SUMARIO

. INTRODUCGAO ..o, 02
. REVISAO DE LITERATURA ....ccocouiiiniiieiinieneieie e 02
2.1 - BUtano € Propano..........ccccueeeiieeiiiieeiieeeiieeeiee ettt 02
2.2 - Monoxido de Carbono e Carboxihemoglobina ...........ccccceevveeiiienieennennne. 03

P I o 1107 11 RSP U PSRRI 03
2.4 - SINAIS CHNICOS .uveviiiieiiiieiiierieeie ettt st s 04
2.5 - DIAZNOSTICO ..eevvieniieeiiieiieeiieeiee ettt saeebeesaeeebeessaeebeesaaeenbeensnesnneas 04
2.6 = Trat@mENTO .....ooveeiuiiiiiiiieiieeiee ettt sttt st 05
2.7 = PTOGNOSTICO ...vieveieeiiieiieeieeiie ettt ettt et et e et essaeebeesaaeenbaesanesnseenees 06

. RELATO DE CASO ..ottt 07
3.1 - Pronto Atendimento € TTiagem ........ccceeveeriierieeiiieniie et 07
3.2 - EXAME FISICO .eevuiiiiiiiiiiieiieiecieeee et 07
3.3 — Abordagem TerapeUutiCa ..........eccveeruieriieriieeieeniieeteeieeereeseeeereeeeeere e 08
3.4 —EVOIUGAOD ..veiiiiiieiie ettt et et eearee e 08

. CONSIDERACOES FINALIS ...oooviteeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee et 09

. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ....ooeoeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeees e, 09



1. INTRODUCAO

Na Medicina Veterinaria, os acidentes causados por inalagdo de gases tdxicos se
resumem, em sua grande maioria, as intoxicagdes acontecidas durante incéndios,
principalmente onde ha grande liberagdo de gases toxicos provenientes da queima de
plésticos, papéis e sintéticos (Gibbons, 1992; Hawkins, 1997).

Os acidentes por vazamento de gases combustiveis sdo raros e, quando ocorrem, estao
relacionados ao mau uso de lampadas, fogareiros, fogdes e aquecedores a gas (butano e
propano) (Boller, 1976; Guilliard, 1998; Reed, 1998), mas a literatura ¢ muito escassa
na descri¢cdo dos casos; o oposto da medicina humana, onde varios acidentes ja foram
descritos e a necessidade de prevengao ¢ sugerida em varios instantes (Hayman, 1982;
Baron et al., 1989; Siegel & Wason, 1990; Kelafant, 1996; Edwards & Wenstone, 2000;
Galster, 2000; Rieder-Scharinger et al., 2000).

Na medicina humana, além das intoxicagdes por fumacga de incéndio, os acidentes por
inalagdo de volateis provocados por abuso sdo muito comuns, sendo uma das principais
causas de morte por envenenamento em varias localidades (Hayman, 1982; Nishi et al.,
1985; Baron et al., 1989; Roberts et al., 1990; Siegel & Wason, 1990; Gray & Lazarus,
1993; Kelafant, 1996; Huston & Lamm, 1997; Rohrig, 1997; Winek et al., 1997,
Williams & Colle, 1998; Graefe et al., 1999; O’Neill & McCarthy, 1999; Edwards &
Wenstone, 2000; Galster, 2000; LoVecchio & Fulton, 2001). Estes tipos de acidentes
foram responsaveis por 2% das mortes entre adolescentes (15-19 anos) na Inglaterra em
2000. Em 1997, 56% de todas as mortes causadas por inalacdo de gases toxicos, na
Inglaterra, estavam associados ao butano, o principal gas combustivel utilizado em
isqueiros e aerosois, artigos facilmente encontrados entre os jovens adeptos da
utilizagdo dos gases como drogas alucindgenas (Edwards & Wenstone, 2000).

