura 4.2); Visualizar as placas de cromatografia com lampada UV a
254nm (Figura 4.3); Pulverizar a placa com o reagente revelador (Figura 4.4); Secagem (em
estufa) (Figura 4.5).

Figura 4 Fases de aplicacao, eluicdo e observacio das placas cromatograficas (original)

A Detecdo é considerada positiva se for visualizada mancha sob luz UV (254nm). Apos
visualizagdo UV é calculado o Factor de Retencéo (Rf — relacdo entre as distancias da frente
do solvente e da amostra, medidas a partir do ponto de aplicagdo). O Limite de Deteccdo
(LOD) é de 2ug.

Para identificar o composto, as placas sdo pulverizadas com reagente revelador que em
conjunto com o Rf calculado identificardo, eventualmente, a substancia em causa. A
sensibilidade da técnica para identificacdo € menor que para a sua deteccdo, sendo o LOD
superior a 2g.
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2.6. Registo de dados e Anédlise estatistica
Os dados foram recolhidos através de preenchimento, aquando da entrada do doente nas
instalagbes, de fichas especificamente elaboradas para casos suspeitos de intoxicagdo
(Anexo 5), resultados das analises ePOC (Anexo 6) recolhidos em documento préprio do
Laboratorio de analises clinicas do HVO e ficha de internamento.
Todos os dados foram transferidos e armazenados em folha de célculo (Microsoft Office
Excel 2007®). A analise estatistica foi realizada com o software IBM® SPSS® Statistics
Data Editor verséo 20.
Os parametros em analise (ePOC) foram: glucose, creatinina, sodio, potassio, lactato,
diéxido de carbono total, calcio, anion gap K+, hematécrito, hemoglobina, pH, presséo
parcial de di6xido de carbono e bicarbonato.
Para avaliagdo da associagcdo entre as variaveis categoricas (parametros do analisador
sanguineo portatil e andlise toxicoldgica) foram aplicados testes de medida central para
caracterizacdo da amostra e realizadas tabelas de contingéncia e teste exato de Fisher,

considerando um intervalo de confianga de 95%.

3. Resultados

3.1. Caracterizacdo da amostra
A amostra em estudo foi constituida na totalidade por canideos, dado ter sido a Unica
espécie com casos suspeitos de intoxicagdo por inseticidas anticolinesterasicos.
Relativamente ao género do total de 14 casos suspeitos de intoxicacdo por inseticidas
anticolinesterasicos, 8 eram fémeas representando cerca de 57.1% e 6 eram machos,
aproximadamente 42.9%.
A idade média dos animais afetados foi de 4.1 anos e a moda foi de 1 ano. A distribuicdo
das idades dos individuos por classes, indicou uma frequéncia relativa de 64.3% de casos

suspeitos em animais com menos de 3 anos (Gréfico 1).

Gréfico 1 Distribuicdo da idade e género dos animais da amostra

| |
=10 2
|
7 a 9 anos 1
|
4 a 6 anos 1 1 Fémeas
| |
2 a3anos 2 2 Machos
| | | |
<1 ano 3 2
[ [ | [ |
0 1 2 3 4 5 6
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O parametro peso foi também agrupado em classes, verificando-se uma maior frequéncia de

animais com peso entre 5 e 10 kg, ou seja, 35.7 % da amostra (Gréfico 2)

Gréfico 2 Distribuicdo de peso dos animais da amostra

| I I
0 . . .
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A maioria dos animais era de raga indeterminada, representando 71.4 % da amostra (Tabela

3).
Tabela 3 Frequéncia absoluta da distribuicdo da amostra por ragas
Racas Frequéncia absoluta

SRD* 10
Braco Aleméao 1
Boxer 1
Bulldog Inglés 1
Labrador 1

(*) SRD - Sem Raca Determinada

3.2.  Sinais clinicos
A sintomatologia apresentada pelos animais foi variada, observando-se contudo com maior
frequéncia de ocorréncia tremores, hipersialia, hipertermia, cianose, diarreia e vomito
(Tabela 4).

Tabela 4 Distribuicdo dos sinais clinicos

Sinal clinico \ %
Tremores 13 93%
Hipersiélia 9 64%
Hipertermia 8 57%

Diarreia 8 57%
Cianose 7 50%
Vémito 5 36%
Midriase 2 14%

Hipotensao 1 7%

Dispneia 1 7%

Miose 1 7%
Bradicardia 1 7%
Convulsdes 1 7%
Secrecdes traqueobrénquicas 1 7%
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3.3. Valores analiticos (com analisador sanguineo portéatil ePOC)
Os resultados obtidos através do analisador sanguineo ePOC demonstraram, maior
frequéncia, uma diminuicdo do pCO;, aumento da concentracdo de lactato, aumento dos
valores de hematdcrito e hemoglobina, presenca de hiperglicémia e aumento dos niveis de

creatinina (Tabela 5).

Tabela 5 Distribuicéo das alteragdes obtidas por analise ePOC

Parametro Variacéo % Parametro N %
Aumento Aumento 7 50%
Normal Normal 6 43%

Diminuicéo Diminuicéo 1 7%
Aumento Aumento 7 50%
Normal Normal 6 43%

Diminuicéo Diminuicéo 1 7%

Aumento Aumento 1 7%
Potassio Normal Normal 10 71%
Diminuicéo Diminuicéo 3 21%
Aumento Aumento 3 21%
Normal Normal 2 14%
Diminuicéo Diminuicéo 9 64%
Aumento Aumento 4 29%
Normal Normal 9 64%

Diminuicéo Diminuicéo 1 7%

Aumento Aumento 3 50%
Célcio Normal Creatinina* Normal 3 50%
Diminuicéo Diminuicéo 0 0%
Aumento Aumento 1 17%
Normal Normal 3 50%
Diminuicéo AGapK+ * Diminuicéo 1 17%
Erro Impossivel 1 17%

calcular

* n=6 (devido a diferente cartdo de teste ePOC, dada a disponibilidade de stock no fornecedor)
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3.4. Anélise toxicolégica

A cromatografia de camada fina (CCF), segundo a metodologia e protocolo utilizados,
permite detectar através da visualizacdo das manchas em UV (254nm), a presenca de
compostos do grupo dos insecticidas anticolinesterasicos (OF e CM), o que aconteceu em 6
das 10 amostras submetidas a andlise. Os factores de retencéo (Rf) determinados em cada
amostra (com deteccao positiva em UV) indicou consisténcia com os Rf's atribuidos ao
grupo de compostos Carbamatos, segundo a metodologia utilizada.

Na segunda etapa (identificacdo) as placas cromatogréficas foram pulverizadas com
reagentes de revelacdo, sendo o resultado negativo (auséncia de mancha colorida) quer
para compostos OF quer CM.

Os resultados obtidos nas placas de cromatografia realizadas encontram-se resumidos de

seguida na Tabela 6.

Tabela 6 Resultados analiticos toxicolégicos por CCF
NUumero da NUmero de Resultado Resultado Resultado

analise doente (HVO) (UV) (reagente OF) (reagente CM)
1 808 Negativo - -
2 813 Positivo Negativo Negativo
3 4172 Positivo Negativo Negativo
4 954 Positivo Negativo Negativo
5 1227 Negativo - -
6 301 Positivo Negativo Negativo
7 1388 Negativo - -
8 1436 Negativo - -
9 1118 Positivo Negativo Negativo
10 1509 Positivo Negativo Negativo

(-) Nao realizou o teste
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3.5. Andlise estatistica
As alteracdes dos parametros verificadas através da analise sanguinea com ferramenta
ePOC (Tabela 7) ndo permitiu a identificacdo de maior incidéncia em nenhum dos
parametros avaliados tendo em conta os resultados analiticos toxicologicos.

Tabela 7 Distribuigéo das alteragﬁes analiticas consoante o diagnéstico toxicolégico

Diagndstico Toxicolégico

Resultado POSITIVO NEGATIVO

Hiperglicémia 4 2 2
Aumento da creatinina 3 2 1
Hipernatrémia 1 0 1
Hipocalémia 1 0 1
Aumento do lactato 5 4 1
Diminuicéo do TCO; 2 1 1
Hipocalcémia 1 0 1
Aumento do AGapK+ 1 0 1
Diminuicéo do AGapK+ 1 0 1
Aumento do Hct 6 5 1
Diminuicéo do Hct 1 0 1
Aumento da Hgb 6 5 1
Diminuicéo da Hgb 1 0 1
Acidémia 2 2 0
Aumento do pCO; 1 1 0
Diminuicéo do pCO; 8 4 4
Aumento do HCO3 2 2 0
Diminui¢céo do HCOs 1 1 0

Estatisticamente, as alteragbes hematoldgicas, bioquimicas, eletroliticas e de gases
sanguineos verificadas nos casos de intoxicacdo, foram testadas através de tabelas de
contingéncia e teste exato de Fisher (Anexo 7). Estes ndo demonstraram relacdes
estatisticamente significativas entre as variaveis testadas para um intervalo de confianca de
95% (p-value<0.05).
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4. Discussdo de casos clinicos
A discussédo individual dos casos suspeitos de intoxica¢des visa relacionar as alteracdes
apresentadas nas andlises sanguineas (ePOC) (Anexo 8) com a sintomatologia
apresentada, permitindo a tomada de decisbes conscientes acerca da terapéutica
implementada.
Por falta de informacéo facultada pelos proprietarios nao foi possivel apresentar em todos 0s
casos clinicos o intervalo de tempo decorrido entre a possivel exposicdo ao composto tdxico

e a manifestacao de sinais clinicos.

Caso 1 - BART (1197), Macho, 1 ano, 25 kg

Histéria Pregressa: Passeio com os donos em zona de campos agricolas
Sinais clinicos diarreia, cianose, tremores, hipersialia, T=39.3°C

Alteracdes EPOC hipocalémia e aumento da pCO:2
Terapéutica fluidoterapia (NaCl 0.9% e LR), suplementacdo 20mEq de KCI, diazepam,
atropina, ranitidina, midazolam e butorfanol IM
Diagnéstico Toxicolégico Nao realizado (por impossibilidade de colheita de amostras)
Duracdo do internamento: 1 dia

—— 4

O Bart apresentava ligeira hipocalémia devido a perda de potassio pela via gastrointestinal,
nomeadamente diarreia (DiBartola & de Morais, 2012; Kogika & de Morais, 2008, McGrotty

& Bilbrough, 2013). Neste caso, € indicada a realizagdo de suplementagédo do soro (LR ou
NaCl) com 2 a 3 mEqg/Kg de KCI por um periodo de 24 horas (Schaer, 2013). O aumento
ligeiro da pCO2 apresentado podera dever-se a hipoventilagdo devido ao fenébmeno de
toxicidade, sendo compativel com a coloracdo das mucosas (Bateman, 2008). Apés a
administracdo da medicacdo verificou-se a resolucao dos sinais clinicos apresentados e a
melhoria da condicdo geral do animal, ndo sendo necessaria a implementacdo de medidas
adicionais de oxigenoterapia, tendo alta no dia seguinte com apetite normal.

