PERFIL PRESSORICO ARTERIAL EM CAES SUBMETIDOS AO ENVENENAMENTO
BOTROPICO EXPERIMENTAL (Bothrops moojeni) E TRATADOS COM KETOPROFENO

Arterial pressure evaluation of dogs submitted to experimental bothropic envenomation (Bothrops moojeni) and treated with
ketoprofen
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RESUMO

O envenenamento botropico e um acidente comum na clinica de pequenos animais, de alta gravidade, e
que também afeta os humanos. Nao ha relato das alteracoes pressoricas no envenenamento por
Bothrops moojeni em cdes. Devido ao quadro de choque hemorrdagico e vasogénico produzido pelo
veneno, torna-se imprescindivel monitorizar a pressdo arterial dos pacientes acidentados.

ABSTRACT

Bothrops envenomation is a common aciddent found in small animal clinical setting, severe and that

affect human beings too. There’s no report of pressure alterations caused by Bothrops moojeni in dogs.

Since hypovolemic and vasogenic shock are produced by this accident, it’s very important to monitor
arterial pressure of these patients.

INTRODUCAO

O veneno botropico e o mais complexo de todos 0s venenos (Santoro & Sano-Martins, 1993) e
atua no organismo animal indiretamente atraves da liberacao de substancias
farmacologicamente ativas e diretamente pela acao nas membranas celulares (Franceschi,
1990). A gravidade das acoes sistemicas e locais decorrentes do envenenamento botropico se
devem a agao sinérgica de varios componentes do veneno (Selistre et al, 1990).

A ocorrencia do quadro inflamatorio local € devida a interacao de fatores como acao de
enzimas proteoliticas, liberacao de substancias farmacologicamente ativas e outros
mediadores do processo inflamatorio, isquemia provocada por microtrombos na circulacao e
compressao, devido ao edema e acao do fator hemorragico causador de necrose muscular
(Gutierrez & Lomonte, 1989; Selistre et al, 1990). O edema ¢é decorrente da vasodilatacao e
aumento da permeabilidade vascular, que promovem por sua vez consequente hipotensao
(Rocha e Silva et al, 1949). Ainda, a acao das metaloproteinases destruindo a
microvasculatura, pode levar a um aumento do extravasamento de liquidos e a liberacao de
mediadores da resposta inflamatoria aumebtando a permeabilidade vascular pré-ativada e
causando hipovolemia (Gutierrez & Lomonte, 1989). As lesoes da vasculatura produzidas
pelo veneno botropico sao tambem responsabilizadas pelas hemorragias, sendo ainda mais
agravadas pelos distirbios da coagulacao (Gutierrez & Lomonte, 1989; Soerensen, 1990).

Devido a gravidade do quadro, que associa choque vasogenico ao choque hipovolémico, faz-
se necessaria a monitorizacao intensiva dos pacientes acidentados por esta serpente. Para fins
de reproducao dos sinais sistémicos, e nao locais, do envenenamento botropico, optou-se pela
infusao intravenosa do veneno, para que apenas os disturbio vasculares, pressoricos e da
coagulacao, se mostrassem evidentes.

MATERIAL E METODOS

Cinco caes foram submetidos ao envenenamento botropico (Bothrops moojeni) na dose de 0,3
mg/kg/iv, e tratados com ketoprofeno[1] 2mg/kg/iv. O objetivo foi identificar as alteracoes

pressoricas provocadas por este veneno e avaliar a utilizacao desta droga antiinflamatoria
neste tipo de acidente.

Todos os animais foram previamente canulados com cateter periferico [2] (20 G) na veia
cefalica esquerda, cateter central [3] na veia jugular esquerda e artéria carotida esquerda da

qual obtinha-se os valores de pressao arterial invasiva (PAI), alem serem monitorados
pressao arterial diastolica (PAD), sistolica (PAS) e média (PAM) nao-invasivas, todos esses
mensurados por um monitor multiparametrico [4]. A canulacao dos vasos foi realizada 24

horas antes do procedimento, procurando evitar as alteracoes decorrentes do estresse. Apos
30 minutos do envenenamento, 0os animais foram tratados pela mesma via. Durante todo o
periodo foram observadas, mensuradas e registradas a cada 5 minutos, as alteracoes nos
parametros acima citados.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Houve uma hipotensao com choque subsequiente esperados, tanto por perda sangtiinea
como por lesao vascular provocada pelo veneno (Rocha e Silva et al, 1949; Gutierrez &
Lomonte, 1989; Selistre et al, 1990; Soerensen, 1990). Ressaltam-se o0s mecanismos
compensatorios do organismo que a partir de dez minutos apos o envenenamento, ja
mostravam sinais de recuperacao da pressao arterial media (Grafico 1). A partir de vinte
minutos, os valores da pressao arterial nao mais diferiram entre si estatisticamente
(p>0,05), mesmo apos a utilizacao do ketoprofeno, nao podendo-se afirmar se a
participacao da droga influenciou na manutencao da pressao arterial fisiologica, ou se o
organismo o faria sozinho. Houve presenca de pulso fraco e extremidades frias, sinais
comuns no choque, e que foram suprimidos juntamente com a queda da pressao arterial,
por compensacao do organismo, apos dez minutos do envenenamento.

CONCLUSOES

O envenenamento botropico causa alteracOes graves no quadro pressorico em caes, tanto
por vasodilatacao (queda da pos-carga e consequientemente da pressao sistolica) quanto
por hemorragia (queda da pre-carga, e conseqiientemente da pressao diastolica), portanto
deve ser monitorizado com cautela para orientar a terapeutica e prognostico dos
pacientes acidentados, ja que ao valores da pressao arterial meédia diminuem
perigosamente, podendo inclusive levar a isquemia de varios 0rgaos
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