O objetivo deste semindrio ¢ descrever a fisiopatologia da intoxicacdo pela inalagdo da
mistura butano/propano e relatar um acidente com vazamento da mistura proveniente de
um aquecedor a gas, ocorrido em um criatorio de caes, afetando 20 animais
simultaneamente.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1 Butano e Propano

O butano e o propano sdo hidrocarbonetos alifaticos de cadeia curta (LoVecchio &
Fulton, 2001) encontrados principalmente na mistura combustivel do gas de cozinha, ou
GLP, e como fonte combustivel em isqueiros e aerosois (Siegel & Wason, 1998;
Edwards & Wenstone, 2000).

Na presenca do ar, estes gases queimam, produzindo didxido de carbono e vapor
d’agua. Em ambiente fechado, ha a recirculagdo destes gases através da chama, com a
producdo de quantidades, cada vez maiores, de mondxido de carbono e aldeidos
(Hayman, 1982). Os niveis de oxigénio ficam progressivamente reduzidos e o individuo
que continua inalando estes vapores se torna anoxico e intoxicado pelo mondxido de
carbono, que produzira andxia em nivel celular (Goldbaum et al., 1975; Halebian et al.,

1986).



2.2 Monoxido de Carbono e Carboxihemoglobina

O envenenamento por monodxido de carbono ¢ primariamente uma lesdo hipdxica,
causada pela conversao da oxihemoglobina (O,Hb) em carboxihemoglobina (COHb)
devido a grande concentracdo de monoxido de carbono (Halebian et al., 1986), apesar
dos primeiros estudos sugerirem uma agdo somente no mecanismo de respiracdo
celular, onde o mondxido de carbono competiria com o citocromo a3 e ndo interferiria
na capacidade de carreamento de oxigénio (Goldbaum et al., 1975).

O monoxido de carbono tem uma afinidade 240 vezes maior pela hemoglobina que o
oxigénio (Orellano et al., 1976; Gibbons, 1992; Hawkins, 1997) e quando eles se ligam
formam a carboxihemoglobina. A presenca de monoxido de carbono na hemoglobina
impede a saida de qualquer molécula de oxigénio que ja esteja ligada na mesma
molécula de hemoglobina, desviando a curva de saturacao de oxigénio para a esquerda
(Drobatz, 1998) e limitando a utilizagdo de oxigénio pelos tecidos (King, 1989).

A dissolucdo do mondxido de carbono no plasma € necessaria, para que o0 mesmo entre
nos tecidos e cause os danos maiores, € sabe-se que isto ocorre quando ha a troca gasosa
nos alvéolos. Esta rapida dissolugdo pode explicar por que o sistema nervoso central
pode sofrer conseqiliéncias graves logo que os niveis de carboxihemoglobina ficam
superiores a 10% e a morte pode ocorrer quando os niveis ultrapassam 35% (Goldbaum
etal., 1975).

A meia-vida da carboxihemoglobina quando o paciente respira ar ambiente ¢ de cerca
de 4 horas, e pode chegar a 30 minutos quando o ar respirado tem 100% de oxigénio
(Gibbons, 1992). A carboxihemoglobina ¢ eliminada pelos pulmdes, ¢ a sua saida pode
ser extremamente facilitada pela administragdo de 100% de oxigénio, que deve ser
continuada até que a concentracdo da mesma atinja um valor abaixo de 10% (Hawkins,
1997), apesar de estudos mais recentes defenderem o uso da hiperventilagdo
normocapnéica (Fischer et al., 1999; Takeuchi et al., 2000).

2.3 Patogenia

A importancia do monoxido de carbono na patogénese da intoxicagao por butano e/ou
propano ainda gera controvérsias, desde que o vapor gerado contém varios tOxicos
potencialmente letais como os aldeidos, gas clorino e acido hidroclorico (Barie et al.,
1994). Estes toxicos envenenam os macrofagos e predispde a pneumonia. A
carboxihemoglobina pode ainda levar a uma congestdo das mucosas e cianose. A
cianose pode ndo ser evidente mesmo se as concentracdes de carboxihemoglobina
estiverem muito altas e mesmo se os niveis de oxigénio estiverem muito baixos
(Hawkins, 1997).