Como medidas de suporte, de acordo com os sinais clinicos apresentados é recomendada a
administracdo de fluidoterapia e terapéutica anti-convulsiva (Gualtieri,2011).

Caso 2 - KIKO (696), Macho, 1 ano, 9.7 k
Histéria Pregressa: ApGs passeio sozinho apresentava-se prostrado, com vomito, diarreia
aguosa e anorexia

Sinais clinicos T=37.4°C

Alteracdes EPOC hiperglicémia, aumento do Hct e Hgb, aumento do HCO3
Terapéutica fluidoterapia (LR) e ranitidina

Diagndstico Toxicolégico Nao realizado (por impossibilidade de colheita de amostras)

Duracao do internamento: 1 dia /
A\

No caso clinico do Kiko, a semelhanca de outros casos suspeitos de intoxicagdo por

pesticidas no presente estudo, os valores aumentados de glucose devem-se provavelmente
ao stresse existente, com secrecdo aumentada de glucocorticoides e catecolaminas e
aumento da producdo de glucose hepatica (Nelson, 2010). Estudos recentes referem

também a relagdo entre o desenvolvimento de hiperglicemia e intoxica¢do por inseticidas
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anticolinesterasicos organofosforados (Rahimi & Abdollahi, 2007; Joshi & Rajini, 2012). Os
valores de glucose regressam a normalidade em individuos saudaveis sem necessidade de
intervencao terapéutica (Seifert, 2001). O ligeiro aumento de Hct é justificavel pela perda de
fluidos, nomeadamente através de vomito e diarreia. E expectavel o aumento dos valores da
Hgb, dado tratar-se de um valor calculado em funcdo do Hct. Estas consideracoes
relativamente aos valores de Hct e Hgb séo vélidas nos restantes casos que apresentam
aumento destes parametros. Dado que os valores de bicarbonato séo calculados em fungéo
do pH e da pCO2, o ligeiro aumento verificado, n&o significativo, pode dever-se a alteragcoes
ou erros analiticos dos mesmos (Foy & de Morais, 2008). O Kiko teve alta no dia seguinte

sem sintomatologia clinica e apetite normal.

Caso 3-STELLA (618), Fémea, 1 ano, 19.85kg

Histéria Pregressa: Possivel ingestao de ervas numa horta e apresentou vomito, convulsées
e hipersialia (em casa)

Sinais clinicos vémito, tremores, secre¢ées salivares, T=38.1°C

Alteracdes EPOC aumento do TCO2, hipocalcémia, acidémia, aumento da pCO2 e aumento

do HCO3

Terapéutica fluidoterapia (LR), diazepam, ranitidina

Diagnostico Toxicolégico Nao realizado (por impossibilidade de colheita de amostras)

Duracéo do internamento: 1 dia /

A

A Stella, uma cadela de raca Bulldog Inglés apresentava um aumento do TCO.. Este valor é

calculado em funcédo do pH e da pCO., sendo indicativo da presenca de um distarbio acido-
base (DiBartola, 2012a; Monning, 2013). O aumento do TCO; pode indicar a presenca de
alcalose metabdlica ou corresponder a adaptacao renal a acidose respiratoria (DiBartola,
2012a). A presenca de acidémia e aumento da pCO; indicam a presenca de um processo de
acidose respiratdria primaria (por hipoventilagcdo relacionada com doenca neuromuscular
induzida por compostos toxicos ou farmacos, particularmente organofosforados, ou restricao
das vias aéreas) (Monning, 2013). Apesar do desenvolvimento da correta resposta
adaptativa (aumento do HCO3) e adequada compensacédo do pH, este ndo é compensado
de forma completa, ndo regressando por isso aos valores de referéncia normais (Bateman,
2008; DiBartola, 2012a; Johnson, 2008b; McGrotty & Brown, 2013; Monning, 2013). Na
presenca de acidose respiratoria € recomendada a instituicAo de oxigenoterapia com
ventilagdo assistida, caso necessério, e corre¢cdo da causa priméria do distarbio acido-base
(Johnson, 2008a; Monning, 2013).

O célcio ionizado corresponde a fragéo biologicamente ativa do calcio total (Scheck & Chew,
2008). Os valores de célcio ionizado, contrariamente aos valores de calcio total, ndo séo
afetados por alteracdes nas concentragbes de albumina sérica. Porém, de acordo com o
método de colheita, nomeadamente exposicdo ao ar, podem registar-se alteracdes

significativas deste valor, e deste modo ndo foram consideradas relevantes as variagfes
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analiticas deste parametro no presente estudo (McGrotty & Bilbrough, 2013). A Stella teve

alta no dia seguinte sem sinais clinicos e apetite normal.

Caso 4 - BABUCHA (808), Fémea, 3 anos, 17.6 kg
Histdria Pregressa: inicio de sintomatologia uma hora apds passeio com a dona
Sinais clinicos tremores, hipersialia, midriase, T=39.8°C
Alteracées EPOC diminuicdo da pCO2

Terapéutica fluidoterapia (LR), diazepam e atropina

Diagndstico Toxicolégico Negativo
Duracao do internamento: 1 dia

Caso 5 - SADA (813), Fémea, 3 anos, 12kg
Histéria Pregressa: Apds passeio com as donas em zona de campos agricolas. Presenca de
sinais clinicos ha duas a trés horas.

Sinais clinicos diarreia, cianose, tremores, hipersialia, midriase, T=39.6°C

Alterac6es EPOC diminui¢cdo da pCO:2

Terapéutica fluidoterapia (LR) e diazepam

Diagngstico Toxicolégico Positivo

Duracdo do internamento: 1 dia j

A

A Babucha e a Sada apresentavam uma diminuicdo da pCO., contudo sem alteragbes
eletroliticas adicionais, sendo implementada fluidoterapia sem qualquer suplementacdo. A
diminuicdo da pCO., tal como nos seguintes casos apresentados, € compativel com um
guadro de hiperventilagdo, devido ao possivel estado de hipoxémia, agitagédo, dor e stresse
(Irizarry & Reiss, 2009a; McGrotty & Brown, 2013). Apdés a administragdo de terapéutica
adequada, ambas tiveram alta no dia seguinte, sem sinais clinicos e com apetite e
temperatura normais.

Caso 6 - LINDA (890), Fémea, 1 ano, 36kg
Histéria Pregressa: Presenca de sinais clinicos ha uma hora, apos passeio
Sinais clinicos diarreia, tremores, hipersialia, T=40.3°C
Alteracdes EPOC hipocalcémia, alcalémia e diminuigcdo da pCO:2
Terapéutica fluidoterapia (NaCl 0.9%), diazepam, atropina e métodos passivos de
arrefecimento (toalha molhada)
Diagndstico Toxicolégico Nao realizado (por impossibilidade de colheita de amostras)

Duracdo do internamento: 1 dia /
A\

A associacdo de alcalémia e diminuicdo da pCO: indicam um processo de alcalose

respiratoria primario (devido a hiperventilagdo), sem evidéncias de compensacao (dimuicdo
do HCOs) (Bateman, 2008; Johnson, 2008b; Kerl, 2010; McGrotty & Brown, 2013; Monning,
2013). A terapéutica de situacdes de alcalose respiratria visa a resolucdo da causa
primaria do distarbio acido-base e poderdo englobar a sedacdo e analgesia do doente
(Monning, 2013). A Linda teve alta no dia seguinte sem apresentacao de sinais clinicos.
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O aumento da forma L-Lactato, ocorre devido a sua sintese principalmente pelo musculo
esquelético e intestino, em situacdes de metabolismo anaerébio. O aumento do lactato é,
portanto, um indicador de hipoperfuséo e hipoxia tecidular. Amostras venosas recolhidas de
vasos periféricos, quando obtidas em situacdes de estase prolongada podem provocar
falsos aumentos deste parametro (McGrotty & Bilbrough, 2013). No caso do Teco, a acidose
latica pode ser definida como acidose latica do tipo A, uma vez que se deve a um aumento
da glicélise e consumo de oxigénio presente em situacdes de exercicio aumentado ou
tremores e convulsdes (de Morais, Bach, & DiBartola, 2008; McGrotty & Bilbrough, 2013).
Quando este tipo de acidose ndo apresenta resolucao rapida corresponde a um indicador de
mau prognastico (McGrotty & Bilbrough, 2013; Sharkey & Wellman, 2013; Stevenson et al.,
2007). Na presenca de um caso de acidose metabdlica, por aumento da producéo de acidos
organicos, a resposta compensatéria expectavel corresponde a diminuicdo da pCO. (De
Morais, 2008). Porém, no caso clinico do Teco, dado que o pH se encontra nos valores
normais, deverd ser considerada a possibilidade da presenca de um distlrbio misto,
nomeadamente acidose metabdlica e alcalose respiratéria, devido a intensa atividade
muscular provocada pelos tremores associada a hipoxémia e hiperventilacdo (de Morais &
Leisewitz, 2012). A presenca de disturbios mistos devera ser considerada quando os valores
de pCO; e HCOs apresentam alteracdes em diregbes contrarias, quando o pH se situa em
valores normais apesar das alteragfes a nivel de pCO; e/ou HCO3, quando a alteracdo de
pH é mais significativa do que seria esperado em resultado do distlrbio primario e em casos
de falha de implementacdo do mecanismo compensatério (Monning, 2013). Em casos de
acidose metabolica devido a aumento da concentragdo de H* por produgdo enddgena
(lactato) ocorre a diminuicdo de bicarbonato de forma a manter a eletroneutralidade,
ocorrendo uma diminuicao do racio HCO3:pCO; e do pH (Irizarry & Reiss, 2009). Contudo os
valores de bicarbonato sdo calculados em funcdo do pH e da pCO,, ndo se registando
alteracdes dos valores de bicarbonato devido a presenca do distarbio misto com alteracao
dos parametros referidos. O tratamento consiste na resolucdo das causas primarias do
disturbio acido-base, ndo sendo necessario implementar terapéutica para correcdo do pH,
dado que este se encontra nos intervalos de referéncia normais (De Morais & Leisewitz,

2012). O Teco teve alta no dia seguinte sem apresentar sinais clinicos.
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Caso 8 - CHUPETA (954), Fémea, 6 anos, 6.7kqg

Histéria Pregressa: Possivel ingestdo de veneno de caracois (moluscicida)
Sinais clinicos vémito, diarreia, tremores, hipersialia, T=38.1°C

Alteracdes EPOC hiperglicemia, aumento do Lac, aumento do Hct e Hgb, acidémia, aumento

da pCO2, aumento do HCOs

Terapéutica fluidoterapia (LR) diazepam e atropina

Diagnostico Toxicolégico Positivo

Duracéo do internamento: 1 dia /

A\

A Chupeta apresesentava acidémia e aumento da pCO; indicando a presenca de acidose

respiratéria primaria com o aumento do HCO3; como mecanismo compensatério (Monning,
2013). Contudo, neste caso, a presenca de valores aumentados de lactato indicam a
presenca de um distarbio misto, com efeito cumulativo nas alteracées de pH. Devido a estas
alteracbes cumulativas no pH o bicarbonato calculado ndo representa o valor real do
mesmo. A associacdo de acidose respiratéria e acidose latica ocorre secundariamente a
alteracdes agudas neuromusculares por acdo de venenos neurotdxicos, com O
desenvolvimento de acidose latica em resposta a hipoxémia (De Morais & Leisewitz, 2012).
E recomendada a terapéutica direcionada a causa primaria do distdrbio &cido-base, com
ventilacdo assistida caso necessério, reduzindo deste modo a pCO; e aumentando o0s
valores de pH. N&o é indicada a administracdo de bicarbonato de sddio apesar da acidémia
grave, uma vez que, o doente ndo tera a capacidade de excretar o pCO, produzido (De

Morais & Leisewitz, 2012). A Chupeta teve alta no dia seguinte sem sintomatologia clinica.