Gases toxicos podem causar danos quimicos & mucosa do trato respiratorio incluindo:
edema, ulceracdo e aumento das secregdes, assim como danos ao aparato ciliar,
impedindo a remogdo dos toxicos e do excesso de secrecdo produzida. A hipoxia vai
ocorrer resultante da despropor¢do ventilagdo/perfusdo, “shunt” intrapulmonar e
formag¢do de membrana hialina. A pneumonia bacteriana pode resultar dos danos ao
aparato ciliar e aos macréfagos (Drobatz, 1998).



A combinacdo de um baixo fluxo de oxigénio (Fi0O,), aumento do CO,, desvio da curva
de saturacao de oxigénio para a esquerda e o aumento na saturagao de hemoglobina pelo
monodxido de carbono causa uma queda severa na concentracdo de oxigénio sanguineo
(Drobatz, 1998).

As lesdes por inalagdo de butano e/ou propano produzem uma morbidade e uma
mortalidade substanciais (Barie et al., 1994). A morte por inalagdo de gases tdxicos
pode ser causada por alguns mecanismos, incluindo depressao do sistema respiratdrio e
hipoxia, estimulagdo vagal levando a assistole e sensibilizagdo do miocardio as
catecolaminas levando a fibrilagdo atrial (Edwards & Wenstone, 2000). Siegel & Wason
(1990) descrevem as mortes por inalacdo de gases em humanos, na Inglaterra, desde
1970, distribuindo as causas de morte do seguinte modo: efeitos toxicos diretos (51%),
asfixia (21%), aspirag@o de contetido gastrico (18%) e trauma (11%).

2.4 Sinais Clinicos

Os primeiros sinais sao geralmente o resultado da queda nos niveis de oxigenagdo,
principalmente cerebrais. Concentracdes de carboxihemoglobina entre 10 e 20% causam
confusdo mental e dispnéia; niveis mais altos podem causar ndusea, vOmito,
incoordenagdo e convulsdo; e concentragdes de carboxihemoglobina maiores que 60-
70% sao fatais (Gibbons, 1992; Hawkins, 1997). Danos cerebrais permanentes podem
ocorrer, como a necrose, ja demonstrada apos a intoxicagdo por mondxido de carbono
(Drobatz, 1998).

Os sintomas mais comuns de intoxicagdo em humanos sdo causados por asfixia, e
afetam principalmente o sistema cardiovascular, respiratorio e nervoso central (Rieder-
Scharinger et al., 2000). Também sao relatados casos de morte por arritmias cardiacas
induzidas por catecolaminas, particularmente quando ha isquemia miocardica, ja que
estes gases sensibilizam o musculo cardiaco a acdo de substancias adrenérgicas,
sensibilidade que pode durar horas (Edwards & Wenstone, 2000).

Em um dos poucos casos descritos em caes na literatura, Reed (1998) detalha os
principais sintomas encontrados em trés cdes que moravam em uma padaria, onde o
aquecedor a gas teve a chama apagada e liberou a mistura propano/butano por cerca de
30 minutos. Os animais apresentavam contracdes tonico-clonicas dos membros
anteriores e sialorréia, semelhantes a uma convulsdo, e entdo tornaram-se flacidos. Ao
exame clinico, todos os animais pareciam atordoados, e tinham dor abdominal,
taquicardia, hipotermia moderada e tempo de reperfusdo capilar menor que 1 segundo.
O autor ainda cita que os sintomas mais comuns de intoxicagdo por monoxido de
carbono em caes incluem cegueira, fraqueza, dispnéia, mucosas injetadas, coma e
morte; sintomas estes ndo apresentados pelos animais atendidos por ele.

2.5 Diagnostico
A anamnese ¢ a maior ferramenta diagnostica nos casos de intoxicagdo por gases

(Gibbons, 1992; Hawkins, 1997), quando o médico veterindrio ndo estd presente na
cena do acidente para prestar 0s primeiros socorros.



Imediatamente apds a inalagdo, os exames hematoldgicos e bioquimicos séricos estao
inalterados, porém, com o passar do tempo quandose iniciam as conseqiliéncias
decorridas da hipdxia nos varios 6rgaos, como figado e rins, pode-se observar alteragdes
(Hawkins, 1997).

A presenga de edema pulmonar apos 16-24 horas do acidente ¢, geralmente, o Uinico
achado pulmonar na intoxicacdo por butano/propano (Hawkins, 1997), e se ndo
estivesse presente, a inalacdo de gases toxicos poderia ndo produzir qualquer lesdao
radiograficamente visivel, mesmo se o paciente estiver apresentando dispnéia moderada
(Kleine,1997).

Os niveis de carboxihemoglobina podem ser determinados, atingindo seu pico nas
primeiras horas ap6s o dano, e atualmente estas dosagens tém estado disponiveis
somente em laboratorios e grandes hospitais humanos. As dosagens sdo realizadas
através da porcentagem de saturagdo da hemoglobina e a amostra pode ser sangue
venoso e transportada sob refrigeragao (Drobatz, 1998).

A oximetria, na grande maioria das vezes, ndo ¢ acurada pois nestes casos a molécula
de oxigénio ndo ¢ deslocada da hemoglobina (Drobatz, 1998).

A gasometria pode ser util indiretamente, sendo que a mensuracao da pressao parcial de
oxigénio (Pa0,) pode estar normal, mesmo na intoxicagdo severa por monoxido de
carbono. Se houver uma acidose metabodlica persistente mesmo com os parametros de
perfusao normais e na auséncia de doenga renal, deve-se suspeitar de intoxicagao por
monoxido de carbono (Drobatz, 1998).

Outros exames complementares podem ser realizados, como a broncoscopia e a
laringoscopia, mas requerem anestesia geral e trazem poucas informagdes, nao
justificando sua utilizacdo (Gibbons, 1992; Hawkins, 1997; Drobatz, 1998).

Na maioria absoluta dos casos, 0 exame post mortem nao revela qualquer evidéncia de
doencga organica ou alteracdo anatomica especificamente relacionada a intoxica¢ao por
gas (Siegel & Wason, 1990).

2.6 Tratamento

A desobstrucdo da via aérea € a primeira providéncia a ser realizada (Drobatz, 1998;
Rabelo, 2001b) na abordagem emergencial do paciente critico. Deve-se proceder a
remog¢do de qualquer secrecdo ou restos de materiais presentes na cavidade oral e, se
necessario, a entubagdo orotraqueal ou traqueostomia de emergéncia (Rabelo, 2001b). A
obstrucdo das vias aéreas superiores nao ¢ um achado comum nos casos de intoxicacao
por gases (Drobatz, 1998).

A suplementagdo de oxigénio deve ser imediata (Gibbons, 1992; Drobatz, 1998;
Rabelo, 2001c) pois a inalagcdo de oxigénio 80-100% acelera a eliminacdo dos toxicos
(Gibbons, 1992; Drobatz, 1998; Fischer, 1999; Takeuchi, 2000). Pacientes que nao
responderem a terapia inicial com oxigénio irdo necessitar de ventilagdo artificial com
pressdo positiva e/ou pressao expiratoria final positiva (Drobatz, 1998).



Protocolos mais recentes na medicina humana tém sugerido a utilizacdo da hiperpnéia
normocapnéica, ou seja, aumentar a relagdo ventilagdo/minuto do padrao 4.3 a 9.0
L/min em duas a seis vezes e acrescer 4,5 a 4,8 % de dioxido de carbono ao oxigénio
fornecido, antes 100% concentrado. Estas alteragdes tém reduzido a meia-vida da
carboxihemoglobina de 78 para 31 minutos, ou seja, podem dobrar a velocidade de
eliminacdo da carboxihemoblogina em individuos intoxicados com monoxido de
carbono (Fischer et al., 1999; Takeuchi et al., 2000).