Caso 9 - CARRY (1227), Fémea, 12 anos, 30kg
Histéria Pregressa: Inicio de sintomatologia 15 minutos apés periodo néo vigiado

Sinais clinicos diarreia, cianose, tremores, hipersialia, dispneia, miose T=42°C

Alterac6es EPOC hiperglicemia, aumento da crea, aumento do Lac, diminuicdo do TCOg,
aumento do AGapK+, aumento do Hct e Hgb e diminui¢cdo da pCO:

Terapéutica oxigenoterapia, fluidoterapia (LR), diazepam, atropina, furosemida, métodos
passivos de arrefecimento, butorfanol e midazolam

Diagnéstico Toxicolégico Negativo
Duracao do internamento: 1 dia j

A

No caso clinico da Carry, o aumento dos valores de creatinina, tal como nos restantes casos

clinicos apresentados, pode estar relacionado com a azotémia pré-renal, devido a perda de
fluidos por vomito e diarreia originando a desidratagdo do animal ou serem indicativos de
dano renal (Fitzgerald, 2013b; Gough, 2007). A diminuicdo da TCO: pode dever-se a
existéncia de acidose metabdlica ou a adaptacdo renal a alcalose respiratoria (DiBartola,
2012a). A presenca de dispneia estd também associada a alteracdes respiratorias e
distarbios da regulacdo é&cido-base (Johnson & de Morais, 2012). No presente caso, O
aumento de lactato e a diminuigdo da pCO2 com valores de pH normal, indicam a presenca
de um distarbio misto, nomeadamente alcalose respiratéria e acidose latica, tal como no

caso clinico 7 (Teco). Os valores de “anion gap” auxiliam na determinagcdo da causa de
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acidose metabodlica (Irizarry & Reiss, 2009b), dado que contabiliza os aniées e caties nao
mensuraveis (Kaae & de Morais, 2008). O “anion gap” corresponde a diferenga entre a soma
de sodio, potassio e catibes ndo medidos e a soma de cloro, bicarbonato e aniées nao
medidos, como por exemplo o lactato (Kaae & de Morais, 2008). Com o aumento do lactato,
a concentracao de bicarbonato diminui de forma a manter a eletroneutralidade. Quando a
acidose € devida a aumento de anibes ndo medidos, a diminuicdo do HCO3 nao é
acompanhada por uma diminuigao do cloro, resultanto por isso num “anion gap” aumentado,

como sucede no caso da Carry (Kaae & de Morais, 2008).

Caso 10 - BART (301), Macho, 3 anos, 15k
Histéria Pregressa: sem registo de histéria pregressa
Sinais clinicos vémito, diarreia, tremores, hipersialia, T=40.8°C

Alteraces EPOC aumento do Lac, aumento do Hct e Hgb, diminui¢cdo da pCO2, aumento do
HCO3

Terapéutica fluidoterapia (LR), diazepam e atropina

Diagnéstico Toxicolégico Positivo

Duracéo do internamento: 1 dia /

A\

O aumento dos niveis de lactato, com valores normais de “anion gap”, ocorre em situagdes

de animais com hipoproteinémia, anulando-se e permanecendo o “anion gap” nos valores de
referéncia (Bateman, 2008). No caso clinico do Bart a presenca de diminuicdo da pCO.,
aumento do lactato e pH dentro dos limites de referéncia normais, sugere a presenc¢a de um
distdrbio misto, nomeadamente alcalose respiratéria e acidose metabodlica. O aumento dos
valores de bicarbonato dever-se-4, possivelmente, as alteracbes do pH e pCO, valores de
base para o calculo de HCOs3, sendo por isso improvavel a existéncia de um disturbio triplo
(acidose metabolica e alcalose metabdlica complicada por alcalose respiratoria). A
terapéutica, tal como nos casos anteriores visa a resolu¢cdo das causas priméarias do
disturbio &cido-base (De Morais & Leiswitz, 2012). Apos a administracdo da medicagéo
prescrita o Bart registou melhoras signicativas e teve alta no dia seguinte sem

manifestacdes clinicas e apetite normal.

Caso 11 - TITA (1388), Fémea, 13 anos, 5.5kg
Histéria Pregressa: sem registo da histéria pregressa

Sinais clinicos tremores, T=38.9°C

Alteracdes EPOC hipernatrémia, diminuicéo do Hct e Hgb e diminuicdo da pCO:2
Terapéutica fluidoterapia (LR), diazepam e atropina
Diagnoéstico Toxicolégico Negativo
Duracdo do internamento: 1 dia
A\ )

A Tita apresentava ligeiro aumento dos niveis do sodio, pouco significativos clinicamente,

podendo estar relacionados com a técnica analitica, nao sendo considerados relevantes
perante o quadro geral do doente. A diminuicdo dos valores de Hct e Hgb ndo foram
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considerados reais devido a formagdo de coagulo alterando a medigdo dos mesmos. A Tita

teve alta no dia seguinte sem sinais clinicos.

Caso 12: MOUKIL (1086), Macho, 2 anos, 26kqg
Histéria Pregressa: Inicio de sinais clinicos ha 30 minutos

Sinais clinicos diarreia, prostracéo, cianose, tremores, hipersialia, T=38.2°C

Alteracbes EPOC hiperglicemia, hipocalémia, hipocalcémia, diminuicdo do AGapK+ e
diminuigc&o da pCOz2

Terapéutica oxigenoterapia, fluidoterapia (NaCl 0.9%), suplementacdo com 20mEqg KCI,
diazepam e atropina

Diagndstico Toxicolégico Negativo

Duracdo do internamento: 2 dias /

A

A diminuicdo do “anion gap” esta associada a situagdes de hipoalbuminémia (Kaae & de

Morais, 2008). Ap6s a administracdo da medicacdo o doente melhorou significativamente,
tendo alta dois dias apés o internamento, sem apresentar sinais clinicos.

Caso 13 - NICO (1118), Macho. 4 anos, 8.9kg

Histéria Pregressa: Ingeriu toxico desconhecido durante passeio sozinho

Sinais clinicos vémito, bradicardia, hipotensao, cianose, tremores e convulsées, hipersialia,

T=40.9°C

Alteracbes EPOC hiperglicemia, aumento da crea, aumento do Lac, diminuicdo do TCOzq,

aumento do Hct e Hgb, acidémia, diminui¢cdo da pCO: e diminui¢cdo de HCOs

Terapéutica fluidoterapia (NaCl 0.9% e LR), ranitidina, diazepam, atropina, bicarbonato de

sédio

Diagngstico Toxicolégico Positivo

Duracdo do internamento: no préprio dia (com termo de responsabilidade)
C— 4

Os valores verificados no caso do Nico, nomeadamente o aumento de lactato, diminuigdo do

TCO,, acidose e diminuigdo de HCOs, indicam a presenca de acidose metabdlica (De Morais
& Leisewitz, 2012) e presenca de adequada resposta compensatoria (diminui¢cdo da pCO-)
(Monning, 2013). A terapéutica devera visar a estabilizacdo do doente e correcdo da causa
priméria do distarbio acido-base. Apenas em casos em que ndo seja possivel corrigir a
causa priméria (DiBartola, 2012b) ou se trate de uma acidémia severa (inferior a 7.1) se
podera optar pela administracdo de terapéutica alcalinizante (Monning, 2013). Devido a
associacdo de acidose latica e acidose metabdlica, o Nico apresentava um valor de pH de
7.082. Apesar das fortes alteracdes analiticas e sintomatologia apresentadas o Nico teve
alta com termo de responsabilidade por vontade do dono no préprio dia, ndo tendo sido
possivel realizar o acompanhamento do caso clinico.
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Caso 14 - PEIA (1509), Fémea, 1 ano, 12k
Historia Pregressa: Ingeriu substancia desconhecida. Sinais imediatos
Sinais clinicos tremores, cianose T=39.5°C

Alteracdées EPOC aumento da creatinina e aumento do Hct e Hgb
Terapéutica oxigenoterapia, fluidoterapia (LR), diazepam e atropina
Diagnéstico Toxicolégico Positivo
Duracdo do internamento: 1 dia

A\ )

No caso clinico da Peia, as possiveis causas das alteragbes analiticas verificadas

encontram-se discutidas previamente no texto.

De um modo geral é possivel verificar a importancia da determinagdo dos eletrélitos e
equilibrio acido-base em contexto de urgéncia e a sua relagdo na avaliagdo do doente e
implementacédo de terapéutica através da comparagdo do caso clinico da Stella (3), Teco
(7), Chupeta (8) e Bart (10), que apesar da sintomatologia similar apresentavam disturbios
acido-base diferentes, devendo, também, a abordagem terapéutica ser diferente.

A avaliagdo dos resultados obtidos através da ferramenta ePOC permite ainda avaliar a
gravidade da situag&@o clinica e implementacdo da terapéutica apropriada, evidenciada

particularmente em situacdes criticas como no caso clinico 13 (Nico).
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5. Discusséo
A correta avaliacdo, diagnéstico e maneio de um doente suspeito de intoxicagdo deve
basear-se numa abordagem sistemética desde a triagem, recolha da histéria clinica e
abordagem de urgéncia, aos testes diagnosticos laboratoriais e as analises quimicas e a
instituicdo de terapéutica.
Em nenhum dos casos suspeitos de intoxicacdo os proprietdrios contactaram o hospital
veterinario previamente, impossibilitando o processo de triagem telefénica, o
aconselhamento imediato e a preparacdo das instalacbes e materiais para intervencdo o
mais rapidamente possivel. Através do processo de triagem telefébnica é possivel
estabelecer o nivel de consciéncia do animal e a presenca de stresse respiratério, de forma
a ponderar o aconselhamento de inducdo de vomito, consoante as caracteristicas do téxico
e o tempo decorrido desde a exposi¢cdo (Mellema, 2013). Contudo, todos os doentes com
alteracBes respiratorias e neurolégicas, vomito persistente, bradicardia ou taquicardia,
hemorragias, fraqueza ou membranas mucosas palidas deverdo ser assistidos no hospital o
mais rapidamente possivel. Consoante a proximidade do hospital, ndo deverado por isso ser
aconselhadas medidas de descontaminagdo em casa, de forma a ndo atrasar a prestacao
de auxilio em doentes criticos (Drobatz, 1994).
A fase de recolha de informacdo foi realizada durante o exame clinico, fornecendo
conhecimento essencial ndo s6 das caracteristicas da eventual exposicdo e meio ambiente
envolvente mas também das caracteristicas individuais do doente. A maioria dos animais
desenvolveu um quadro sintomatologico suspeito de intoxicacdo por inseticidas
anticolinesterasicos apds passeio, sozinhos ou acompanhados, numa zona geografica
maioritariamente rural e de campos agricolas. A ocorréncia dos casos €, de um modo geral,
compativel com exposi¢éo a pesticidas dada a maior frequéncia de utilizagdo desta classe
de téxicos nas estagfes de Primavera e Verdo (Gwaltney-Brant, 2011).
A amostra de animais suspeitos de intoxicacao era constituida maioritariamente por animais
com menos de 3 anos de idade. Segundo Gwaltney-Brant (2011), os jovens adultos, com
idade média de 4 anos, estdo frequentemente envolvidos em possiveis envenenamentos
devido a sua natureza inquisitiva, que os tornam mais predispostos a ingerir xenobiéticos
nocivos. Nao é, contudo, possivel inferir uma maior gravidade da sintomatologia dos animais
afetados consoante a faixa etaria, pois inumeros fatores preponderantes sé&o
desconhecidos, particularmente a dose a que os animais foram expostos e o grau de
periculosidade dos compostos eventualmente envolvidos.
A amostra englobava animais de varios pesos, desde 0s 5 aos 36kg. O peso corporal ndo
influencia diretamente a toxicidade dos compostos, sendo no entanto importante perceber,
nomeadamente, a composicdo e percentagem de gordura corporal. E importante avaliar
também as variacbes de peso em animais internados devido a sua importancia na

monitorizacao do estado geral e da terapéutica implementada.
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Os animais eram sobretudo de raca indeterminada, ndo sendo também o polimorfismo
genético um fator a considerar na intensidade das reacdes de toxicidade apresentadas,
tendo em atencdo 0s compostos suspeitos. A raga deve, contudo, ser valorizada
relativamente as variag6es anatomicas. No caso da Stella, uma raga braquiceféla, podera
necessitar de maneio apropriado e cuidadoso nos processos de descontaminacdo dado o
risco acrescido de pneumonia por aspiragao.

Os sinais clinicos apresentados com maior frequéncia corresponderam a sinais
muscarinicos (cianose, hipersiélia, diarreia e vémito), nicotinicos (tremores) e resultantes da
intensa atividade muscular (hipertermia). A informac&o disponivel situa o aparecimento dos
mesmos entre alguns minutos e uma hora apos a eventual exposi¢cdo ao téxico, sendo
concordante com a suspeita inicial de intoxicacao aguda por inseticidas anticolinesterasicos.
Em todos os casos clinicos foram realizadas andlises sanguineas com o analisador
sanguineo portétil, ePOC. As alteracdes das analises clinicas laboratoriais podem auxiliar na
associacdo do quadro clinico a diferentes grupos de toxicos, téxicos especificos,
mecanismos de acdo e altera¢cdes da homeostase que ponham em risco a vida do animal
(Osweiler, 2011). Da analise individual realizada previamente no ponto 4 (Discusséo de
casos clinicos), verifica-se que apesar de sintomatologia similar, a abordagem terapéutica a
adoptar é manifestamente diferente consoante o distarbio metabdlico ou respiratdrio
presente. Nos casos da Stella (3), Teco (7), Chupeta (8) e Bart (10) os animais
apresentavam vomito, tremores e hipersidlia, contudo alteragbes &cido-base distintas,
consoante o sistema mais afetado. No caso da Stella, para além da terapéutica de suporte e
sintomatica, comum a todos os animais referidos, dado a presenca de um fenémeno de
acidose respiratoria primaria por hipoventilacdo, é indicada a realizacdo de oxigenoterapia e
também ventilagdo assistida se necesséario. No caso do Teco e do Bart, a intensa atividade
muscular devido aos tremores, originou uma situacdo de acidose metabdlica que se
encontrava associada a alcalose respiratéria devido a hiperventilagdo pelo estado de
agitacdo. Neste caso a associacado de dois distarbios acido-base de acdo contraditéria,
manteve o pH em valores normais ndo sendo necesséaria administrar terapéutica para
correcdo de pH, sendo apenas necessério a resolugédo da causa primaria do distarbio acido-
base. No caso da Chupeta, a acidose metabdlica encontrava-se, contrariamente ao caso do
Teco, associada a um processo de acidose respiratoria. Neste caso o pH encontrava-se
diminuido devido ao efeito cumulativo dos disturbios acido-base presentes, porém néo foi
recomendada a administracdo de bicarbonato, pois devido a acidose respiratoria, o doente
ndo teria a capacidade de excretar todo o pCO, produzido. E apenas recomendada a
implementacdo de ventilacdo assistida para além da correcdo da causa priméria. Também
no caso clinico do Nico (13) € notoria a importancia que estes testes assumem, dado que a
determinacéo do estado acido base do doente permitiu a classificacdo de um processo de

acidose severa com indicacao de administracédo de bicarbonato de sddio.
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A sintomatologia apresentada, embora ndo possa ser a base Unica do diagndstico
toxicolégico, auxilia na limitagdo dos toxicos possivelmente envolvidos e na escolha dos
testes diagndsticos (Osweiler, 2011). A histéria clinica fornecida pelo médico veterinério ao
laboratério é por isso fundamental para a determinagdo das amostras a colher, sele¢do do
método de pesquisa e toxicos a pesquisar (Russo, Restucci & Severino, 2013). Segundo
indicacdo do laboratoério para o qual foram enviadas as amostras colhidas (Laboratério de
Farmacologia e Toxicologia da Faculdade de Medicina Veterinaria, Universidade de Lisboa),
seria possivel realizar a pesquisa em sangue total (tubo seco) e em vomito, ambas
preservadas por congelacdo, que, de acordo com Osweiler & Imerman (2012), constitui o
melhor método de preservacao salvo indicacédo contraria pelo laboratorio.

As amostras recolhidas ante mortem trataram-se unicamente de amostras sanguineas.
Dado que a maioria dos animais apresentava historia pregressa de vOmito e raramente
vomito produtivo no decurso do periodo de internamento hospitalar, a ndo realizacdo de
triagem telefénica impossibilitou a indicacdo de recolha deste tipo de amostra.

O sangue, ou plasma, apesar de constituir a melhor matriz para pesquisa de xenobiéticos in
vivo, pode ndo demonstrar a sua presenca (Osweiler & Imerman, 2012). Tal, ndo é indicador
da néo ocorréncia do fendmeno de exposic¢ao/intoxica¢éo (Oliveira et al., 2002), podendo os
resultados negativos obtidos no presente estudo dever-se quer a auséncia quer a nao
detecdo do toxico, minutos a horas apos a exposi¢do, devido ao rapido metabolismo dos
compostos ou a presenca de baixas quantidades circulantes (Osweiler & Imerman, 2012;
Puschner & Brutlag, 2013). A répida absorcdo e metabolismo dos inseticidas
anticolinesterasicos pode estar por isso na origem da ndo detecao dos mesmos na matriz
utilizada.

Devido ao porte, estado geral e temperamento dos animais, nem sempre foi possivel a
colheita de amostras sanguineas para andlise toxicologica, ou em quantidade suficiente
para realizacdo de mdultiplas placas de cromatografia para despiste de varias classes de
pesticidas e de compostos, limitando deste modo a pesquisa toxicolégica. Nas amostras em
gue foi possivel fazer as analises de deteccéo, o volume foi a condi¢cdo limitante para, nas
condi¢Bes do presente estudo, executar um painel analitico completo quer de identificacdo
guer de quantificacdo, e deste modo avaliar se a quantidade presente era causadora do
guadro apresentado.

A técnica disponivel para realizacdo da andlise toxicologica (CCF) é semiquantitativa com
algumas desvantagens, nomeadamente a dificuldade de regular a taxa de migracdo da
amostra devido a separacdo por capilaridade, a aplicagdo manual e o limite de detecdo
(Lewis & Lenehan, 2013). Como referido, a leitura e interpretacdo das placas de
cromatografia podem ser realizadas através da observacdo das manchas radiolucentes
formadas sob lampada UV, com observacdo e comparacao dos fatores de retencéo (Rf) e a

pulverizacdo das placas com reagente de revelacdo apropriado (Lewis,2009; Lewis &
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Lenehan, 2013). Apesar dos resultados obtidos no presente estudo, através da visualizacéo
da migracdo das amostras e do padrao, sugerirem a presenca do mesmo composto em
todas as placas de cromatografia, tal ndo poderd ser afirmado com a certeza necessaria,
sem recorrer a técnicas mais especificas, dado que pequenas diferencas no processo de
migragdo poderdo originar alteragbes nos resultados. A tentativa de identificagdo por
comparacao directa com padrdes de insecticidas disponiveis no LabFarmTox (usualmente
os implicados em casos de intoxicagdo em carnivoros domeésticos e silvestres) foi
inconclusiva, o que poderd indicar que o composto em questao ndo se encontrava entre 0s
mais vulgares ou que a quantidade presente na amostra é demasiado pequena para ser
visualizada pelos reagentes reveladores (usualmente de baixa sensibilidade). A
Cromatografia Gasosa associada ou ndo a Espectrometria de Massa seria, neste caso, uma
das opc¢des para identificacdo e quantificacdo das substancias detectadas.

O diagndstico toxicolégico obtido foi baseado na determinacéo do fator de retencdo dos
compostos suspeitos permitindo ao analista responsavel pelas determinac¢des concluir com
elevado grau de certeza que 0 xenobidtico em causa se tratava de um inseticida pertencente
ao grupo dos carbamatos.

No que se refere a analise estatistica realizada entre o diagndstico toxicolégico obtido e as
alteracdes analiticas obtidas através da ferramenta ePOC, esta ndo demonstrou relacdes
significativas entre as variaveis testadas. Tais resultados poderdo dever-se a uma amostra
populacional reduzida, sendo necessaria a recolha de maior nimero de casos para a
avaliacao da relacdo entre variaveis.

Contudo, é possivel verificar que apesar de todos os animais da amostra apresentarem
alteracBes neuromusculares, nomeadamente 13 animais com tremores musculares (93%) e
1 animal com convulsbes (7%), apenas 5 animais apresentaram valores aumentados de
lactato. Destes 5 animais, 4 apresentaram um diagndéstico toxicologico positivo (80%).

A presenca de disturbios acido-base mistos condicionou também a avaliagdo da relacédo
entre os valores de pH, pCO. e HCOg, verificando porém que todos os animais classificados
como acidémicos foram considerados como positivos no diagndéstico toxicolégico.Tal como
referido anteriormente, a avaliagdo de uma possivel relacdo entre as variaveis referidas
pode eventualmente ser explorada em maior detalhe através de estudos com um maior
namero de casos.