E preferivel ndo administrar corticoides a este tipo de paciente, pois estas drogas tém
sido associadas a altos indices de mortalidade, por facilitarem a instalacdo de quadros
septicémicos (Gibbons, 1992), apesar de alguns autores indicarem a terapia corticoide
em dose unica, no atendimento inicial, para estabilizar o choque (Hawkins, 1997).

A utilizacao de antibidticos também nao ¢ recomendada, neste caso esta pratica, quando
mal realizada, pode desencadear um processo de resisténcia bacteriana (Gibbons, 1992).

A infusdo de fluidos devera ser realizada de modo judicioso, ja que a inalacdo de gases
toxicos causa danos severos aos alvéolos, aumentando a permeabilidade vascular e
predispondo o paciente ao desenvolvimento de edema pulmonar, que geralmente s6 sera
visualizado 16-24 h apos a injuria (Gibbons, 1992, Hawkins, 1997; Kleine, 1997). De
qualquer modo, a reposicao de fluidos ¢ benéfica para melhorar o débito cardiaco e a
distribuicao de oxigénio nos pacientes hipovolémicos. Aqueles pacientes que nao
responderem a fluidoterapia, mantendo a hipotensdo, deverdo receber agentes
vasopressores ou indtropos positivos para melhorar o perfil pressorico e a perfusao
tissular (Gibbons, 1992; Hawkins, 1997; Kleine, 1997; Drobatz, 1998).

Uma enfermagem rigorosa tem que fazer parte de qualquer protocolo de cuidados ao
paciente com intoxicac¢ao por gases, como para qualquer outro paciente critico (Drobatz,
1998; Rabelo, 2001a). Todo oxigénio suplementar deve ser humidificado e a fisioterapia
respiratoria e nebulizacdo podem ser necessdrias. Sedacdo moderada ou analgesia
podem prover um conforto maior e diminuir a liberagdo de hormonios ligados ao
estresse nestes pacientes (Drobatz, 1998).

2.7 Prognéstico

Em humanos, ¢ relatada com frequéncia a grande dificuldade de se reverter quadros de
parada cardio-respiratoria causados por intoxicacdo por monodxido de carbono,
principalmente quando hé fibrilagdo ventricular (Siegel & Wason, 1990; Williams &
Cole, 1998; Edwards & Wenstone, 2000).

Na chegada do paciente, ¢ extremamente dificil prever o prognostico pois os danos
pulmonares ainda ndo estardo completamente identificados. A severidade do
comprometimento pulmonar e neurologico ficard mais evidente nas primeiras 24-48
horas ap6s o insulto, e dependerao principalmente do tempo de exposicao aos toxicos e
da proximidade que o paciente tinha da fonte de gas (Hawkins, 1997; Drobatz, 1998).

Os riscos de se utilizar qualquer forma de aquecimento movido a gis, em ambiente
fechado sdao muito conhecidos, portanto fatalidades podem ocorrer. O fato de um
pequeno aquecedor ser potencialmente fatal ¢, na maioria das vezes, ignorado e tal
atitude pode causar varias mortes (Hayman, 1982; Reed, 1998).



3. RELATO DO CASO
3.1 Pronto Atendimento e Triagem

O servigo de urgéncia de uma clinica veterindria em Belo Horizonte, Minas Gerais,
recebeu o chamado para o atendimento imediato de 20 cdes de um criatorio, que foram
encontrados pela proprietaria em diferentes condi¢des. Alguns animais apresentavam-se
apnéicos, outros em convulsio, alguns sem sintomatologia definida.