A semelhanca de estudos realizados em medicina humana, em que a interpretacdo do
estado acido-base do doente foi avaliada como fator indicador do progndstico de doentes
intoxicados por organofosforados (Liu et al. 2008), em medicina veterinaria seria ainda
benéfico o estudo da relacdo entre os disturbios apresentados em urgéncia toxicolégica e o

prognostico do doente.
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6. Conclusdes
Através da realizacdo do presente trabalho e estudo de casos foi possivel verificar a
necessidade de um conhecimento transversal de diversas areas de toxicologia para o
correto diagnostico, abordagem e implementacdo de terapéutica em casos suspeitos de
intoxicagao aguda.
E essencial ndo s6 o conhecimento das caracteristicas dos toxicos mais comuns em clinica
de animais de companhia e a abordagem adequada a cada um deles, mas também a
propria epidemiologia da regido onde se localiza o centro de atendimento médico
veterinario, dada a variagcdo das substancias e formulacgdes utilizadas nas diferentes regides.
Apesar de novos compostos mais seguros terem surgido em substituicdo aos inseticidas
organofosforados e carbamatos, a sua utilizacdo na agricultura continua a originar casos de
intoxicacdo aguda por exposicao acidental.
E fundamental uma boa cooperacéo entre os donos e os clinicos, de modo a recolher toda a
informag&o necessaria a determinacédo das condi¢des da exposicao, permitindo a prestagao
de cuidados essenciais, com implementacdo de uma abordagem sistematica e a realizagéo
de protocolos de atuacdo para estabilizacdo do doente (descontaminacgdo, destoxificacéo,
terapéutica de suporte, sintoméatica e especifica).
O diagnoéstico etiolégico é contudo um processo mais complexo, dado o caractér
inespecifico dos sinais clinicos, devendo por isso basear-se ndo sO na historia clinica e
sinais clinicos mas também em testes laboratoriais, analises quimicas e eventualmente
necropsia.
A pesquisa toxicolégica € um procedimento demorado, ndo apresentando um papel
relevante na instituicdo de terapéutica adequada. Deste modo, o0 uso de testes laboratoriais,
como o0 analisador sanguineo portatii ePOC € vantajoso, permitindo a avaliacdo de um
doente critico em contexto de urgéncia, relativamente ao equilibrio hidroeletrolitico e a
componente respiratoria e acido-base do doente. Esta avaliacdo € determinante para a
tomada de decisdes clinicas, nomeadamente a necessidade de implementacdo de
fluidoterapia, a escolha do soro mais indicado e a suplementacéo necessaria para correcao
dos desiquilibrios eletroliticos, a terapéutica mais indicada, incluindo a necessidade de
realizacdo de oxigenoterapia e ventilacdo mecénica assistida, influenciando assim a
recuperacao e prognostico do animal.
Embora no estudo realizado ndo tenham sido detetadas relagbes significativas entre as
alteracBes analiticas e a presenca de intoxicacdo por carbamatos, estudos futuros com
maior nimero de casos e de compostos toxicos permitirA uma avaliagdo mais exata e
abrangente das alteracdes hidroeletroliticas e de gases sanguineos nos diferentes tipos de

intoxicagoes.
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Anexos

Anexo 1 - Casuistica cirurgica no HVO (no periodo de Margo a Setembro de 2014)

Cirurgias de tecidos moles

Canideos Felideos Exo6ticos

+ procedimentos varios
Mastectomia - 3 -
Ovariohisterectomia 15 10 1
Ovariohisterectomia por piémetra 5 4
Episiotomia (remocao de pélipos) 1 - -
Exérese de tumor perianal 1 - -
Castracao 13 19
Omentalizacao de quistos prostaticos 2
Laparotomia exploratéria + nefrectomia
Biopsia intestinal por laparotomia -
Desobstrucéo uretral / Algaliagdo -
Reducédo externa de prolapso retal -
Resolucgédo de prolapso retal
Enema
Sutura de laceracdes
Colocagéo de sonda esofagica
Tarsorrafia
Destartarizacdo e extracao dentaria
Exérese da glandula de Meibom
Enucleacéo
Biopsia de pele
Gastrotomia
Gastropexia + esplenectomia
Gastropexia
Enterotomia + enterectomia por corpo estranho
Biospia de linfonodos
Resolucao de hérnia inguinal
Resolucdo de otohematoma
Resolucao de “cherry eye”
Recesséo lateral do conduto auditivo
Exérese de mastocitoma =
Limpeza cirargica 2
Dremmel dentério - - 5
Limpeza cirargica de abcesso retrobulbar - - 1

Cirurgias ortopédicas Canideos Felideos Exoéticos
Osteossintese do fémur
Ressecdo da cabeca do fémur
Osteossintese do radio
Osteossintese do radio e da ulna
Osteossintese do Umero
Osteossintese da tibia
Osteossintese da bacia
Osteotomia dupla da bacia
Reducéo de luxacao sacro iliaca
Trocleoplastia
Artrotomia do cotovelo
Lavagem articular
Resolucao de ndo unido do processo anconeo
Osteossintese cotovelo
Artroplastia
(ruptura do ligamento cruzado anterior)
Amputagéo de digitos
Amputacdo de cauda
Sutura capsula coxo-femoral +Fixagéo externa da tibia
Exérese de fibrose (joelho)
“tibial tuberosity advancement” (TTA)

P OR P
1

R W N
1

P WRRPRRPRPRPRPRPRPRPRPREPRPON! W
1

P RPRRPRNRPRPRRE I PP W®
1 1
1 1

NR R
1
1
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Anexo 2 — Tabela resumo de diagndsticos diferenciais de intoxicagdo aguda

adaptado de Khan, 2012b)

Causas toxicoldgicas

Estricnina
Metaldeido
Anfetaminas e cocaina
Micotoxinas tremorgénicas
Pseudoefedrina, efedrina e alguns
antihistaminicos
. . OF,CM e OC
Excitagcao Piretrinas e Piretroides
Chocolate (cafeina, teobromina,
Convulsbes metilxantinas)
Fosforeto de zinco e Brometalina
Chumbo
Metronidazol
Nicotina
Antidepressivos triciclicos
Planta Brunselvia

Alteragdes do SNC

Causas nao toxicolbgicas

Trauma/ traumatismo craniano
Meningite
Hidrocefalia
Neoplasia intracraniana
Shunt portosistémico congénito
Raiva
Esgana
Hipocalcémia/Hipercalcémia
Hipoglicémia
Epilepsia idiopatica
Policitémia vera
Urémia
Endotoxémia/ choque séptico

lvermectina, moxidectina e outras
avermectinas

Amitraz
- Marijuana
QUECTESIGORSINIGR | hidores seletivos da recaptacéo
Depressao da serotonina e antidepressivos
. similares
Convulsbes Barbitdricos

Etilenoglicol e Propilenoglicol
Ingestdo de Metanol ou Etanol
Baclofeno
Ingestao de Benzodiazepinas

Deficiéncia em Tiamina (gatos)
Paralisia em Coonhounds
Peritonite infecciosa felina

Leucemia felina
Panleucopénia felina

Herbicidas fenoxi e 2,4-D
Metronidazol

Fraqueza muscular Brometalina
Ingestdo de nozes de macadamia
Parésia Oleo de melaleuca
Albuterol
Paralisia Picada de vilva negra

Picada de cobra coral

Paralisia em Coonhounds
Botulismo
Hipocalémia grave
Tromboembolismo adrtico
Anemia grave
Paralisia (por picada de
ixodideos)
Hiponatrémia
Tétano
Hipovolémia grave
Marcada hipotermia ou
hipertermia
Doencas degenerativas da
medula espinal

lvermectina, moxidectina e outras
avermectinas
Chumbo
Ingestéo de sal

Cegueira aguda

Trauma
Glaucoma
Descolamento da retina ou
hemorragia
Cataratas agudas
Neurite 6tica e altera¢des do
nervo optico
Degeneracéo da retina
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Insuficiéncia renal
aguda

Lesédo hepatica
aguda

Lesbes orais
agudas ou Ulceras

Metaglobinémia
aguda

Anemia com
corpos de Heinz

Hemolise

Perda de sangue

Alteracbes
cardiacas

Edema pulmonar

Causas toxicoldgicas

Anti-inflamatérios ndo esteroides
Etilenoglicol
Ingestdo de Lirios

Colecalciferol e analogos da

vitamina Ds

Uvas e passas
Zinco

Melamina e acido ciandrico

Causas nao toxicolégicas

Infiltrac&o renal
Tromboembolismo renal
Infeccioso
Obstrugéo trato urinario
Linfoma renal
Insuficiéncia renal crénica
Isquémia renal
Neoplasia
Amiloidose
Hipercalcémia
Reac06es transfusionais
Mioglobinuria /Hemoglubinuria

Carprofeno; Acetominofeno
Corticosteroides
Fenobarbital
Cogumelos
Cianobactérias
Ferro; Cobre
Palmeira sagu ou cycas
Aflatoxinas
Xilitol

Lipidose hepética
Neoplasia hepatica
Hepatite infecciosa
Pancreatite aguda
Septicemia/endotoxémia
Golpe de calor
Choque
Congestao passiva crénica

Ingestao de substancias acidas ou
alcalinas
Detergentes catiénicos
Baterias alcalinas
Ingestao de potpourri
Lixivia
Ingestdo de compostos fenois

Estomatite urémica
Doenca periodontal
Trauma
Choque elétricos
Ldpus eritematoso sistémico
Infecciosa

Acetaminofeno
Anestésicos locais
Fenazopiridina
Bolas de naftalina
Cebolas e alho
Zinco
Rodenticidas anticoagulantes
Cobre
Veneno de cascavel
DL-Metionina

Trauma
Anemia hemolitica imunomediada
Trombocitopenia
Insuficiéncia renal crénica
Infecciosa
Doenca hepatica grave
Coagulacao intravascular
disseminada
Altera¢Bes de coagulacao
hereditarias
Epistaxis

Digitélicos
Lirios do vale, Oleandro, Azélea
Sapo (Bufo spp)
Antidepressivos

Bloqueadores dos canais de calcio

e B- adrenérgicos
Albuterol
Agonistas dos recetores a-
adrenérgicos

Atropelamento
Dilatagéo e volvo géstrico
Anemia grave
Hipocalémia grave
Acidose
Hipoxia
Doenca cardiaca primaria

Paraquato
Destilados de petréleo
Fosforeto de zinco
Inalacdo de fumo
OF e CM
Alguns arsénicos organicos
Blogueadores canais de calcio

Cardiogénica
N&o-cardiogénicas (convulsdes,
trauma craniano, choque elétrico)

Doenca hepatica
Doenca renal
Afogamento

Choque
Neoplasia

74



Causas toxicoldgicas

Alteragdes Herbicidas arsénicos
gastrointestinais Ferro
Ricinio
Vémito Intoxicagéo alimentar
Chocolate

Ingestéo de fertilizantes
Plantas com oxalato de calcio
insollveis
Endotoxinas e enterotoxinas
Oxido e Fosforeto de zinco
Anti-inflamtadrios ndo esteroides

Diarreia
Hipersialia

Dor abdominal

Causas nao toxicolégicas

Infecciosa
Endoparasitas
Alteracdes dietéticas
Corpo estranho
Dilatagéo géstrica, volvo,
instussuscepc¢édo
Doencas hepaticas
Alteracdes metabdlicas
Alteracdes ambientais
Doenca inflamatéria intestinal

Ingestao de “paint ball”
Ingestao de sal
Administra¢do de carvéo ativado
Ingestdo de agua salgada

Hipernatrémia

Por perda de agua
Devido a perda hipotonica de
agua

Ingestdo de produtos com xilitol

Hipoglicémia S > com Xt
Ingestdo de agentes hipoglicémicos

Insulinoma
Doenca hepatica aguda
Hipoglicémia funcional
Endoparasitas
Insuficiéncia adrenocortical
Endotoxémia

4-aminopiridina; 5- fluorouracilo;
5-hidroxitriptofano; Acetaminofeno;
Albuterol; Anfetaminas;
Anticoagulantes; Antidepressivos
Arsénico; Baclofeno; Barbitlricos
Cianobactérias; Botulismo
Planta Brunselvia;
Ingestdo de sapo (Bufo spp.);
Cafeina / teobromina;
Monoxido de carbono;
Plantas com glicosideos cardiacos;
Ricinio; Cocaina; Etilenoglicol;
Intoxicagdo alimentar;
Cogumelos hepatotéxicos; Lupulo;
lonéforos; Ferro; Isoniazida;
Lidocaina;
Outros anestésicos locais
Metaldeido;

Ingestéo de alimentos com fungos;
Nicotina; OF, CM e OC;
Ingestéo de “paint balls”;

Pseudoefedrina;
Piretrinas e piretroides;
Palmeira sagu ou cycas;
Ingestéo de sal; Picada de cobra;
Inalacao de fumo; Estricnina;
Tetradotoxinas;
Antidepressivos triciclicos;
Intoxicagéo por agua;
Ingestéo de xilitol;
Fosforeto de zinco;

Morte subita

Doenca cardiaca
Doenca hepatica aguda
Doenca renal aguda
Parasitismo
Alteracdes congénitas
Alteracdes metabdlicas
Neoplasia
Dilatagéo gastrica, volvo
Trauma
Hipoglicémia grave/ hiperglicemia
Chogque elétrico
Hemorragia
Infecciosa
Meningite
Choque
Hipocalcémia/ hipercalcémia
Hipotermia/hipertermia marcada
Afogamento
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Anexo 3 — Submissdo de amostras para andlise toxicolégica
(Arnold, 2012 (1); Galey, 2004 (2); Murphy, 2011a (3); Oliveira et al., 2002 (4) )

Amostras
ante mortem

Amostras
post mortem

Tipo de amostra

Quantidade e

preservacao
Sangue total 52 : for:]nll ((3;))
(refrigerado em tubo de heparina ou célcio EDTA) 10 2 20 ml (1) (4)
2a4ml(3)
(refrigerar ou congeslz;)rr %pés centrifugacao) 5a10ml (2)
10a20ml (1) (4)
i 10a 20 ml (3)
(refrigerar ou congelar eLr‘:I?:cipiente plastico selado) 20 a 50ml (4)
50 a 100ml (1) (2)
Vomito 10 a 20 ml (3)

Conteudo gastrico
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado)

50g a 100g (4) (2)
ou totalidade (1)

50 a 100g (4)

Fezes
: . c 100g (2) (3)
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) 250g (1)
Material de bidpsia
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) 2259 (3)
Faneras 1a10g (4)

(em recipiente plastico selado)

5a10g (1) (2) (3)

Pele

Amostra representativa

da lesao (4)
Leite 30 ml (2)
(n&o congelar) 250 ml (1)
10 a 20 ml (3)
Conteudo gastrico 50 201000 (%(4)
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) 1 Kgg @)
Totalidade (1)
5a 10g (3)
Figado 50 a 1009 (4)
Rim 100g (1)
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) 200g (2)

Totalidade (1)

Cérebro 1 hemisfério (1) (2) (3)
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) (4)
5a10g (3)
Tecido adiposo 50 a 1009 (4)
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) 1009 (2)
250 g (1)

Olho
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado)

1 globo ocular (1) (2) (3)
4

Local de injecéo
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado)

Area envolvente (3)
1009 (2)

Osso longo

1(4)

Musculo e Pulméo
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado)

50 a 100g e 100g (4)
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(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado)

Alimentos 100 a 2509 (4)
(refrigerar ou congelar em recipiente plastico selado) 5009
Iscos 5009 (2)

Totalidade (1)

Amostras Plantas

ambientais (Espalmar ou envover em jornal, enviar em recipiente
plastico selado - T°’ambiente/congelado)

Totalidade (2)

Cogulemos 100g (1)

(em saco de papel: ambiente fresco e seco) Totalidade (2) (1)
Agua 300g (4)
(em recipiente de vidro) 1L (2) (4)
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Anexo 4 - Valores de referéncia para cédo e gato (Woodley Equipment Company Ltd.)

X epoc ge
VALORES DE REFERENCIA 51000 anaysis
Parametros Cao Gato
Bioquimicas/Hematologia:
Glucose (mg/dL) 60-115 60-130
Creatinina (mgl/dL) 0,5-1,3 1,0-2,2
Sodio (MEg/L) 139 - 150 147 - 162
Potassio (mqg/L) 3.4-49 29-42
Cloro (mEg/L) 106 - 127 112-129
Lactato (mg/dL) 5.4-26,1 4,5-24,3
TCO2 (mEq/L) 17 - 25 16 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.5-5.6 4.8-5.3
Anion Gap K+ (mEg/dL) 10-20 10 - 27
Hematocrito (%) 35-50 24 — 40
Hemoglobina (g/dL) 12.0-17.0 8.0-13.0
Gases Sanguineos - Arterial:
pH 7.350 - 7.450 7.250 - 7.400
PCO, (mmHg) 34.0 - 40.0 28.0 - 34.0
PO, (mmHg) 85 — 100 90 - 110
HCO; (mEg/L) 20.0 - 24.0 16.0 - 20.0
Excesso de Bases (5) - (0) (5) - (+2)
(mEqg/L)
sO, (%) >90 >90
Gases Sanguineos - Venoso:

pH 7.350 - 7.450 7.250 - 7.400
PCO, (mmHg) 35.0 - 38.0 33.0-51.0
HCO, (mEg/L) 15.0 - 23.0 13.0-25.0
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Anexo 5 - Ficha elaborada para casos suspeitos de intoxicacéo

HOSPITAL
EPOC
DO OESTE
Nome do Animal: ) [ Data Entrada: /| |
Nimero Animal:
MNome Dono:
Idade: Anos
Sexo: f Entidade: Hospital Vet Oeste
Raga: I Meédico Veterinrio:

_.| Canideo _| Felideo
o /

Histdria Pregressa

Sinais clinicos
[ vémito | |Bradicardia [ | Dispneia
[ | Diarreia [ | Taquicardia [ | Hemorragia interna 1
| |Ataxia L Hipotensio | | Hemorragia externa
| |Depressdo | Mucosas palidas || Miose
|_ | Alt. comportamentais | Cianose |_ | Midriase
| Tremores " | Hiperestesia |: Mistagmus
| Convulsges | |Hipersidlia Temperatura: 2C
|. Outros:
Amostras
|___| Sangue Total |___ Vomito | ‘Necrdpsia
Obs:

I
Hospital Veterindrio do Oeste
EM 247, Condominio Valpraia Loja B, Casal Vale de Adares
2530-086 Lourinhd
Tel. 261 419 600/01  Fax. 261419602
www_hvetoeste com Email: gerali@hvetoeste.com
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HOSPITAL
| EPOC
DO OESTE

Métodos complementares de diagnéstico ]

|— Hemograma [ Bioquimicas [ |Provas de coagulagio [ |Ecografia | rX
Tratamento (Peso= Kg) ]
| Entubacdo | | Diazepam (0.5-1mg/kg/IV)
(| Oxigenoterapia [ ] Atropina (0.2-2mg/kg/a-6h/1V,IM, SC)
|| Fluidoterapia [ vitka

| Diurético:

:| Suplementacio: [

:] Antibioterapia:

| | Transfusdo
| |Indugio vémito/Lavagem gastrica _ Ranitidina (0.5-1mg/kg/1V)
| Métodos passivos de arrefecimento I | Outros:

[DataAlra: i

Obs:

Hospital Veterindrio do Oeste
EM 247, Condominio Valpraia Loja B, Casal Vale de Adares
2530086 Lourinh3
Tel. 261 419 600/01  Fax. 261419602
www. hvetoeste.com Email: geral@hvetoeste.com
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Anexo 6 — Documento proprio do Laboratério de Analises Clinicas do HVO (ePOC)

— HOSPITAL . . .
% / = VETERINARIO LABORATORIO DE ANALISES CLINICAS
. DO OESTE
Epoc - Cao
) Data Entrada: /|
Nome do Animal: [
Numeno Animal: [
Nome Dono: [
dade: Entidade: [ Hospital Vet Oeste
ane: [ Anos ) L
Sexo: [ Médico Veterinario: [
- J
PARAMETROS RESULTADOS VALORES REFERENCIA
Bioguimicas/Hematologia
Glucose (mg/dL) 60-115
Creatinina (mg/dL) 0,5-1,3
sadio (mEg/L) 139 - 150 -
Potdssio (ma/L) 34-49
Cloro (mEq/L) 106 - 127
Lactato (mg/dL) 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 17-25
Cilcio lonizado (mg/dL) 4556
Anion Gap K+ (mEq/dL) 10-20
Hematdcrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL) 12.0-17.0
Hospital Veterinrio do Oeste
EN 247, Condominio Valpraia Loja B, Casal Vale de Adares

2530-086 Lourinh3
Tel. 261 419 600/01  Fax. 261419602
waw hvetoeste .com Email: gerali@hvetoeste.com
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HOSPITAL )
E%”H”Eﬁg LABORATORIO DE ANALISES CLINICAS

PARAMETROS RESULTADOS VALORES REFERENCIA

pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 34.0-40.0
PO, (mmHg) 85-100
HCO, (mEqy/L) 20.0-24.0
Excesso de Bases (mEg/L) (-5) - (0)
s0, (%) >90

pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.0-38.0
HCO, (mEg/L) 15.0- 23.0
Assinatura:

Hospital Veterindrio do Oeste
EM 247, Condominio Valpraia Loja B, Casal Vale de Adares
2530-086 Lourinhd

Tel. 261 419 600/01  Fax. 261419602
wianw hvetoeste com Email: geral@hwvetoeste_com

82




Anexo 7 — Resultados das andlises estatisticas (tabelas de contingéncia e teste exato

de Fisher)

a) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis
hiperglicémia e resultado toxicoldgico

Hiperglicémia * Diagnéstico toxicoldgico Crosstabulation

Diagndéstico
toxicoldgico Total
Negativo | Positivo
Auséncia de Hiperglicémia Count 2 4 6
Hiperglicémia % within Hiperglicémia 33,3% 66,7% | 100,0%
Presenca de Hiperglicémia count 2 2 4
¢ Perg % within Hiperglicémia 50,0% | 50,0% | 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Hiperglicémia 40,0% 60,0% | 100,0%