Imediatamente, foram atendidos os animais que se apresentavam sem movimentos
respiratorios, sendo iniciados os procedimentos de ressuscitacdo e estabelecimento de
via aérea (Rabelo, 2001a; Rabelo, 2001c). Todos foram encaminhados, imediatamente
para atendimento especializado na clinica.

Na chegada, os pacientes passaram por uma triagem (Rabelo, 2001) sendo atendidos de
acordo com as classes descritas abaixo:

1. Classe I: Pacientes inconscientes (atendimento imediato)

2. Classe II: Pacientes em convulsao (atendimento em até 10 minutos)

3. Classe III: Pacientes com desordem mental, pds estado convulsivo (atendimento
realizado de 10 minutos a 30 minutos).

4. Classe 1V: Pacientes que deram entrada, aparentemente, sem sinais clinicos
(atendimento realizado sem urgéncia)

3.2 Exame fisico

Os pacientes foram dividos em grupos, de acordo com classe de triagem que foram
recebidos, para facilitar a descrigdo do caso:

Grupo I: Uma cadela Schnauzer Miniatura, 1 ano de idade; uma cadela Poodle Toy, 1
ano de idade, aproximadamente.

Grupo II: Duas cadelas Retriever do Labrador, cerca de 1 ano de idade cada; um cao
Yorkshire Terrier, 2 anos de idade.

Grupo III: Uma cadela Pequinés, 10 meses de idade; duas cadelas Yorkshire Terrier,
cerca de 10 meses de idade; trés cadelas Poodle Toy da mesma ninhada, com
aproximadamente 30 dias de idade.

Grupo IV: Oito filhotes de Retriever do Labrador, com aproximadamente 30 dias de
idade e uma cadela Poodle Toy, aproximadamente 3 anos de idade

Todos pacientes do grupo I deram entrada com paténcia de via derea e respirando sem
auxilio de ventilacdo artificial, ap6s receberem o primeiro atendimento no local e
durante o transporte; mas estavam inconscientes, hipotensos (pressao arterial menor que
10 x 8), com tempo de perfusdo capilar maior que dois segundos, bradicardicos € com
pulso fraco. Os pacientes do grupo II alternavam varias crises convulsivas € momentos
de confusdao mental, sendo que as duas cadelas da raga Labrador apresentavam quadro
de cegueira. Ja4 os cdes do grupo III apresentavam-se conscientes, respirando
normalmente e com parametros cardiovasculares estaveis, mas neurologicamente



apresentavam-se atordoados e muito prostrados, com momentos de delirio. Os animais
do grupo IV apresentavam todos parametros vitais estdveis e nao necessitaram de
manobras especificas de ressuscitacao.

3.3 Abordagem Terapéutica

Todos o pacientes receberam oxigénio (nasal - 25%, via mascara — 25%, via tubo ou
“flow by” — 40%, ou entubag¢do orotraqueal - 10%) e foram canulados (acesso vascular
com catéter periférico na veia cefalica), sendo dada a prioridade aos animais do grupo I
e IL.

Os pacientes do grupo III e IV evoluiram bem, e apds alguns minutos de oxigénio nasal
a 100% (cerca de meia hora aproximadamente) e fluidoterapia de manutencdo se
mostraram competentes nos parametros ventilatorios e cardiovasculares, nao
apresentando quaisquer alteragdes apoOs este periodo; estes pacientes foram liberados
apods 24 horas de observacao, com exce¢do de um dos filhotes da raga Poodle Toy que
iniciou quadro convulsivo e de edema pulmonar e foi mantido internado, passando a
fazer parte do grupo II de atendimento.