Chi-Square Tests

Value | Df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 27821 1 ,598
Continuity Correction® ,000 1,000
Likelihood Ratio 277 11 ,599
Fisher's Exact Test 1,000 ,548
Linear-by-Linear Association| ,250 | 1 ,617
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,60.
b. Computed only for a 2x2 table

b) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis aumento
de creatinina e resultado toxicolégico

Aumento da creatinina * Diagndéstico toxicolégico Crosstabulation

Dlagnogtlco toxmolp_gmo Total
Negativo Positivo
Auséncia de aumento Count 2 1 3
Aumento da da creatinina % within Aumento da creatinina 66,7% 33,3% 100,0%
creatinina Presenca de aumento Count 1 2 3
da creatinina % within Aumento da creatinina 33,3% 66,7% 100,0%
Total — count — 3 3 6
% within Aumento da creatinina 50,0% 50,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 66721 1 414
Continuity Correction® ,000 | 1 1,000
Likelihood Ratio ,680 | 1 ,410
Fisher's Exact Test 1,000 ,500
Linear-by-Linear Association | ,556 | 1 ,456
N of Valid Cases 6

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,50.
b. Computed only for a 2x2 table
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c) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis
hipernatrémia e resultado toxicolégico

Hipernatrémia * Diagnéstico toxicolégico Crosstabulation

Diagnéstico toxicolégico Total
Negativo Positivo

Auséncia de Count 3 6 9
Hiperatrémia Hipernatrémia % within Hipernatrémia 33,3% 66,7% | 100,0%

Presenca de Count 1 0 1
Hipernatrémia % within Hipernatrémia 100,0% 0,0% 100,0%

Total Count 4 6 10
% within Hipernatrémia 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672] 1 ,197
Continuity Correction® ,046 |1 ,830
Likelihood Ratio 2,003 |1 ,157
Fisher's Exact Test ,400 ,400
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.

b. Computed only for a 2x2 table

d) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis
hipocalémia e resultado toxicoldgico

Hipocalémia * Diagndstico toxicoldgico Crosstabulation

Diadandsti col6ai
|agngst|co toxico o-g.lco Total
Negativo Positivo
Auséncia de Hipocalémia Count 3 6 S
Hipocalémia % within Hipocalémia 33,3% 66,7% 100,0%
Presenca de Hipocalémia count 1 0 1
¢ P % within Hipocalémia | _ 100,0% 0,0% | 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Hipocalémia 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672| 1 ,197
Continuity Correction® 046 |1 ,830
Likelihood Ratio 2,003 11 , 157
Fisher's Exact Test ,400 ,400
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table
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e) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis aumento
do lactato e resultado toxicolégico

Aumento do lactato * Diagnostico toxicolégico Crosstabulation

Dlagno§t|co toxmolpgmo Total
Negativo Positivo

Auséncia de aumento Count 3 2 5
Aumento do do lactato % within Aumento do lactato 60,0% 40,0% 100,0%

lactato Presenca de aumento Count 1 4 5
do lactato % within Aumento do lactato 20,0% 80,0% 100,0%

Total Count 4 6 10
% within Aumento do lactato 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672] 1 ,197
Continuity Correction® 417 |1 ,519
Likelihood Ratio 1,726 | 1 ,189
Fisher's Exact Test ,524 ,262
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,00.
b. Computed only for a 2x2 table

f) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis diminuigao
do TCO; e resultado toxicolégico

Diminui¢do do TCO2 * Diagndstico toxicologico Crosstabulation

Dlagnqstlco tomcolpglco Total
Negativo Positivo
Auséncia de Count 3 5 8
Diminuicdo |_diminuicdo do TCO % within Diminuic&o do TCO> 37,5% 62,5% 100,0%
do TCO2 Presenca de Count 1 1 2
diminui¢éo do TCOz2 % within Diminui¢do do TCO> 50,0% 50,0% 100,0%
Total — C.OUT“ a 8 10
% within Diminuicao do TCO:2 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square , 10421 1 147
Continuity Correction® ,000 | 1 1,000
Likelihood Ratio ,103 , 749
Fisher's Exact Test 1,000 ,667
Linear-by-Linear Association| ,094 | 1 , 759
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,80.
b. Computed only for a 2x2 table
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g) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis
hipocalcémia e resultado toxicoldgico

Hipocalcémia * Diagnoéstico toxicolégico Crosstabulation

Diagn6stico toxicoldgico Total
Negativo Positivo

Auséncia de Hipocalcémia Count 3 6 S

Hipocalcémia % within Hipocalcémia 33,3% 66,7% 100,0%
Presenca de Hipocalcémia count 1 0 1

¢ P % within Hipocalcemia | 100,0% 0,0% | 100,0%
Total Count 4 6 10

% within Hipocalcémia 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672] 1 ,197
Continuity Correction® 046 |1 ,830
Likelihood Ratio 2,003 |1 ,157
Fisher's Exact Test ,400 ,400
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table

h) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as varidveis aumento
do AGapK+ e resultado toxicolégico

Aumento do AGapK+ * Diagndstico toxicolégico Crosstabulation

Dlagnogtlco toxmolog.lco Total
Negativo Positivo
Auséncia de aumento Count 2 2 4
Aumento do do AGapK+ % within Aumento do AGapK+ 50,0% 50,0% | 100,0%
AGapK+ Presenca de aumento Count 1 0 1
do AGapK+ % within Aumento do AGapK+ 100,0% 0,0% 100,0%
Total Count 3 2 5
% within Aumento do AGapK+ 60,0% 40,0% |100,0%
Chi-Square Tests
Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 833211 ,361
Continuity Correction® ,000 | 1 1,000
Likelihood Ratio 1,185] 1 ,276
Fisher's Exact Test 1,000 ,600
Linear-by-Linear Association| ,667 | 1 414
N of Valid Cases 5

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table
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i) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis diminuigao
do AGapK+ e resultado toxicoldgico

Diminuicdo do AGapK+ * Diagnoéstico toxicolégico Crosstabulation

Dlagno§t|co toxmolpgmo Total
Negativo Positivo
Auséncia de Count 2 2 4
Diminuicdo | diminuicdo do AGapK+| % within Diminuicdo do AGapK+ 50,0% 50,0% 100,0%
do AGapK+ Presenca de Count 1 0 1
diminuicdo do AGapK+ | 9% within Diminuicio do AGapK+ | 100,0% 0,0% 100,0%
Total Count 3 2 5
% within Diminuicdo do AGapK+ 60,0% 40,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 833211 ,361
Continuity Correction® ,000 1,000
Likelihood Ratio 1,185| 1 ,276
Fisher's Exact Test 1,000 ,600
Linear-by-Linear Association | ,667 | 1 414
N of Valid Cases 5

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table

j) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variadveis aumento
do Hct e resultado toxicolégico

Aumento do Hct * Diagnéstico toxicolégico Crosstabulation

Diagndstico toxicoldgico

Total
Negativo Positivo
Auséncia de aumento do Hct Count 3 1 4
Aumento do Hct % within Aumento do Hct 75,0% 25.0% | 100.0%

Count 1 5 6
Presenca de aumento do Hct

% within Aumento do Hct 16,7% 83,3% 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Aumento do Hct 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 3,4032| 1 ,065
Continuity Correction® 1,406 | 1 ,236
Likelihood Ratio 355511 ,059
Fisher's Exact Test ,190 ,119
Linear-by-Linear Association | 3,063 | 1 ,080
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,60.
b. Computed only for a 2x2 table

87



k) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis diminuicao
do Hct e resultado toxicolégico

Diminui¢cdo do Hct * Diagnéstico toxicoldgico Crosstabulation
Dlagno§t|co toxmolggmo Total
Negativo Positivo
Auséncia de Count 3 6 9
Diminuicao diminuigdo do Hct % within Diminuicdo do Hct 33,3% 66,7% 100,0%
do Hct Presenca de Count 1 0 1
diminui¢@o do Hct % within Diminuicdo do Hct 100,0% 0,0% 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Diminuicdo do Hct 40,0% 60,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672| 1 ,197
Continuity Correction® ,046 ,830
Likelihood Ratio 2,003 |1 ,157
Fisher's Exact Test ,400 ,400
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10
a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table

) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as varidveis aumento
da Hgb e resultado toxicoldgico

Aumento da Hgb * Diagndstico toxicolégico Crosstabulation

Dlagnogtlco toxmolqglco Total
Negativo Positivo
Count 3 1 4
Auséncia de aumento da Hgb —
Aumento 9 % within Aumento da Hgb 75,0% 25,0% 100,0%
da Hgb Count 1 5 6
Presen men H
esenca de aumento da Hob - = Tiab 16,7% 83,3% | 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Aumento da Hgb 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 3,4032| 1 ,065
Continuity Correction® 1,406 ,236
Likelihood Ratio 3555 |1 ,059
Fisher's Exact Test

,190

,119
Linear-by-Linear Association | 3,063 | 1

N of Valid Cases 10

,080

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,60.
b. Computed only for a 2x2 table
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m) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis diminuigao
da Hgb e resultado toxicolégico

Diminuicao da Hgb * Diagnéstico toxicolégico Crosstabulation

Dlagno§tlco toxmolggmo Total
Negativo Positivo
Auséncia de Count 3 6 9
Diminuicdo | diminuicdo da Hgb % within Diminuicéo da Hgb 33,3% 66,7% | 100,0%
da Hgb Presenca de Count 1 0 1
diminuicdo da Hgb % within Diminuicao da Hgb 100,0% 0,0% 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Diminuicdo da Hgb 40,0% 60,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672| 1 ,197
Continuity Correction® 046 |1 ,830
Likelihood Ratio 2,003 |1 ,157
Fisher's Exact Test ,400 ,400
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table

n) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis acidémia e
resultado toxicolégico

Acidémia * Diagnostico toxicologico Crosstabulation

Diagnostico toxicoldgico Total
Negativo Positivo
. .. Count 4 4 8
Auséncia de acidémia
Acidémia % within Acidémia 50,0% 50,0% 100,0%
Presenca de acidémia count 0 2 2
¢ % within Acidémia 0,0% 100,0% 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Acidémia 40,0% 60,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672] 1 ,197
Continuity Correction® 2341 1 ,628
Likelihood Ratio 23701 1 124
Fisher's Exact Test ,467 ,333
Linear-by-Linear Association| 1,500] 1 221
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,80.
b. Computed only for a 2x2 table
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0) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis aumento
da pCO: e resultado toxicologico

Aumento da pCO:2 * Diagndstico toxicoldgico Crosstabulation

DIagnOS'tICO tOXICOlC?gICO Total
Negativo Positivo
Count 4 5 9
Auséncia d to de pCO —