Os pacientes do grupo I e II permaneceram internados por cerca de 10-20 dias em
unidade de terapia intensiva (UTI); receberam suporte circulatério (dopamina em
infusdo constante para os hipotensos, monitoriza¢cdo por cardioscopia, pressdo arterial e
débito urinario), ventilatorio (oxigénio nasal 24 horas — 4 L/min e diuréticos quando da
presenca de edema nos pulmdes), nutricional (enteral, parenteral e microenteral),
analgésico/tranqiiilizante (fentanil em infusdo constante ou butorfanol) e de
enfermagem 24 horas (exames clinicos freqiientes, troca de posi¢do, fisioterapia
respiratoria ¢ medicacdo apropriada — vasodilatadores cerebrais, complexos B e C,
vitamina E e fluidoterapia a base de ringer lactato).

3.4 Evolucao

A cadela da raca Schnauzer Miniatura do grupo I apresentou evolugdo ventilatoria
insatisfatoria, com quadro sugestivo de sindrome da insuficiéncia respiratoria aguda
(SIRA) e veio a 6bito em 48 horas por edema pulmonar agudo e faléncia respiratoria.

A cadela da raga Poodle Toy do grupo I ficou em UTI por sete dias, tendo sido mantida
em coma induzido (com tiopental em infusdo constante) com suporte ventilatério
devido a crises convulsivas incontrolaveis. Foram feitas duas tentativas de retornar o
animal do coma mas o quadro neurolégico apresentou piora grave € o proprietario
decidiu pela eutanasia.

O filhote da raca Poodle Toy que foi mantido internado apresentou boa evolugdo nos
primeiros 10 dias de internamento mas ainda apresentava seqiiela neuroldgica acentuada
(opistotono, dificuldade de andar, delirios). Foi dada alta para o paciente para que
mantivesse o tratamento em casa com fisioterapia ¢ medicagdo adequada. Cerca de 90
dias apds a liberagdo, o animal apresentava bom ganho de peso e desenvolvimento mas
apresentava piora no quadro neuroldogico com momentos de agitacao, delirio e
incoordenagdo motora, sendo estes os motivos pelos quais o proprietario requisitou sua
eutanasia.



Os pacientes do grupo II evoluiram lenta e gradativamente, sendo que as cadelas da raca
Labrador recuperaram o a acuidade visual ao longo dos meses a capacidade de
locomogdo e demais fungdes nervosas. O cdo da raca Yorkshire apresentou grave
deficiéncia neuroldgica durante os 20 dias de internamento, com incoordenagdo motora,
pedalagem, convulsdes e delirios.

Todos os sintomas foram regredindo durante a terapia intensiva e o paciente se
recuperou completamente apds cerca de 4 meses do acidente, assim como todos os
demais. Este paciente foi mantido em coma induzido por cerca de 48 horas para
controlar os episddios seqiientes de convulsdo, delirio e incoordenacdo motora,
recebendo todo suporte nutricional, ventilatorio e cardiovascular intensivos durante o
periodo.

4. CONSIDERACOES FINAIS

Os acidentes por inalacdo de gases toxicos sdo raros na rotina da clinica de pequenos
animais, ¢ por isto deve-se ter total atencdo, principalmente quando ndo houver uma
histéria clinica correta. As intoxicagdes que ocorrem pela via respiratoria sdo graves e
agudas e ndo fornecem ao clinico tempo suficiente para tratamento. E bem relatado que
a abordagem tem que ser muito rapida e direcionada para o suporte de oxigenagao,
atualmente recomendando-se a hiperventilagdo normocapnéica.

Sabe-se que quanto maior o tempo de exposi¢do e a proximidade da fonte, maior o risco
de morte, haja visto os pacientes que vieram a Obito (justamente os que possuiam canis
proximo a fonte de gas).

Deve-se ressaltar que, neste caso, uma triagem bem realizada foi um fator determinante
na sobrevida de 85% dos animais, e permitiu o rapido atendimento aqueles que mais
necessitavam de suporte.

O principal exame bioquimico ¢ a determinag¢do dos niveis de carboxihemoglobina,
porém nao disponivel na Medicina Veterinaria.

A chave do sucesso na abordagem deste tipo de acidente, ¢ oferecer suporte ventilatério
rapido e eficaz.
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