Aumento | ~USenca deaumento de phb mo i A Umento da pCOz | 44,4% 55.6% | 100,0%

da pCO:2 Count 0 1 1
Presenca de aumento de pCO2 [ = o oo, 0,0% 100,0% | 100,0%

Total Count 4 6 10
% within Aumento da pCO2 40,0% 60,0% 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 7413 1 1 ,389
Continuity Correction® ,000 1,000
Likelihood Ratio 1,095| 1 ,295
Fisher's Exact Test 1,000 ,600
Linear-by-Linear Association | ,667 | 1 414
N of Valid Cases 10

a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table

p) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis diminuigao
de pCO: e resultado toxicoldgico

Diminui¢do da pCO: * Diagnostico toxicologico Crosstabulation

Diagndstico toxicologico

Negativo Positivo Total
Auséncia de Count 0 2 2
Diminuicdo | diminuicdo de pCO2 % within Diminuicdo da pCO2 0,0% 100,0% | 100,0%
da pCO2 Presenca de Count 4 4 8
diminuicédo de pCO:2 % within Diminuicdo da pCO2 50,0% 50,0% |100,0%
Total Count 4 6 10
% within Diminuigdo da pCO:2 40,0% 60,0% | 100,0%

Chi-Square Tests

Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672| 1 ,197
Continuity Correction® 234 |1 ,628
Likelihood Ratio 2,370 1 1 124
Fisher's Exact Test 467 ,333
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,80.
b. Computed only for a 2x2 table
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q) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis aumento
do HCOs; e resultado toxicolégico

Aumento do HCOs * Diagnostico toxicolégico Crosstabulation

Dlagno§tlco toxmolgglco Total
Negativo Positivo
Count 4 4 8
Auséncia d to de HCO —
Aumento | £ USENC!a e aUmento de RLOs g M in Aumento do HCOs | 50,0% 50,0% | 100,0%
do HCO3 Count 0 2 2
P d to de HCO —
resenca de aumento de -Ls [ " lithin_ Aumento do HCOs | 0,0% 100,0% | 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Aumento do HCO3 40,0% 60,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 1,6672] 1 ,197
Continuity Correction® 234 |1 ,628
Likelihood Ratio 237011 124
Fisher's Exact Test ,467 ,333
Linear-by-Linear Association | 1,500 | 1 221
N of Valid Cases 10

a. 4 cells (100,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,80.
b. Computed only for a 2x2 table

r) Tabela de contingéncia 2x2 e teste exato de Fisher para as variaveis diminuigcao
do HCOgs; e resultado toxicolégico

Diminui¢do do HCOzs * Diaghdéstico toxicoldgico Crosstabulation

F — oy
|agno§t|co toxico QQlco Total
Negativo Positivo
Auséncia de Count 4 5 9
Diminuicdo diminuigcdo do HCO3 % within Diminuicdo do HCO3 44 4% 55,6% 100,0%
do HCOs Presenca de Count 0 1 1
diminuicdo do HCO3 % within Diminuicdo do HCO3 0,0% 100,0% | 100,0%
Total Count 4 6 10
% within Diminuicdo do HCOs 40,0% 60,0% 100,0%
Chi-Square Tests
Value | df | Asymp. Sig. (2-sided) | Exact Sig. (2-sided) | Exact Sig. (1-sided)
Pearson Chi-Square 741211 ,389
Continuity Correction® ,000 | 1 1,000
Likelihood Ratio 1,095] 1 ,295
Fisher's Exact Test 1,000 ,600
Linear-by-Linear Association | ,667 | 1 414
N of Valid Cases 10

a. 3 cells (75,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is ,40.
b. Computed only for a 2x2 table
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Anexo 8 — Resultados das analises ePOC

Parametros Bart (Caso 1 Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 113 60-115
Sodio (mEg/L) 150 139 - 150
Potassio (mg/L) 3.4-4.9
Lactato (mg/dL) 10.1 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 22.4 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 5 4.5-5.6
Hematocrito (%) 45 35-50
Hemoglobina (g/dL) 15.4 12.0-17.0

pH

7.350 - 7.450

PCO, (mmHg)

35.0-38.0

HCO, (mEq/L)

15.0- 23.0

Parametros Kiko (Caso 2) Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 60-115
Sodio (mEqg/L) 149 139 - 150
Potassio (mqg/L) 3.7 3.4-4.9
Lactato (mg/dL) 16.5 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 24.3 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 5.2 4.5-5.6
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL) 12.0-17.0

pH 7.404 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 37 35.0 - 38.0
HCO, (mEq/L) 15.0- 23.0

Parametros Stella (Caso 3) Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 114 60-115
Sodio (mEqg/L) 146 139 - 150
Potassio (mqg/L) 3.6 34-49
Lactato (mg/dL) 8.3 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.3 4.5-5.6
Hematocrito (%) 50 35-50
Hemoglobina (g/dL 16.9 12.0-17.0

pH

7.350 - 7.450

PCO, (mmHg)

35.0-38.0

HCO, (MEq/L)

15.0- 23.0
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Parametros Babucha (Caso 4) Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 99 60-115
Sodio (mEqg/L) 149 139 - 150
Potassio (mg/L) 4.4 3.4-4.9
Lactato (mg/dL) 14.5 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 21.6 17 - 25
Calcio lonizado (mg/dL) 5.1 45-5.6
Hematocrito (%) 48 35-50
Hemoglobina (g/dL 16.3 12.0-17.0

pH

PCO, (mmHg)

HCO, (mEq/L)

7.350 - 7.450

35.0-38.0

15.0- 23.0

Parametros Sada (Caso 5) Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 108 60-115
Sodio (mEg/L) 145 139 - 150
Potassio (mqg/L) 4.1 3.4-4.9
Lactato (mg/dL) 17.9 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 21.7 17-25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.9 4.5-5.6
Hematocrito (%) 42 35-50
Hemoglobina (g/dL) 14.4 12.0-17.0

pH

PCO, (mmHg)

7.350 - 7.450

HCO, (mEq/L)

35.0-38.0

15.0- 23.0

Parametros Linda (Caso 6) Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 114 60-115
Sodio (mEg/L) 142 139 - 150
Potassio (mg/L) 3.8 3.4-49
Lactato (mg/dL) 18.8 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 215 17-25
Calcio lonizado (mg/dL) 4.5-5.6
Hematocrito (%) 43 35-50
Hemoglobina (g/dL) 14.7 12.0-17.0

pH

PCO, (mmHg)

7.350 - 7.450

HCO, (MEq/L)

35.0-38.0

15.0- 23.0
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Parametros Teco (Caso 7) Valores de Referéncia

Glucose (mg/dL) 68 60-115
Sodio (mEqg/L) 146 139 - 150
Potassio (mg/L) 4.0 34-49
Lactato (mg/dL) 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 17.1 17 - 25
Calcio lonizado (mg/dL) 4.7 4.5-5.6
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL 12.0-17.0
pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.0-38.0
HCO, (mEg/L) 16.2 15.0 - 23.0

Parametros Chupeta (Caso 8) Valores de Referéncia

Glucose (mg/dL) 60-115
Sodio (mEg/L) 146 139 - 150
Potassio (mqg/L) 4.0 3.4-4.9
Lactato (mg/dL) 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 24.8 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.7 4.5-5.6
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL) 12.0-17.0
pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.0-38.0
HCO; (mEg/L) 15.0 - 23.0

Parametros

Glucose (mg/dL)

Carry (Caso 9)

Valores de Referéncia
60-115

Creatinina (mgl/dL) 0,5-1,3
Sodio (mEg/L) 139 - 150
Potassio (mqg/L) 34-49
Cloro (mEg/L) 106 - 127
Lactato (mg/dL) 5.4-26,1
TCO2 (mEqg/L) 17-25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.5-5.6
Anion Gap K+ (mEg/dL) 10-20
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL 12.0-17.0
pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.0-38.0
HCO, (mEq/L) 15.0- 23.0
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Parametros Bart (10 Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 106 60-115
Creatinina (mgl/dL) 1.21 0,5-1,3
Sodio (mEqg/L) 148 139 - 150
Potassio (mqg/L) 4.1 3.4-4.9
Cloro (mEg/L) 119 106 - 127
Lactato (mg/dL) 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 19.2 17-25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.5 4.5-5.6
Anion Gap K+ (mEg/dL) 15 10-20
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL 12.0-17.0
pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.0-38.0
HCO, (mEq/L) 15.0- 23.0

Parametros Tita (Caso 11) Valores de Referéncia
Glucose (mg/dL) 85 60-115
Creatinina (mgl/dL) 0.93 0,5-1,3
Sodio (mEg/L) 139 - 150
Potassio (mqg/L) 4.1 3.4-4.9
Cloro (mEg/L) 117 106 - 127
Lactato (mg/dL) 13.5 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 22.2 17-25
Célcio lonizado (mg/dL) 5.3 4.5-5.6
Anion Gap K+ (mEg/dL) 17 10-20
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL 12.0-17.0
pH 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.0-38.0
HCO, (mEq/L) 21.2 15.0- 23.0

Parametros

Moukil (Caso 12

Valores de Referéncia

pH

Glucose (mg/dL) 60-115
Creatinina (mgl/dL) 0.85 0,5-1,.3
Sodio (mEqg/L) 142 139 - 150
Potassio (mg/L) 3.4-4.9
Cloro (mEg/L) 117 106 - 127
Lactato (mg/dL) 11.8 5.4-26,1
TCO2 (mEg/L) 22.5 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 2.0 | 4.5-5.6
Anion Gap K+ (mEg/dL) 7 | 10-20
Hematocrito (%) 47 35-50
Hemoglobina (g/dL 15.9 12.0-17.0

7.350 - 7.450

PCO, (mmHg)

35.0-38.0

HCO, (mEq/L)

15.0- 23.0
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Parametros

Glucose (mg/dL)

Nico (Caso 13)

Valores de Referéncia

60-115

Creatinina (mgl/dL) 0,5-1,3
Sodio (mEg/L) 147 139 - 150
Potassio (mg/L) 7.0 34-49
Cloro (mEqg/L) Falha 106 - 127
Lactato (mg/dL) >180.2 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 3.6 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 4.5-5.6
Anion Gap K+ (mEqg/dL) Imp.calcular 10-20
Hematocrito (%) 62 35-50
Hemoglobina (g/dL 21.2 12.0-17.0
pH 7.082 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 10.8 35.0 - 38.0
HCO, (mEg/L) 3.2 15.0 - 23.0

Parametros

Glucose (mg/dL)

Peia (Caso 14)

Valores de Referéncia

60-115

Creatinina (mgl/dL) 0,5-1,3
Sodio (mEg/L) 147 139 - 150
Potassio (mqg/L) 4.5 34-49
Cloro (mEqg/L) 112 106 - 127
Lactato (mg/dL) 15.1 5.4-26,1
TCO2 (mEq/L) 23.4 17 - 25
Célcio lonizado (mg/dL) 5.6 4.5-5.6
Anion Gap K+ (mEg/dL) 17 10-20
Hematocrito (%) 35-50
Hemoglobina (g/dL 12.0-17.0
pH 7.410 7.350 - 7.450
PCO, (mmHg) 35.2 35.0 - 38.0
HCO, (mEg/L) 22.3 15.0 - 23.0
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